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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ
проблем ыд Проблема стафилококковой инфекции явля­

ется одной из наиболее актуальных в современной медицине в связи с
широкой распространенность») стафилококковых заболеваний, возрастаю­
щей резистентностью микробов к антибиотикам и затруднениями в тера­
пии больных ( Скрипкин Б.К. и соавт., 1973; Смирнова А.М. и ооавт.,
1977; Акатов А.К., Зуева В.С., 1983).

Стафилококкам принадлежит главенствующая роль в этиологии гной­
ничковых заболеваний, что связано о постоянной обсанененностьв кони
этими микробами и частим носительством их на слизистых ободочках
верхних дыхательных путей, многообразием экзо- и эндогенных факто­
ров, которые нарушает антибак термальную резистентность махроорганиз-
на и создают условия для проникновения возбудителя в его внутреннюю
среду (Павлов С.П. и соавт., 1975; Скрипкин И.К., 1979; |1!аполни-
коз О.К., Домасеза Т.З., 1985). По данным А.А.Студницива и Р.Ф.Федо­
ровской ( 1980), А.М.Бухарович ( 1983), этиологическая роль стафилокок
ков устанавливается у 79-88,3^ больных пиодермиями. Столь значитель­
ная распространенность стафилококковых заболеваний кожи позволяет
пиодермиям занимать первое по частоте место среди косных болезней и
четверуое - пятое - в общей структуре заболеваемости населения ( Сае
лов 11.С. и соазт., 19'73; Каламкарян А.А., Федоровская Р.Ф., 1979;
Антоньев А.А. и соавт., 1982; Глухенький Б.Т. и соавт., 1983).

• Отличаясь многообразием клинических проявлений, стафилодерыии
нередко принимают хроническое рецидивирующее или торпидное течение,
вызывают серьезные расстройства здоровья и наиболее значительные ( по
сравнению с другими дерматозами) трудовые потери в страна из-за вре­
менной натрудоспособности Сольных ( Каламкарян А.А., Мизонова Т.П.,
1974; Халеыин Я.А., 1980; Антоньев А.А., Горяйнова Л.К., 1933).

Б связи с большой значимостью проблемы пиодермий для научной и 
практической дерма7ологии вопросы клиники, патогенеза, лечения и про­
филактики гнойничковых заболеваний рассматривались в качестве прог­
раммных на 1У Всероссийском съезде дермато-венерологов ( Туранов Н.М.,
Студницин А,А., 1976), УП Всесоюзном съезде дермато-венерологов

(Скрипкин Й.К., 1979; Каламкарян А.А., Федоровская Р.Ф., 1979; Сафро­
нов А.Г., 1979), 1У Республиканском съезде дермато-венерологов УССР
(Захарова Т.И., 1930), Пленуме Правления Всесоюзного научного общест­
ва дермато-вонерояогов ( Шапошников О.К., Домасева Т.В., 1983; Калам­
карян Л.А.( 1933; Делекторский В.В. и соавт», 1983; Федоровская Р.Ф.
н ооявт., 1933). По «той же причине Президиум АМН СССР одобрил целе­
вую Иаучно-шооледовательскую программу "Гнойная инфекция", в которой
сформулированы основные направления Исследований по этой проблеме на
1981-19 90 гг.

В соответствии о современными данными ( Петров Р.В., 1976; Моду-
ницик Н.В., 1978; Покровский В.И. и соавт., 1979; ВасЬ , 1978;
НокГЗДА, 1У82)/.ВЯ'ЙЯФентность к бактериальным ( в том числе и ста-
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филококковой) инфекциям обеспечивается Т- и В“звеньями иммунитета И
многочисленными факторами неспецифичеокои защити. У больных пиодер­
миями исследовано состояние гуморального антистафилококкового имму­
нитета ( Тумаркин Б.М., 1965; Дурье С.С., 1969; Сейкетова О.В., 1973;
Бялик Л.?, и соавт., 1973; О'Ьосбкапа о.а. , 1978) к неспецифических
факторов защиты (. Архангельская Е.И., 1960; Делекторския З.В. и со­
авт., 1977; Захарьезская Н.С. и соавт., 1979; ИШег К.Е. , 1980;
Рабгопе ?. с.а., 1980; Апйегзоп К. е.а. , 1980). В последние годы

представлены данные о количественных показателях Т- и В-лимфоцчтов
и их реакциях на антигены стафилококка (. Скрипкин Ю.К. и ооавт.,1974;
Зайцева С.Ю. и соавт., 1931; Алексеев М.Е., 1931; Резникова Л.С. и
соавт., 1982; Иаакиллойсон АЛ. и соавт., 1982; Савицкая АЛ. и со­
авт., 1982; Кадка .1. , 1977; 1!а1ава .7. е.а. \ 1978). Однако до сих
пор не опубликовано работ, в которых ставилась бы задача дать комп­
лексную оценку иммунного отатуоа больных стафилодермиями и опреде­
лить ого особенности при различных клинических формах заболеваний.
Имоюцнеся в литературе данные не позволяют судить о происхождении,
механизмах развития и общих закономерностях формирования иммунологи­
ческой недостаточности из-за отсутствия сведений о динамике наруше­
ний количества и функции нейтрофилов, Т- и В-лимфоцитов, о связи
отит расстройств с особенностями общего состояния здоровья бальных,
клиническими проявлениями пиодермий и их течением. У больных пиодер­
миями не исследовались взаимосвязи моаду естественными факторами за­
щиты, клеточными и гуморальными реакциями на специфический и неспе-
цифичес! 1й антигены, из-за чего не определено влияние нарушений коо­
перации между различными звеньями иммунитета на иммунный гомеостаз
больных. До настоящего времени не предпринято попытки раскрыть меха­
низмы иммунного ответа коки больных пиодермиями на антигены стафило­
кокка и выяснить причины ого угнетения, несмотря на важное значение
ответных реакции коки в защита организма и широкое применение кожных
проб для оценки иммунного статуса. Многие авторы ( Беленький Г.Б.,
1963; Бухтоярова И.И., Фомин К.Ф., 1973; Федоровская Р.5, и соавт.,
1979) выявили у больных пиодеомиями изменения периферических лимфа­
тических узлов, однако их гистологическое строение не исследовалось,
из-за чего не представляется возможным судить о состоянии этих пери­
ферических органов иммунитета и их способности формировать иммунный
ответ на антигены стафилококка, а также и те стафилококковые иммуно­
препараты, которые назначаются больным пои проведении специфической
иммунотерапии. Дальнейшего разрешения требует и вопрос о причинах на­
рушений фагоцитарной активности нейтрофилов у больных пиодермиями,
поскольку но выяснена их связь с расстройствами клеточного иммунитета
и недостаточностью гуморальных факторов, обладающих опсоничеокими
свойствами.

Применяемые методы терапии хронических пиодермий недостаточно
эффективны, так как не всегда позволяют преодолеть резистентность пио* 
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кокковых погажений и предупредить их рецидивы (. Скрипкин Ю.К. и соавТ,
1974; Федоровская Р.Ф. и ооавт., 1979; Каламкарян А.Л. и соавт.,1982)
Указанные затруднения связаны прежде всего с недостаточной разработ­
кой методов иммунотерапии пиодермий из-за отсутствия четко обоснован­
ны» показаний к еб назначении и критериев выбора необходимых иммуно­
препаратов, что обусловлено вышеуказанными недочетами в изучении им­
мунного статуса больных и недостатком информации об иммунокорригирую-
дих возможностях используемых препаратов. Последнее относится не
только к иммуномодуляторам, недавно внедренным в клиническую практи­
ку (. левамиз олу и другим), но и к тем средствам, которые применяются
в течение многих десятилетий С стафилококковому анатоксину, антифаги-
ну и вакцине) .

Цольработы. Провести комплексную оценку иммунного статуса
больных стафилодермиями, определить ауо особенности при различных
клинических формах заболеваний, выяснить происхождение и общие зако­
номерности развития иммунологической недостаточности, разработать
комплексные патогенетически обоснованные методы дифференцированной
иммунокорригирующей терапии больных.

3_аД§чи_исследоЕания2_ I. Изучить у больных с различными клиничес­
кими формами стафилодермий изменения показателей количества и функ­
ции Т- и Е-лимфоцитов, нейтрофилов и неспецифических факторов защити
в зависимости от клинических проявлений пиодермий, длительности ин­
фекционного процесса, характера сопутствующих и перенесенных заболе­
ваний. Исследовать взаимосвязи между неспецифичоскими факторами за­
щиты, клеточными и гуморальными реакциями на специфический и неспеци-

сфический антигены и определить влияние нарушений их взаимодействия
гна иммунный гомеостаз больных.

2. Провести сравнительный анализ данных клинического и коиплекс-
жых иммунологических исследований, выявить клинико-иммунологичоские
параллели и на их основании разделить больных на клинико-иммунологи-
чческие группы.

3. Изучить действие стафилококковых иммунопрепаратов ( анатокси-
нга, антифагина и вакцины), неспецифического иммуномодулятора левами-
зоола и его комбинации с анатоксином на иммунный статус больных и оце­
нить их возможности устранять определенные нарушения функции Т- и В-
звзеньев иммунитета и неспецифичэских факторов защиты.

4. Разработать показания и обосновать комплексные методы диффе­
ренцированной иммунокорригирующей терапии каждой из клинико-иммуноло-
ги«ческой групп больных и оценить их эффективность, исходя из учета
дижамики клинических проявлений заболеваний, иммунологических сдвигов
а т-акже данных диспансерного наблюдения больных.

Научная_новизна_работых Впервые дана комплексная характеристика
иммунного статуса больных пиодермиями с оценкой показателей неспеци-
фичаоких факторов защиты, гематологических сдвигов, количества Т- и
В-лиямфоцитов, клеточных и гуморальных реакций на специфический анти-
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ген, проведенная с учетом взаимосвязей мевду различными звеньями им­
мунитете и в связи с клиническими проявлениями пиодермия, их течени­
ем, особенностями общего состояния Сольных и их поеморбидного фона.
На основании полученных данных определены особенности иммунного ста­
туса больных при различных клинических формах пиодермий, изучены ме­
ханизмы и динамика развития иммунных нарушений, раскрыты общие для
стафилодермий закономерности формирования иммунодефиците, доказана
его связь со стафилококковой инфекцией, о сопутствующими заболевани­
ями жолудочно-кигаечпого тракта, хронической фокальной инфекцией и с
частыми простудными болезнями, отмечена ватная роль изменений в пери­
ферической крови и расстройств взаимосвязи между различными звеньями
иммунитета в развитии иммунологической недостаточности. 3 результате
этого раскрыты новые звенья патогенеза пиодермий, установлен вторич­
ный характер иммунодефицита, доказано его влияние на клинику и тече­
ние заболеваний.

У больных хроническими пиодермиями впервые произведены патогис-
тологические исследования периферических лимфатических узлов и выяв­
лены значительные атрофические и склеротические изменения в их кор­
ковом и мозговом слоях, которые могут являться одной из причин недос­
таточности Т- и В-звеньев иммунитета и снижения концентрации лимфоци­
тов в периферической крови.

Получены новые данные о происхождении нарушений фагоцитарной
функции нейтрофилов, доказана их связь с патогенным действием стафи­
лококков, с уменьшением количества нейтрофилов в периферическом кро­
вотоке, угнетением ряда клеточных реакций и снижением опсоничеоких
свойств сыворотки крови из-за недостаточности комплемента и 1б О .

Впервые изучены механизмы формирования реакций кожи больных пио­
дермиями на антигены стафилококка и доказана связь их нарушений с
уменьшением количества Т- и В-лимфоцитов, угнетением синтеза лимфоки-
нов, снижением притока клеток крови и другими расстройствами.

На основании учета выявленных взаимосвязей между клиническими
данными и определенными иммунными нарушениями впервые произведено
разделение больных пиодермиями на различные клинико-иммунологические
группы и в соответствии с ними осуществлена разработка дифференциро­
ванных методов иммунокорригирующей терапии, основанных на учете дан­
ных комплексной оценки иммуностимулирующих свойств стафилококковых
иммунопрепаратов ( анатоксина, вакцины, антифагина) и левамизола.
Предложен новый метрд комбинированной иммунотерапии с применением ста­
филококкового анатоксина и ноопецифического иммуномодулятора левами-
зола, показана высокая эффективность комбинированной иммунотерапии
( в особенности повторного ее курса) в устранении иммунных расстройств
и предупреждении рецидивов заболевания.

ЛракЛ™ческал_значимость_работы_и_внедренив_. На основании сравни­
тельного изучения данных клинического и иммунологических исследований
установлены прямые ( иммунологические) и косвенные ( клинические) кри-
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терпи иммунологической недостаточности у больных отафилодермиями,
разработана и обоснована методика определения принадлежности больных
к различным клинико-иммунологическим группам.

Разработаны методы комплексной терапии больных различных клини-
ко-иммунслогических групп о дифференцированным применением антибиотм
ков, способов активной или пассивной стимуляции иммунитета, общеук­
репляющих, два интоксикационных, гипообнсибихизнрусвих и других пре­
паратов одновременно с наружным лечением. Усовершенствована методика
диспансерного наблюдения больных на основании учета клинических и
иммунологических данных, полученных в процессе лечения и в различные
сроки по его окончании. Предложенные методы комплексной дифференци­
рованной терапии позволили сократить продолжительность пребывания
больных в стационаре, уменьшить число рецидивов болезни и их интен­
сивность. Экономический эффект от внедрения разработанных методов
лечения у 127 больных составит 16436 рублей.

Результаты проведенной работы изложены в коллективной моногра­
фии "Гнойничковые болезни кожи" ( Киев: Здоровье, 1983) , изданной под
редакцией Б.Т.Глухенького, В.В.Делокторского, Р.Ф.Федоровской, в "Мо
тодичеоких рекомендациях по обследованию и комплексной терапии боль­
ных стафилодер.чиями" ( утверждены бюро Президиума Ученого медицинско­
го совета М3 УССР 3.05.03 г., протокол # .14), изданных в г.Запорожье
л 1983 г., и в методических рекомендациях "Лечение и профилактика
пиодермитов и микозов стоп на предприятиях машиностроительной и хими­
ческой промышленности" ( утверждены бюро Президиума Ученого медицинс­
кого совета ИЗ УССР 25.10.85 г., протокол й 14), изданных в г.Карько
ве в 1985 г. ( в соавторстве) . Рекомондации внедрены в практику Запо­
рожского, Донецкого, Херсонского, Иванофранковского, Ровенского, Во­
лынского, Николаевского областных, Хабаровского краевого, Владиво­
стокского, Мелитопольского, Бердянского, Первомайского, Мовтневого
городских кожно-венерологических диспансеров, в клинику кожных и ве­
нерических болезней Хабаровского медицинского института, в учебный
процесс Ростовского медицинского института, Ленинградского и Украин­
ского ГИдУВ,

Иоследования по теме диссертации явились фрагментом комплексной
.Всесоюзной научно-исоледоватольскои программы АМН СССР "Гнойная ин-
сфакция", запланированной на 1981-1990 годы.

Ап2рбация_рабрты_и_публикации_. Материалы диссертации доложены
ща совместном заседании сотрудников кафодр микробиологии, иммуноло­
гии и вирусологии, патологической физиологии, патологической анато­
мии, гистологии, туберкулеза, кожных и венерических болезней Запорок
с:кого медицинского института и Запорожского областного кожно-венеро-
л огичеокого диспансера от 21 декабря 1985 г.

Результаты исследований опубликованы в трудах У1, УП и УШ Все-
с союзных съездов дермато-венерологов ( Харьков, 1973; Львов, 1979;
Стгаврополь, 1985), 1У Республиканского съезда дермато-вонорологов
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УССР (Запороиье, 1980), научно-практической конференции Всесоюзного
научного общества дермато-венерологов совместно с Научным Советом по
дермато-венерологии АМН СССР (Владимир, 1977), научно-практической
конференции (Свердловск, 198В), Всесопзного симпозиума по медиаторам
иммунного ответа (Москва, 1983), Всесопзного симпозиума, посвященно­
го 100-летию создания И.И.Мечниковым фагоцитарной теории иммунитета
(Москва, 1983), Пленума Всесоюзного научного общества дериато-вене-
рологов (Каунас, 1985), ГУ конгресса болгарских дерматологов (Варна,
1986). Основные положения диссертации долохены и обсулдены на двух
научно-практических конференциях дермато-венерологов Запорожской об­
ласти (1982, 1983), 6-ти заседаниях научно-практического общества
дермато-венерологов Запорокской области (1980-1985), научно-практи­
ческой конференции дермато-веиерологов Херсонской области (.1983).

Материалы диссертации изложены в 2 заключительных отчетах о НИР
кафедры колних и венерических болезней Запорояского медицинского
института (1972, 1978) и в отчетах по Всесоюзной научно-исследова­
тельской программе АМН СССР "Гнойная инфекция"

Результаты Исследования по теме диссертации опубликованы в 34
работах (14 - в соавторстве) и в I монографии (в соавторстве).

Объем и структура диссертации. Диссертация излонена на 354 стра­
ницах машинописи и состоит из введения, 9 глав собственных исследо­
ваний, включающих обзор литературы, заключения, выводов и указателя
литературы, в котором представлены 391 отечественная и 293 иностран­
ные работы. Диссертация иллюстрирована 65 таблицами и 20 рисунками.

СОДЕРЖАНИЕ РАКОТУ
Материалы и методы исследования. Для решения поставленных за­

дач были проведены клинические, бактериологические, гематологичес­
кие, иммунологические, аллергологические и пагогйстологические ис­
следования» Под наблвдением находилось 372 больных с различными
клиническими формами стафилодермий. Контрольная группа сравнения
включала 120 практически здоровых лиц.

Для оценки общего состояния организма больных и выявления сопут­
ствующих заболеваний изучены общие анализы крови и мочи, печеночные
пробы, гликемические кривые, оерореакции на сифилис, туберкулиновые
пробы, проведены исследования кислотности желудочного сока, кала на
яйца гельминтов, фиотулография и рентгеноскопия органов грудной
клетки.

Состояние Т- и В-звеньев иммуи: тета оценено на основании учета
количества Т- и В-лимфоцитоо и их реакций на специфический и неспе­
цифические антигены,конных проб,серологических реакций, показателей
концентрации "иммунных розеток" и сывороточных иммуноглобулинов, а
такие данных патогистологических исследовании периферических лимфа­
тических узлов. Относительное и абсол.ютное (в I мкл крови) количество
Т- и В-розоткообразупщих клеток (Т- и В-РОК) определяли с помощью 
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реакций спонтанного (. по йоМа! М. . 1972) и комплементарного ( по
Мепаеэ 41. , 1973) розеткообразования. Функциональное состояние

Т-лимфоцитов изучали о помощью реакций торможения миграции лейко­
цитов ( РТНЛ) на стафилококковую вакцину по М.Оеогве и .1.Уаи^Иап

(. 1°б2) и бластной трансформации лимфоцитов (. РБТЛ) на фитогемагглю­
тинин (ФГА) и антигены гемолитического стафилококка по II.Лингу
(1971). Для оценки специфического гуморального иммунитета использо­
вали реакцию пассивной гемагглютинации не холоду (. РПГА) по З.Воуйеп

( 1951). Реагины к антигенам стафилококка выявляли в сыворотке крови
больных с помощью пробы пассивного переноса аллергии по Прауонитиу-
Кюстнеру. Иммуноглобулины класса С , А и М определяли методом ради­
альной иммунодиффузии по О.МаюсБп! (.1965) о примененном стандарт­
ных сывороток против 1и О , 16 А и 1е И .

О состоянии лимфатических узлов судили по данным патогиотоло-
гичеокой оценки структуры и функции регионарных к пиодермическим
очагам и отдаленных от них периферических лимфатических узлов, ис­
следованных у 14 больных хроническими пиодермитами.

Ответные реакции кожи на антигены стафилококка и неспоцифичес-
кий антиген изучены с помощью внутрикожных проб со стафилококковой
вакциной и аппликационных проб с 2,4 ДНХБ. Для выяснения механизмов
формирования и роли повышенной чувствительности замедленного и не­
медленного типов (. ПЧЗТ И ПЧНТ) и выявления факторов, оказывающих
влияние на интенсивность ответных реакций кожи, провели гистологи­
ческие исследования биоптатов кожи из очагов ПЧЗТ и ПЧНТ с окраской
срезов гематоксилин-зозином и толуидиновым синим ( на тучные клетки)
изучили динамику показателей абсолютного количества лимфоцитов, мо­
ноцитов, нейтрофилов, базофилов в капиллярной крови из очагов не­
медленных и замедленных реакций, а также сопоставили результаты кожг
ного тестирования с клиническими данными, показателями Т- и В-РОК,
РБТЛ и РТКЛ, кожных реакции на ДНХБ и реакции Прауснитца-Кюстнера.

Для оценки состояния неспецифических факторов защиты исследова­
ли комплементарную и лизоцимную активность сыворотки крови, учитыва­
ли показатели абсолютного количества активных ( фагоцитирующих) ней­
трофилов, их фагоцитарную активность ч ФАЛ) и поглотительную способ­
ность. Титр комплемента определяли по 100$ гемолизу ( Резникова Л.С.,
1967). С целью выяснения патогенеза фагоцитарных расстройств резуль­
таты исследований ФАЛ были сопоставлены о клиническими данными, по­
казателями а, комплемента, РБТЛ и РТМЛ.

Данные гематологических исследований, показатели Т- и В-звеньев
иммунитета и неспецифических факторов защиты были сопоставлены в
различных группах больных, выделенных на основании учета клинических
форм пиодермий, тяжести их проявлений, длительности инфекционного
процесса, характера сопутствующих заболеваний и особенностей премор-
бидного фона, что дало возможность определить происхождение иммуно­
дефицита, динамику его развития и факторы, вызывающие иммуносупрессию
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Не основании выявленных клинико-иммунологических взаимосвязей боль
нио пиодермиями были распределены на различные клинико-иммунологи­
ческие группы.

Клинические данные и иммунологические показатели прослежены в
динамике комплексной терапии больных с использованием различных им­
мунопрепаратов для опредоления их корригирующих возможностей, обос­
нования показаний к выбору стимуляторов иммунитета и разработки ме­
тодов дифференцированной иммунокорригирующей терапии каждой из кли­
нико-иммунологической групп больных.

Цифровые данные подвергнуты статистическому анализу методом ва­
риационной статистики. Достоверность непараметричоских показателей
определяли по методу Шеллинга-Вольфейля путем вычисления К •

Розультаты_исследрраний_и_их_обсуждение_. Предпринятое нами кли­
нико-лабораторное исследование 372 больных показало, что среди ста­
филококковых поражений кожи наиболее часто встречаются острый и хро­
нический фурункулез, гидрадениты, карбункулы, шаровидньч и абсцеди­
рующие угри, сравнительно редко - обычный сикоз, язвенно-вегетирую-
щая, абсцедирующая и инфильтративно-язвенная пиодермия. Острые ста-
филодермии (глубокие фолликулиты, фурункулы, карбункулы, гидрадени-
тн) диагностированы у 56 больных, хронические - у 316, из них у 66 -
хронический фурункулез, у 145 - шаровидные и абсцедирующие угри, у
20 - обычный сикоз и у 05 - язвенные формы хронической пиодермии.
Среди наблюдавшихся больных было 270 мужчин и 102 женщины, большин­
ство из которых (.344 человека) были в молодом и среднем возрасте.

Длительность болезни составила 1-2 месяца у 56 больных, 3-6
месяцев - у 38, 7-12 месяцев - у 35, 2-5 лет - у 155, 6-10 лет - у
48, II лет и более - у 40. Наибольшая торпидность процесса ( нередко
до 2о и более лот) отмечена у больных обычным сикозом, абсцедирую­
щей и язвенно-вегетирующей пиодермией.

Многочисленные диссеминированные очаги поражения выявлены у
большинства больных острыми стафилодермиями, шаровидными и абсцеди­
рующими угрями, а также у половины больных хроническим фурункулезом.
Немногочисленные и небольшие очаги поражения наблюдались преимущест­
венно у больных обычным сикозом, язвенно-вегетирующей пиодермией,
при инфильтративно-язвенных поражениях. Проявления пиодермий вызыва­
ли разнообразные субъективные расстройства, симптомы интоксикации
(повышение температуры тела, головные боли, недомогание, нарушение
трудоспособности, бледность кожных покровов, уменьшение массы тела
и другие), изменения регионарных, а у больных с хроническим точением
пиодермий - и отдаленных лимфатических узлов. У I больного отмечено
перерождение язвенно-вегетирующей пиодермии в.плоскоклеточный рак,
у 2 сольных пиодермия осложнилась хронической узловатой эритемой и
у ') - воспалительными изменениями со стороны суставов и сердечно­
сосудистой системы.

Сопутствующие заболевания установлены у 44,6$ больных. Наиболее
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часто обнаруживались очаги хронической инфекции ( у 15,9%) и болезни
желудочно-кишечного тракта ( у 16^) . В анамнезе у больных вы­
явлены частые простудные болезни.

При бактериологических исследованиях гноя стафилококки были
выделены в чистой культуре у 86,9% больных (из 197 исследованных),
50,5% выделенных штаммов стафилококков коагулировали плазму, 84,8$
гемолизировали эритроциты, 44,2% обладали лецитиназной активностью,
69,5% разлагали мальтозу, 82,2% - сахарозу. Патогенные плазмокоагу-
лирующие стафилококки выявлены почти у всех больных острим и хрони­
ческим фурункулезом, у половины больных хронической язвенной пионер
иней и обычным сикозом и только у 13 из 80 больных шаровидными и аб­
сцедирующими угрями. Сопутствующая микробная флора ( синегнойная и
кишечная палочки, протей, спирохета Венсана и другие) обнаруживалась
преимущественно у больных язвенной и яз венно-вегетирующой пиодермией

Большинство ( 62,2-82,5%) штаммов стафилококков были резистент­
ными к антибиотикам первого поколения ( тетрациклину, пенициллину,
левомицетину), 27,7 - 32,1% штаммрв - к эритромицину, олеандомиципу
и стрептомицину. Относительно редко выявлялась резистентность стафи
лококков к мономицину и олететрину ( у 17% штаммов), оксациллину
(у 14,3%), ампициллину ( у 11%), эрициклину ( у 9%) . Стафилококк» про •
являли'высокую чувствительность к гентамицину ( 100% штаммов), рифам­
пицину ( 96%) , канамицину ( 94,5%) .

У больных острыми стафилодермиями, хроническим фурункулезом с
редкими рецидивами высыпаний, абсцедирующими угрями с небольшой дли­
тельностью и относительно легкими проявлениями, редко - при других
клинических формах пиодермий отмечено повышение общего количества
лейкоцитов (у 30,4%), абсолютного количества нейтрофилов ( у 22,8%),
лимфоцитов (у 18,8%), моноцитов ( у 6,7%) , эозинофилов ( у 8,9%), что
свидетельствует о способности костного мозга и лимфоидных органов
этой части больных адекватно реагировать на токсическое и антигенное
раздражение, оказываемое стафилококками, увеличением количества цир­
кулирующих в крови клеток, обладающих фагоцитарной активностью, спо­
собностью участвовать в иммунных реакциях и формировать очаги воспа­
ления в местах микробной инвазии. Однако с удлинением сроков инфекци
онного процесса, увеличением частоты рецидивов высыпаний и лиооеми-
нацией пиодермических очагов происходило Существенное снижение кон­
центрации лейкоцитов в I Л крови. Низкие показатели общего количест­
ва лейкоцитов установлены у 17,2% больных, абсолютного количества
нейтрофилов - у 22,3%, лимфоцитов - у 21,5%, моноцитов - у 37,1%,
эозинофилов - у 46,5%. Заметное снижение показателей абсолютного ко­
личества нейтрофилов, лимфоцитов, моноцитов отмечено в группах боль­
ных с 4-6-летней длительностью пиодермий, а значительное уменьшение
с 10-летней.

У больных пиодермитами обнаружены и некоторые другие гематологи­
ческие нарушения. Уменьшение количества эритроцитов установлено у
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18,5/ больных, снижение показателей гемоглобина - у 22,8/, увеличе­
ние СОЗ - у 49,5/. Интенсивность перечисленных нарушений также воз­
растала по море увеличения массивности очагов пиококковой инфекции.

Итак, анализ данных общеклинического исследования больных поз­
волил обнаружить ряд клинических и лабораторных признаков, которые
свидетельствуют о нарушении общей реактивности организма больных.
Ими являются: хроническое торпидное или рецидивирующее течение пио­
дермий, наличие у значительной части больных диссеминированных оча­
гов поражения, предрасположенности к простудным болезням, сопутствую­
щих заболеваний внутренних органов, очагов хронической инфекции,
разнообразных гематологических нарушений.

Средние показатели относительного количества Т-РОК были снижены
в группах больных с различными клиническими формами стафилодермий
от 45,6+3,1/ до 56,1+4,1/(в контроле 67,7+2,4/), абсолютного - от
1073+83 до 1263+169 клеток в I мкл крови ( в контроле 1915+89 клеток).
Низкие показатели относительного количества Т-РОК отмечены у 82 (50/)
из 164 больных, абсолютного - у III (67,7/) больных. Дефицит Т-лим-
фоцитов обнаруживался почти у всех больных хронической язвенной пио­
дермией и обычным сикозом и у половины больных с другими клинически­
ми формами стафилодермии.

Средние показатели относительного количества 8-РОК были снижены
в различных группах больных от 9,1+1,7/ до 14,9+2/(в контроле 18,4+
1,1/), абсолютного - от 232+69 до 347+39 клеток в I мкл крови ( в
контрола 532+42). Недостаточность относительного количества В-РОК
установлена у 84 ( 51,2/) из 163 больных, абсолютного - у 89 ( 54,6/)
больных, дефицит В-лимфоцитов выявлен у большинства больных абсцеди­
рующими угрями и обычным сикозом, реже - при других формах стафило-
дермий.

Количество Т- и В-лимфоцитов существенно снижалось по мере уве­
личения продолжительности инфекционного процесса и размеры недоста­
точности клеток были пропорциональными ей. Падение концентрации Т-4 и
В-лимфоцитов было заметным уже на 7 месяце болезни. В дальнейшем этот
гпоцеос неуклонно прогрессировал, достигая максимума к 6-10 годам
болезни. Показатели относительного и абсолютного количества Т-клеток
в группах больных о указанной продолжительностью снижались соответ­
ственно до 37,6+6,3 - 43,0+16,8/ и 621+283 - 702+138 клеток в I мкл
крови, В-клеток - до 9,2+2,0 - 14,9+2,0/ и 148+28 - 302+56 клеток.
Количественный дефицит обеих популяций лимфоцитов зависел в значи­
тельной море й от частоты рецидивов стафилококковой инфекции, что
также подтверждено статически достоверными различиями показателей
Т- и В-РОК вгруппах больных с различной частотой обострений пиодер­
мий. Представленные данные свидетельствуют о неблагоприятном влиянии
стафилококковой инфекции на количественные показатели Т- и В-лимфо­
цитов, которое может быть овязано не только с нарушениями процессов
их дифференциации и пролиферации, но и с угнетением продукции их 
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предшественников, т.к.снижение концентрации Т- и В-линфоцитов и>ло
параллельно палению абсолютного количества лимфоцитов С в I мкл кро­
ви) .

Средние показатели ГБТЛ на ФГА колебались при различных клини­
ческих формах стафилодермий в пределах 26,1+3,0 - 40,3+4,1$ и боли
значительно ниже чем в контроле (58,4+6,8$). Угнетение функции Т-кле-
ток ( 40$ бластов и менее ) выявлено у 104 (.68,9$) из 151 больного.
При острых стафилодермиях показатели реакции были значительно выше,
чем при хронических ( соответственно 40,3+4,1$ и 26,1+3,0 - 32,2+2,1%;
Р-= 0,05) . Существенные различил показателей РБТЛ отмочены также в
группах больных, выделенных в зависимости от частоты рецидивов пио­
дермий С 36, 4+5,8$ при редких рецидивах и 22,8+3,4$ - при частых;

0,05) и тяжести клинических проявлений (24,8+2,5$ при тяжелых по­
ражениях и 33,2+2,5 - при более легких, Р-^0,05).

Положительные ответы РБТЛ на опоцифичоскйй антиген С болоо 2,8$
бластов) установлены у 77 (39,5$) из 195 больных. Высокая активность
лимфоцитов ( 6-26$ бластов) отмочена у 34 больных. / остальных паци­
ентов интенсивность ответа была невысокой - количество бластов но
превышало 3-5$. Отрицательные ответы РБТЛ отмочены у Т18 больных,
чаще при хроническом фурункулезе и вульгарном сикозе (у 2/3 иссле­
дованных) , реже - при других формах пиодермий.

Положительные ответы РТМЛ на стафилококковую вакцину ( индекс 0,8
и ниже) отмечены у 80 ( 49,7$) бцлъных, отрицательные - у 81(50,3$).
Последние чаще встречались среди больных обычным сикозом и абсцеди­
рующими угрями, наиболее редко - среди больных острыми стафилодерми-
ями ( только у 1/3 части исследованных лиц) .

Ответы РБТЛ и РТМЛ носили фазный характер. Вначале инфекционно­
го процесса происходило нарастание числа положительных реакций и их
интенсивности. Однако в дальнейшем наблюдалось увеличение частоты
регистрации отрицательных ответов. Статистически достоверное умень­
шение частоты положительных ответов РБТЛ установлено на 5-6 годах,
а РТМЛ - еще в более ранние сроки - на 2-3 годах болезни. Данные
изучения динамики РБТЛ и РТМЛ на специфический антиген позволили сде­
лать вывод о том, что лимфоциты значительной части больных вначале
инфекционного процесса способны формировать вторичный иммунный ответ.
Длительное воздействие антигенов стафилококка на организм больных
в'-'-ывяэт угнетение функции лимфоцитов.

Показатели реакции иммунного розеткообразования в присутствии
специфического антигена у больных стафилодермиями были ниже чем у
здоровых людей контрольной группы ( соответственно 22,4+1,7$»и 28.7,
Зй. Низкий уровень иммунных РОК ( 17 клеток и менее на Ю3 лимфоци­
тов) установлен почти у половины исследованных лиц. Частота выявляе­
мых нарушений зависела от тяжести клинических проявлений, а также
от длительности пиодермий. Наиболее высокая концентрация’иммунных
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РСК ( 29,8+3,9$. отмечена на первом году заболевания, более низкая
(23,0+0,7^ - на 2-5 годах и самая низкая ( 19,4+3,6Й - на 6-10 го
дах.

Средние показатели концентрации 1в 0 были повышены у больных с
различными формами пиодермий до 14,1+1,8 - 26,8+3,0 г/л (в контроле
11,1+0,6 г/л) , особенно заметно у больных с тяжелыми проявлениями,
что можно связать со специфической стимуляцией В-лимфоцитов, а так­
же с избыточной продукцией неспецифических иммуноглобулинов, вызван­
ной способностью антигенов стафилококков к поликлональной стимуляции
В-клеток ( Ильюшина В.Л. и соавт., 1983; Журавлев А.Л. и соавт., 1983) .
Концентрация Мбыла повышена до 1,6+0,2 - 3,2+0,9 г/л ( в контроле
1,1+0,7 г/л) . Повышение содержания 1еА обнаружено у больных хрони­
ческим фурункулез ом ( до 3,1+0,3 г/л против 2,4+0,1 г/л в контроле) и
обычным сикозом (до 3,4+0,9 г/л) , незначительное снижение - при аб­
сцедирующих угрях и язвенных формах пиодермий ( соответственно до
2,1+0,1 г/л и 2,2+0,2 г/л) .

При учоте индивидуальных показателей у части больных с диссеми­
нированными высыпаниями, длительным, часто рецидивирующим течением
абсцедирующих угрей и язвенной пиодермии обнаружено снижение кон­
центрации антител:1вС - у 14 ( 8,9$) человек, 1в А - у 46 ( 29,3$),
1вМ - у 8 (5,1$), свидетельствующее о том, что массивная и длитель­
ная стафилококковая инфекция может вызывать угнетение функции В-кле-
ток ( в первую очередь клонов, которые синтезируютТвА ) и индуциро­
вать недостаточность гуморального иммунитета. Но исключено, что опре­
деленное значение в снижении концентрации 1кб и может играть ис­
тощение сывороток крови из-за установленной А.Уогевгеп , К.КогазЪгот

( 1974) и другими авторами способности белка А стафилококков неспе­
цифически связываться с этими иммуноглобулинами.

Положительные ответы реакции РПГА на холоду, поставленной с
антигенами стафилококка, обнаружены у 61,8$ больных, однако у боль­
шинства из них отмечены невысокие титры антител (1:20 и ниже) . Отри­
цательные ответы РПГА установлены у 39,2$ больных, чаще среди боль­
ных обычным сикозом. Частота выявленных нарушений специфического гу­
морального иммунитета была пропорциональна тяжести клинических прояв
лений и длительности абсцедирующих угрей и хронической язвенной пио­
дермии. Заметное уменьшение числа положительных ответов РПГА наблю­
далось уже на втором году болезни.

Реагины к стафилококку выявлены с помощью реакции Прауснитца-
Кюстнера у большинства ( у 25 из 44) больных острым» стафилодермиями
и хроническим фурункулезом и у третьей-четвертой части больных абсце­
дирующими угрями, обычным сикозом и хронической язвенной пиодермией
( у 18 из 56 исследованных). Наиболее часто положительные ответы реак­
ции Прауснитца-Кюстнера устанавливались на 5-8 неделях заболевания
и у лиц с относительно легкими проявлениями пиодермий. Хроническая
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торпидная и массивная стафилококковая инфекция вызывала угнетение
синтеза реагинов.

Положительные ответы замедленных кожных проб с 1% раствором
ДНХБ отмечены только у 40(24$ из 167 исследованных больных (в
контрола у 64$ . У больных преобладали отрицательные и слабоположи-
тельныв ответы кожных проб, выявленные соответственно у 63 ( 37,7$и
64 ( 33,3$ человек ( в Контроле только у 10% и 26$, что свидетель­
ствует о недостаточности клеточного иммунитета и нарушении способ­
ности Т-лимфоцитов к первичному иммунному ответу.

Анализ кожных проб оо стафилококковой вакциной позволил выявить
у 59,3%' больных немедленно-замедпенный тип реакций, у 30,8% - только
замедленный и у 2,4% - немедленный. Различные нарушения ответных
реакций кожи на специфический антиген установлены у 40,7% больных;
у 7,5%' наблюдавшихся пациентов были угнетены оба типа реакций, у
30,8% - только немедленные и у 2,4% - замедленные. Ответы кожных
проб были взаимосвязаны с определенными клиническими проявлениями и
течением стафилодормий. Частота отрицательных и слабоположительных
ответов немедленных и замедленных реакций кожи возрастала по мере
отягощения клинических проявлений, увеличения длительности и частоты
рецидивов заболевания, что указывает на способность стафилококковой
инфекции угнетать ответные реакции кожи и индуцировать у больных
состояние гипо- или ареактивности. С другой стороны, ати же данные
могут свидетельствовать о неспособности организма больных с отрица­
тельными ответами ПЧЗТ и ПЧНТ оффективно противостоять инфекции ( от­
граничивать очаги поражения, предупреждать диссоминацию высыпаний
и рецидивы болезни) .

Новые данные о механизмах формирования ответных реакций кожи
и о факторах, вызывающих их угнетение, получены при сопоставлении
показателей кожных проб в группах больных с различной интенсивностью
клеточных и гуморальных реакций на специфический антиген и ДНХБ. В
частности, установлено, что ПЧЗТ обнаруживается преимущественно у
больных с нормальными показателями Т-РОК, положительными ответами
кожных реакций на ДНХБ, РТМЛ и РБТЛ на стафилококковую вакцину. Отри
цательные ответы замедленных кожных проб наблюдались у больных со
сниженной концентрацией Т-лимфоцитов, нарушением их способности фор­
мировать замедленные реакции на ДНХБ и синтезировать лимфокины ( МИФ
и блаотогенный) в ответ на действие специфического антигена. Полу­
ченные данные указывают на то, что угнетение замедленных реакций ко­
жи у больных стафилодермиями вызвано уменьшением концентрации Т-лим­
фоцитов и нарушением их реакций на специфический антиген.

Показатели немедленных реакций находились в определенной взаимо
связи о некоторыми клеточными и гуморальными реакциями, что указыва­
ет на участие Т- И 3-звейьев иммунитета в формировании ПЧНТ к стафи­
лококку. В частности, положительные ответы немедленных кожных проб
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регистрировались у большинства больных с нормальным количеством
В-РОИ, положительными ответами замедленных кожных проб и реакции
Прауснитца-Кюстнера на стафилококковую вакцину. И наоборот, отрица­
тельные ответы немедленных реакций встречались главным образом в
группах больных, отличающихся низким уровнем В-РОК, отрицательными
ответами замедленных кожных проб и реакции Прауснитца-Кюстнера. Сов­
падение ответов немедленных реакции и пробы Прауонитца-Кюстнера слу­
жит доказательством того, что ПЧ1ГГ вызывается у большинства больных
реагинами, а сами реакции могут быть отнесены к I типу (. по СоошЬз В,
Се11 Р., 1963). Этот вывод подтвержден также данными патогистологи

ческих исследований, позволивших выявить в очагах немедленных реак­
ция выраженные экссудативные изменения, инфильтрации их эозинофила­
ми и нейтрофилами, дагрануляцию тучных клеток. Результаты исследо­
ваний позволяют вместе с тем предположить, что у часта больных в
формировании немедленных реакций на антигены стафилококка и возник­
новении изредка наблюдаемых аллергических осложнений могут принимать
участие иммунные комплексы. Однако для окончательного решения воп­
роса о роли иммунных комплексов в развитии немедленных реакций на
стафилококк и их участии в развитии осложнений пиодермий необходимы
дальнейшие исследования с применением методик, позволяющих выявить
циркулирующие и фиксированные тканями иммунные комплексы.

Патогистологические исследования очагов ПЧЗТ и ПЧНТ, проведен­
ные с учетом реакций клеточного и гуморального иммунитета, и данные
о концентрации лейкоцитов в капиллярной крови, взятой из очагов не­
медленных и замедленных проб, позволили объяснить особенности их гис
Телогической картины и раскрыть некоторые механизмы их формирования.
В частности, установлено, что большие различия в интенсивности экс­
судативных изменений и выраженности эозинофильных и нейтрофильных
инфильтратов в очагах ПЧНТ зависели в значительной мере от концент­
рации и функционального состояния тучных клеток. Различная выражен­
ность лимфо-гистиоцитарных инфильтратов, наблюдаемая в очагах ПЧЗТ,
в свою очередь, зависела От неодинакового притока к ним лимфоцитов
ч моноцитов. Оказалось, что более интенсивная мобилизация этих кле­
ток в очаги антигенного раздражения происходит у больных с более
легкой клинической симптоматикой и небольшими сроками заболевания,
чем у лиц о тяжелыми поражениями и длительным точением пиодермий.
На интенсивность мобилизации клеток в очаги ПЧЗТ оказывало влияние
Т-звено иммунитета; белее высокие показатели концентрации лимфоци­
тов и моноцитов наблюдались у больных с положительными ответами
Т-лимфоцитов на специфический антиген, значительно меньше - у лиц
о отрицательными клеточными реакциями.

При патогиотологичеоких исследованиях периферических лимфати­
ческих узлов у всех 14 больных хроническими стафилодермиями обнару­
жены различные изменения, из которых наиболее существенными были
атрофия лимфоидной ткани, фиброзирование и коллагенизация Т- и В-



15

зависимых зон, пролиферация гистиоцитов и десквамативный катарр
синусов. Умеренные нарушения строения лимфатических узлов обнаруже­
ны только у 4 больных. Выявленные в них многочисленные фолликулы с
гипертрофированными светлыми центрами, выраженные гистогенотичоокие
процессы в корковом и мозговом веществе, плазматизация лимфоидной
ткани и другие изменения указывают на сохраняющуюся способность
лимфатических узлов этой части больных осуществлять интенсивные им­
мунологические реакции на антигены стафилококка. Наблюдаемые наряду
с этим умеренные патогистологические изменения являлись показателем
начинающихся атрофических процессов. 0 остальных узлах обнаружены
значительные изменения ( запустевание фолликулов, паракортикальных
зон и мозгового вещества, снижение количества или отсутствие фолли­
кулов со светлыми центрами, уменьшение числа или отсутствие лимфо­
бластов, н зрелых и зрелых плазматических клеток, в пятой части -
замощение почти всей паренхимы жировой и рубцовой тканью), которые
свидетельствуют о глубоких нарушениях их иммунологической функции.
Ряд наблюдаемых изменений ( уменьшение клеточнооти коркового и моз­
гового вещества, умеренные или резко выраженные явления атрофии и
склероза паренхимы) одновременно указывали и на подавление лимфопоэ-
тической Функции лимфатических узлов. Указанные патогистологические
нарушения носили распространенный характер, так как структура отда­
ленных от очагов поражения лимфатических узлов нередко была измене­
на в такой жо степени, как и регионарных. Выраженные нарушения строе­
ния лимфатических узлов обнаруживались даже у больных с относитель­
но легкими клиническими проявлениями хронических пиодермий. Эти наб­
людения являются доказательством того, что хроническая стафилокок­
ковая инфекция даже при умеренном по интенсивности воздействии вы­
зывает патологические изменения в лимфоидной ткани.

Нормальные показатели комплементарной активности сыворотки кро­
ви ( в пределах 0,03-0,06) отмечены только у 84 ( 32,4$) из 259 иссле­
дованных больных, у остальных 175 (67,6$) человек установлена низкая
активность компломонта ( в титрах 0,07 и более). Нормальные показате­
ли лизоцимной активности сыворотки крови (в титрах Г. 40 - 1:60) вы­
явлены у 8 из 54 исследованных. У подавляющего большинства больных
отмечена низкая концентрация лизоцима ( в титрах 1:5 - I: Ю) . Низкие
показатели ФАЛ (64$ и менее) обнаружены у 97 ( 46,9$) из 207 иссле­
дованных больных, слабая поглотительная способность нейтрофилов
(4,0 и менее) - у 107(51,4$), недостаточная концентрация активных
■•фагоцитирующих) микрофагов (2500 клеток в I мкл крови и монсе) -
У 105(50,8$) человек. В общем же различные нарушения Фагоцитарных
показателей установлены у 156 (75,4$) больных; у 81(39,1$) из них
отмечались комбинированные расстройства фагоцитарной функции нейтро­
филов.

Недостаточность функции фагоцитов у больных пиодорм тани вызва­
на комплексом факторов, одни из которых действуют непосредственно на
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фагоцитирующие клетки, другие - на процессы опсонизации бактерий и
взаимодействие нейтрофилов с Т-лимфоцитами; наряду оо стафилокок- ,
ковой инфекцией важную роль в нарушениях активности фагоцитарных (
реакций нейтрофилов играют недостаточность комплемента, У , дефи­
цит Т-звена иммунитета. Влияние инфекции на активность фагоцитарных
реакций подтверждается фазностью сдвигов их показателей. Наблюдае­
мое при относительно легких клинических проявлениях и небольшой
длительности инфекционного процесса (до 16-30 дней при острых ста-
филодермиях и до 2-3 лет при хронических рецидивирующих пиодермйтах)
усиление интенсивности фагоцитарных реакций сменялось их угнетением,
усугубляющимся по мере увеличения сроков заболевания и .отягощения
клинических проявлений. Помимо снижения показателей фагоцитарной
активности нейтрофилов (. до 43,6+5,2 - 55,0+5,4$) и их поглотитель­
ной способности (. до 3,3+0,4 - 4,0+0,5) , возрастала недостаточность
абсолютного числа активных ( фагоцитирующих) клеток С до 1681+183 -
2080+606 в I мкл крови), что у одних больных было связано со слабой
фагоцитарной активностью микрофагов, у других - со снижением абсолют­
ного количества нейтрофилов в периферической крови.

Сравнивая показатели фагоцитарных реакций в группах больных с
различной концентрацией комплемента и 1б2 в сыворотке крови мы ус­
тановили, что активность микрофагов находится в прямо пропорциональ­
ной зависимости от концентрации опсонинов. Средние показатели ФАЛ
у больных с низкой концентрацией 1(52 были намного ниже (. в пределах
48,4+4,4 - 56,3+5,0$), чем у больных с высокой концентрацией иммуно-
глобулинаСв пределах 69,2+5,2 - 71,1+3,9$; Р^-О.Сб). Средние пока­
затели абсолютного количества активных нейтрофилов у больных с низ­
кой концентрацией 1рС колебались в пределах 2119+211 - 2977+324 кле­
ток в I мкл крови, а с высокой - в пределах 3150+505 - 4218+418 кле­
ток ( Р< 0,05) . Влияние концентрации сывороточного комплемента на
фагоцитарную функцию нейтрофилов также подтверждено статистически
достоверными различиями фагоцитарных показателей в соответствующих
группах больных.

Существенное влияние на фагоцитарную и поглотительную способ­
ность нейтрофилов оказывали и некоторые реакции клеточного иммуни­
тета. У больных с положительными ответами РБТЛ на специфический
антиген средние показатели ФАЛ, колебавшиеся в пределах 64,0+5,7 -
85,2+5,4$, были намного выше, чему больных с отрицательными отве­
тами реакции, у которых ФАЛ была равна 56,5+0,4 - 65,5+4,0$ (Р<О,С5
В.группах больных с положительными ответами РГ'1Л сказатели ФАЛ были
также выше (. Р< 0,05) , чем у больных с отрицательными .ответами реак
ции. Способность нейтрофилов эффективно реагировать на стафилококк-
зависела не только от интенсивности реакций лимфоцитов на специфи­
ческий антиген, но и от их общего потенциала, что проявлялось ста­
тистически достоверными различиями показателей ФАЛ в группах больны>
с разной интенсивностью РБТЛ на ФРА.
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Представленные данные о зависимости фагоцитаоной активно ти
нейтрофилов от длительности и тяжести инфекционного процесса, кон- .
центрации комплемента и 1вв , интенсивности клеточных реакций на
специфический антиген и ФГА свидетельствуют о сложном механизме
фагоцитарных расстройств у больных пиодермиями. Зарегистрированные
нарушения функции нейтрофилов у 73,4% больных були связаны с комп­
лексом тех факторов, которые вызывают снижение ФАЛ; у 38,1$ лиц вы­
явлено по 3-4 фактора, у 35,3% - по 2.

Значительная частота выявления у больных пиодермиями сопут­
ствующих заболеваний, наличие у многих из них предрасположенности
к простудным болезням, а также нередкие случаи обнаружения разнооб­
разных нарушений иммунного статуса у больных о минимальной продолжи­
тельностью и легкими проявлениями пиодермий побудили нас обратить
внимание на преморбидный фон больных и в нем искать возможные при­
чины установленных иммунных расстройств. Для решения отой задачи
сопоставлены показатели имунных реакций в 4 группах больных пиодер­
миями, первую из которых составили 68 больных с сопутствующими за­
болеваниями печени, желудочно-кишечного тракта, почек и эндокринопа1-’.
тиями. Зо П группу включено 66 больных с сопутствующими очагоми хро­
нической инфекции. Ш группе были причислены 79 больных, страдаю­
щих частыми вирусными и ( или) бактериальными простудными болезнями.
125 больных пиодермиями с удовлетворительным состоянием здоровья
составили 1У клиническую группу.

Наиболее значительные нарушения иммунных реакций обнаружены
у больных с сопутствующими очагами хронической инфекции ( тонзилли­
тами, гайморитами, аднекситами и другими заболеваниями). У них от­
мечено наиболее значительное уменьшение количества Т- и 0-РОК ( соот­
ветственно до 962+1С0 и 309+39 клеток), угнетение кожных реакций
на 2,4 ДНХБ, снижение интенсивности РБТЛ на ФГА и специфический ан­
тиген (до 24,7+2,9% и 1,6+0,4%). Неблагоприятное воздействие забо­
леваний желудочно-кишечного тракта, печени, почек и ондокринопатий
на иммунный гомеостаз больных связацо о уменьшением количества Т-
к-еток, угнетением РБТЛ на специфический антиген, значительным
уменьшением ФАЛ. Частые простудные заболевания вирусного и ( или)
бактериального происхождения вызывали Т- и В-лимфопению, а также
угнетение РТИЛ на специфический антиген.

Иммунные расстройства, обусловленные хронической фокальной ин­
фекцией, частыми простудными заболеваниями, сопутствующими болезня­
ми печени, почек, желудочно-кишечного тракта, отягощают клинику и
течение пиодермий. Тяжелые клинические проявления абсцедирующих уг­
рей и хронической язвенной пиодермии наблюдались значительно чаще у
больных с сопутствующими заболеваниями и предрасположенностью к"Час­
тым простудным болезням (у 31 из 121 больного), реже - у лиц, не
имеющих. .у.»ааав«ы* -иаруаений преморбидного фона ( у II из *73 человек*
Р<ФЖ.?13ЬКМЙ
гСДУЙ1В2РСЙТЕТ
Б I В Л I О Т Е К А
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На основании оценки результатов комплексных иммунологических

исследований било установлено, что наиболее частым проявлением им­
мунологической недостаточности у больных острыми стафилодермиями
служил количественный дефицит Т-лимфоцитов. Реже обнаруживались
расстройства их функции ( отрицательные ответы замедленных кожных
реакций, РБТЛ и РТМЛ на стафилококковые антигены и ФГА) . Нарушения
ФАЛ и В-звена иммунитета С снижение количества В- и иммунных РОК,
отрицательные ответы РИГА, недостаточность ТвА) отмечены у полови­
ны больных. Определенная часть отрицательных ответов иммунных реак­
ций на антигены стафилококка у больных острыми стафилодермиями мо­
жет быть связана с небольшими сроками заболевания, недостаточными
для формирования специфического иммунитета. Однако большинство из
этих ответов свидетельствует об имевшемся иммунодефиците, что под­
тверждается низкими показателями общего потенциала Т- и В-звеньев
иммунитета и отрицательными ответами клеточных и гуморальных реак­
ций на антигены стафилококка у больных с длительностью болезни до
1-2 месяцев, достаточной для формирования иммунного ответа.

Наиболее глубокие нарушения иммунных реакций обнаружены у боль
них обычным сикозом. У большинства из них установлен значительный
дефицит Т- и В-лимфоцитов, угнетение клеточных реакций на ФГА, ДНХБ
и специфический антигон, снижение ФАЛ. Указанные нарушения усугуб­
лялись у половины больных уменьшением концентрации иммунных РОК,
нарушением синтеза специфических антител, низкой комплементарной
активностью сыворотки крови и нередко наблюдаемым угнетением реак­
ций кожи на стафилококковую вакцину.

У большинства больных хроническим фурункулезом на первый план
выступали нарушения концентрации Т-РОК, угнетение РБТЛ на ФГА и
специфический антиген. Помимо этого у половины исследованных лиц
отмочено снижение ФАЛ, угнетение синтеза МИФ, реакций комплементар­
ного и иммунного розеткообразования. У большинства больных вместе
с тем обнаружены интенсивные ответы кожных реакций и РПГА на специ­
фический антиген.

У больных язвенной пиодермией чаще всего (. у 2/3 исследованных
лиц) выявлялось угнетение фагоцитарной функции нейтрофилов, умень­
шение количества Т-РОК и снижение РБТЛ на ФГА. Угнетение кожных ре­
акций, синтеза митогенного фактора и МИФ в ответ на действие спе­
цифического антигена и ДНХБ отмечено менее чем у половины больных.
Нарушения со стороны В-эвена иммунитета встречались еще реже - у
1/4 - 1/5 части исследованных лиц.

У больных абсцедирующими угрями чаще обнаруживались нарушения
общего потенциала Т-лимфоцитов: у 2/3 исследованных лиц наблюдалось
снижение концентрации этих клеток и угнетение их ответной реакции
на ФГА. Указанные расстройства сочетались у половины больных о угне­
тением замедленных кожных реакций на стафилсвакцину, нарушением син­
теза мадизтороч иммунного ответа ( МИФ и митогенного), а также низкой 



функционал иной активностью нейтрофилов. Дефицит по В-звену иммуни­
тета у больных абсцедирующими угрями выявлялся реже; количественная
недостаточность В-РСК установлена у половины больных, а нарушения
их функции - только у 1/3 - 1/4 части больных.

Обобщая результаты проведенных наследований необходимо заклю­
чить, что развитие разнообразных нарушений Т- и В-звеньев иммуните­
та и естественных факторов защиты в первую очередь связано с дей­
ствием стафилококковой инфекции, что подтверждается прогрессирующим
нарастанием глубины и характера иммунных расстройств по мере увели­
чения пиодермических очагов и удлинения сроков инфекционного про­
цесса ( в особенности) . Заметное снижение показателей иммунных реак­
ций наблюдается уже на первом году болезни, а резкое нарастание им­
мунодефицита - на 5-6 годах.

Помимо стафилококковой инфекции важную роль в развитии иммуно­
логической недостаточности играют сопутствующиа заболевания печени,
желудочно-кишечного тракта, хроническая фокальная инфекция, а также
частые простудные заболевания вирусного и ( или) бактериального про­
исхождения. Полученные нами данные объясняют причину предрасположен-
кости к пиодермиям лиц, страдающих различными заболеваниями внут­
ренних органов и частыми простудными болезнями - вызванные ими раз­
личные' иммунные расстройства снижают резистентность организма к ста­
филококковой инфекции и, таким образом, создают благоприятный для
её жизнедеятельности преморбидный фон.

В развитии иммунодефицита играют также важную роль нарушения
взаимосвязи между различными звеньями иммунитета. Нами обнаружено,
что угнетение ФЛЛ связано с расстройствами функции Т- и В-лимфоци-
тов и снижением комплементарной активности сыворотки крови. Коли­
чественный дефицит Т-лимфоцитов и угнетение их функции вызывают на­
рушения в формировании замедленных и немедленных реакций кожи на
специфический антиген, снижают интенсивность воспалительно!! реакции
в очагах антигенного раздражения за счет недостаточной мобилизации
клеток крови ( лимфоцитов, моноцитов, нейтрофилов).

Наконец, существенное значение в развитии количественной недос­
таточности Т- и В-лиМфоцитов и угнетении реакций, ими опосредуемых,
имеют патогистологичеокие измено!!ия в лимфатических узлах. Наблюдае­
мые в их Т- и В-зависимых зонах значительные атрофические и склеро­
тические изменения являются морфологическим субстратом иммунодефици­
та у больных хроническими стафилодермиями.

Установленные нами закономерности формирования иммунных рас­
стройств и их динамика указывают на вторичный С приобретенный) харак­
тер иммунодефицита, что является решением важной научной проблемы
и имеет не только теоретическое, но и практическое значение.

При анализе данных комплексных иммунологических исследований,
проведенных у 277 больных, нормальная активность Т- и В-зввньеь
иммунитета и неспецифических факторов защиты отмечена только у II
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( 4$) человек. Удовлетворительный иммунный потенциал устанавливался
большей частью среди больных острыми пиодермиями (. у 7 человек из 40
исследованных) и очень редко ( у 4 из 237) среди лиц с хроническим
течением заболеваний. У остальных 266 больных обнаружпны разнообраз­
ные нарушения иммунного статуса. У большинства из них С 174 человек)
выявлена комбинация иммунных расстройств, характеризовавшаяся сниже­
нием количества Т- и В-РОК, нарушениями реакций лимфоцитов на ФГА
И специфический антиген, угнетением РИГА, кожных реакций на стафило­
кокковую вакцину, ФАЛ и другими расстройствами. Комбинированный им­
мунодефицит устанавливался преимущественно среди больных хроничес­
кими пиодермиями: у 34 из 55 больных хроническим фурункулезом, у
37 из 56 - хронической язвенной пиодермией, у 77 из ИО - абсцеди­
рующими угрями и у 15 из 16 - обычным сикозом. У больных острыми
пиодермиями проявления комбинированной иммунологической недостаточ­
ности встречались значительно роже - только у II из 40, человек.

У 92 больных выявлен белое узкий спектр иммунных расстройств;
преобладание нарушений Т-звенв иммунитета отмочено у 55 человек,
в основном среди лиц, страдающих хроническим фурункулезом и абсце­
дирующими угрями ( соответственно у 19 И 21 больного). У небольшой
части больных ( 37 человек) преобладали фагоцитарные нарушения или
недостаточность В-звена иммунитета. Зти нарушения регистрировались
сравнительно оедко среди больных хроническими пиодермиями ( только
у 14 из 237 человек), значительно чаще - у лиц, страдающих острым
фурункулезом и гидраденитом ( у 15 из 40 человек).

При анализе данных комплексной оценки иммунного статуса в груп­
пах больных с различной длительностью заболеваний установлено, что
при небольших ее сроках (до I года) проявления комбинированной им­
мунной недостаточности обнаруживались сравнительно редко - только
у 1/3 части исследованных лиц ( у 25 из 72). У большинства же больных
выявлялись умеренные иммунные расстройства с преобладанием нарушений
ФАЛ, недостаточности клеточного или гуморального иммунитета. Преи­
мущественно в стой жо группе больных встречались и лица о удовлетво­
рительным иммунным потенциалом ( 10 человек из II) . В группах больных

^большей длительностью пиодермий, наоборот, преобладали комбинирован­
ные иммунные расстройства ( у 86 из 128 больных с длительностью за­
болевания от 2 до 5 лет и у 54 из 58 больных о длительностью 6-10
лет и более) .

Особенности нарушений иммунного статуса были связаны также и с
клиническими проявлениями пиодермий. У больных о многочисленными
обширными очагами поражения, как правило, регистрировались комбини­
рованные нарушения клеточного, гуморального иммунитета и неопецифи-
чеоких факторов защиты. Из 37 больных язвенной пиодермией и абсце­
дирующими угрями о указанной симптоматикой комбинированная иммуно­
логическая недостаточность установлена у 36. Среди больных с уме­
ренным количеством ограниченных очагов поражения комбинированный 
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иммунодефицит встречался несколько реже - у 44 из 67 исследованных.
При наличии небольших единичных очагов комбинированная иммунологи­
ческая недостаточность регистрировалась еще болое редко (только у
35 из 62 человек), однако чаще встречались какие-либо селективные
нарушения. В отой же группе у отдельных больных устанавливалось
удовлетворительное состояние иммунного потенциала, чего но было в
двух вышеуказанных.

При сопоставлении результатов комплексных иммунологических ис­
следований в группах больных, выделенных с учетом особенностей их
общего состояния и преморбидного фона, установлено, что у лиц с со­
путствующими заболеваниями желудочно-кишечного тракта, очагами хро­
нической фокальной инфекции и с предрасположенностью к частым прос­
тудным болезням преобладают комбинированные иммунные расстройства,
отмеченные у 129 человек из 174 исследованных. У 35 больных, боль­
шинство из которых было предрасположено к частым простудным болезням,
отмочено преобладание нарушений Т-звона и мглу ни то та. Селективные рас­
стройства В-звена или фагоцитарной функции Нейтрофилов встречались
в этих группах редко - только у II человек. В группе больных пиодер­
миями с удовлетворительным состоянием здоровья, наоборот, чаще ре­
гистрировалась недостаточность одного какого-либо эвена иммунитета,
а комбинированные иммунные расстройства встречались рожо ( у 45 из
99 исследованных) . В этой же группе больных были обнаружены почти
все лица с удовлетворительным иммунным потенциалом.

Представленные взаимосвязи между определенными клиническими
данными и особенностями иммунного гомеостаза, установленные при со­
поставлении у каждого больного показателей его иммунных реакций с
клиническими проявлениями пиодермий, их длительностью и характером
сопутствующих заболеваний, послужили основанием для разделения 277
больных на различные клинико-иммунологические группы. Первую клинико­
иммунологическую группу составили II больных о нормальной активностью
неспецифических Факторов защиты, Т- и В-звеньев иммунитета. В неё
включены больные острыми отафилодермиями (фурункулами и гидрадени-
тами), а также хронической инфильтративно-язвонной пиодермией о не­
большой (от нескольких дней до 2 месяцев) продолжительностью, еди­
ничными очагами поражения и удовлетворительным общим состоянием
здоровья. Во П группу включено 19 больных острыми отафилодермиями,
а также абсцедирующими угрями и хронической инфильтративно-язвенной
пиодермией с продолжительностью до б месяцев, немногочисленными ог­
раниченными поражениями кожи, предрасположенностью 1/3 части больных
к частым простудным заболеваниям, с удовлетворительной активностью
Т— и В-звеньев иммунитета и недостаточностью неспецифических факто­
ров защиты. В Ш клинико-иммунологическую группу включено 18 болвних
фурункулезом, абсцедирующими угрями и хронической инфильтративно-яз­
венной пиодермией с длительностью от 0,5 до 2-3 лет, с уморенным или
значительным количеством очагов поражения, преобладанием нарушений
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В-звона иммунитета, характеризовавшихся низкими показателями В-РОК,
18 А и 1вО , недостаточностью специфического гуморального иммуните­
та. Четвертую группу составили 55 больных хроническим Фурункулезом,
абсцедирующими угрями и инфильтративно-язвенной пиодермией, преиму­
щественно с длител ьным ( до 2-5 лет) течением, многочисленными дис­
семинированными поражениями кожи, наличием у половины больных забо­
леваний желудочно-кишечного тракта или предрасположенности к частым
простудным болезням, с преобладанием нарушений со стороны Т-звена
иммунитета. У половины больных отмечено угнетение его общего потен­
циала ( уменьшение количества Т-РОК, снижение РБТЛ на ФГА, кожных
реакций на неопецифический антиген) , у остальных - также и реакций

С РБТЛ, РТМЛ, кожных) на специфический антиген. В У клинико-иммуно­
логическую группу (17 4 человека) включены почти все больные обычным
сикозом, 2/3 больных хроническим фурункулезом, абсцедирующими угря­
ми, хронической инфильтративно-язвенной и абсцедирующей пиодермией
с комбинированным иммунодефицитом, характеризовавшимся уменьшением
количества Т-, В- и иммунных РОК, угнетением клеточных реакций, от­
рицательными ответами кожных проб, низкими уровнями специфических
антител, 1в А и 1в О .слабой активностью неспецифических факторов
защиты. Указанные иммунные расстройства выявлялись почти у всех боль
ных с длительным ( более 5 лет) течением пиодермий, тяжелыми клини­
ческими проявлениями, с очагами хронической инфекции, а также у лиц,
имеющих различные заболевания внутренних органов ( печени, почек,
желудочно-кишечного тракта) и предрасположенность к частым респира­
торным болезням.

Исследование иммунного статуса до и после лечения антибиотика­
ми. показало, что оти препараты не вызывают положительных сдвигов
со стороны показателей клеточного и гуморального иммунитета, а у
некоторых больных, наоборот, усугубляют нарушения реакций Т- и В-
розеткообразования, бластной трансформации лимфоцитов на ФГА и анти­
гены стафилококка.

При изучении динамики иммунных реакций у 88 больных хронической
пиодермией в процессе комплексной их терапии с применением специфи­
ческих иммунопрепаратов отмечено усиление реакций Т- и В-розеткооб-
разования, кожных реакций немедленного и замедленного типов на спе­
цифический антиген. Более аффективное воздействие на концентрацию
Т- и В-РОК оказали антифагин и стафилококковая вакцина, меньшее -
анатоксин. Стимулирующим влиянием на ответные реакции кожи обладали
стафилококковая акцина и анатоксин; антифагин, наоборот, не оказы­
вал заметного влияния. Последний, однако, вызывал у большинства боль­
ных анпчитольное усиление ответов ГТИЛ на специфический антиген.

Однозначно охарактеризовать сдвиги других иммунных реакций у
больных, леченных стафилококковыми иммунспропаратаии, нельзя ввиду
их разной направлонновти. При назначении одного и того же препарата
у одних больных отмечено повышение способности лимфоцитов трансфер-



г>
мироваться в оласты при контакте с ФГА, усиление ответов РБТЛ и РГМЪ
на специфический антиген, увеличение фагоцитарной и поглотительной
способности нейтрофилов, нормализацию показателей иммуноглобулинов,
у других - не наблюдалось каких-либо изменений со сторонн указанных
реакция, у третьих - наоборот, происходило снижение их интенсивности
или негативация ответов. Отрицательное сдвиги со стороне иммунного
статуса чаще ( у третьей-четвертой части исследованных больных) про­
являлись снижением интенсивности РБТЛ не ФГА и стафилококковый анти­
ген, РГПЛ на стафилококковую вакцину, уменьшением ФАЛ и комплемен­
тарной активности сыворотки крови. Регистрируемые негативные сдви­
ги указывают на то, что дополнительное антигенное воздействие, вы­
зываемое специфическими иммунопрепаратами, может вызывать у больных
хроническим фурункулезом с частыми рецидивами высыпаний, хроничес­
кой язвенной пиодермией, обычным сикозом и абсцедирующими угрями с
длительным торпидным течением новые дефекты иммунной защиты больных
или усугублять имеющиеся.

Применение левамизола в комплексной терапии больных хроничес­
кими стафилодермиями вызвало у большинства из них значительное по­
вышение потенциала Т-эвена иммунитета: увеличение количества Т-лим­
фоцитов ( у 21 из 34 больных), усиление РБТЛ на ФГА ( с 19,4+5,5%' до
40,1+2’,8%; Р<0,05) и кожных реакций на ДНХБ. У большинства больных
отмечено также значительное усиление замедленных реакций кожи на
стафилококковую вакцину. На другие клеточные реакции ( РБТЛ и РТМЛ)
левамизол не оказал существенного влияния. У части больных терапия
левамизолом вызвала стимуляцию В-звена иммунитета, в результате чего
увеличилось количество В-РОК ( с 269+52 до 308+ 47 клеток в I мкл кро­
ви) , были устранены отрицательные ответы немедленных кожных реак­
ций на стафилококковую вакцину, стали реже регистрироваться низкие
показателиТе А и 1в О . У половины больных левамизол значительно
повысил фагоцитарную функцию нейтрофилов, в результате чего возрос­
ла их фагоцитарная активность С с 61+4,5% до 70+0,9%) и поглотитель­
ная способность(с 4,7+1,2 до 5,8+0,6) . По сравнению оо специфичес­
кими иммунопрепаратами левамизол был более эффективным в стимуляции
общего потенциала Т-звсна иммунитета и фагоцитарной активности
нейтрофилов, был одинаково активен в отношении замедленных кожных
реакций на специфический антиген, несколько уступал им ( в особен­
ности стафилококковой вакцине) в силе воздействия на В-розеткообра-
эование.

Назначение комбинации левамизола и стафилококкового анатоксина
больным о торпидным или рецидивирующим течением пиодермии способ­
ствовало ликвидации некоторых иммунных расстройств, которые ранее
не удалось устранить одним из этих препаратов. В частности, терапия
левамизолом и анатоксином вызвала у большинства больных значительное
повышение ФАЛ (до 69+3,1%), концентрации Т- и В-лимфоцитов ( соответ­
ственно до 67,1+3,4% и 17,3+2,4%), интенсивности ответов РБТЛ, РТМЛ ;
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и замедленных кожных реакций на специфический антиген, устранила
гипоальбуминемию и отрицательные ответы немедленных реакций на ста­
филококковую вакцину. Интенсивность и частота выявленных сдвигов за­
висели в значительной мере от последовательности назначения иммуно­
препаратов. Так, применение на первом этапе анатоксина, на втором -
левемиэола оказало более интенсивное стимулирующее действие на 0-
розеткообрсзование, ответы РТЬ'Л на специфический антиген, РБТЛ на
ФГА и стафилококковый антиген, чем комбинация левамизол - анатоксин.
Последняя, в свою очередь, оказалась более эффективной в стимуляции
ФАЛ.

Комбинация ловамизола и анатоксина ( также как и раздельное
применение этих препаратов? недостаточно эффективно воздействовала
на способность лимфоцитов трансформироваться в блести под влиянием
ФГА, не устранила у части больных гипореактивность немедленного ти­
па и недостаточность комплемента сыворотки крови.

Повторные курсы терапии стафилококковым анатоксином и левами­
зол ом, назначенные в связи с рецидивирующим течением пиодермий или
необходимостью устранить сохранившиеся после предшествующего лече­
ния этими же препаратами иммунные расстройства, вызвали существенное
повышенна показателей Т- и В-лимфоцитовк соответственно до 6В+4,2%
и 15,2+2,2$) . По эффективности воздействия на Т-розеткообразование
этот метод терапии превосходил все вышеперечисленные. Помимо этого
устранены отрицательные ответы немедленных реакций на стафилококко­
вую вакцину. У большинства больных повысилась интенсивность замед­
ленных реакций и РБТЛ на ФГА, у половины лиц усилились ответы РТНЛ
на специфический антиген.

Приведенные комплексные данные об изменениях иммунного гомео­
стаза, вызванных различными иммунопрспаратами, учет наблюдавшихся
у некоторых лиц отрицательных иммунных сдвигов позволили дать срав­
нительную оценку корригирующих возможностей использованных стимуля­
торов иммунитета и обосновать показания к их применению. 0 соответ­
ствии о данными клинических исследований, характером выявленных им­
мунных расстройств и корригирующими возможностями иммунопрепаратов
были разработаны методы дифференцированной иммунотерапии каждой из
клинико-иммунологической групп больных, применяемой в комплексе о
антибиотиками, общеукрепляющими, дезинтоксикационными препаратами,
физиотерапевтическими, хирургическими методами лечения и наружной
терапией. Больным I клинико-иммунологической группы иммунокорриги­
рующая терапия не назначалась ввиду удовлетворительного потенциала
различных звеньев иммунитета. Больным П группы для устранения нару­
шений фагоцитарной функции нейтрофилов применяли стафилококковые им­
мунопрепараты (. антифагин или вакцину). Первый из них вводили внутри­
кожно ежедневно или через день, в постоянно возрастающих на 0,1 мл
дозах (с О,? до 1,0 мл). Поливалентную стафилококковую вакцину впрыс­
кивали внутрикожно в возрастающих на 0,1-0,2 мл дозах ( максимально
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2,0 мл). Больным Ш группы для устранения недостаточности гуморально­
го иммунитета рекомендовали стафилококковую вакцину или анатоксин.
Последний вводили внутрикожно в возрастающих дозах ( I инъекция 0,5 мл
П - 1,0 мл, Ш - 1,5 мл, 1У - 2,0 мл) с 6-7 дневными интервалами меж­
ду инъекциями. Чтобы увеличить силу иммунного ответа за счет вовле­
чения большего количества лимфатических узлов и уменьшить интенсив­
ность местных реакций, разовые дозы препарата вводили дробно ( не бо­
лее 0,5 мл в одну точку) в симметричные участки тела ( ягодицы, пле­
чи, в подлопаточные области). Лицам, у которых нарушения гумораль­
ного иммунитета усугублялись количественной недостаточностью 3-лим­
фоцитов, после окончания курса терапии стафилококковым анатоксином
назначали левамизол Спо 2,5 мг на I кг массы тела 2 раза в неделю в
точение 1,5-2 месяцев). Больным 1У клинико-иммунологической группы о
нарушениями общего потенциала Т-звена .ммунитетаС низкими показате­
лями Т-РСЧ, слабыми ответами РБТЛ на ФРА, отрицательными кожными
реакциями на неспецифический антиген) рекомендовали левамизол. При
наличии расстройств со бтороны общего потенциала Т-лимфоцитов и их
реакций СРБТЛ, РТУЛ и кожных) на специфический антиген последова­
тельно применяли левамизол и анатоксин. При назначении последнего
больным с многочисленными очагами поражения, длительным торпидиым
или часто рецидивирующим точением пиодермий использовали меньшие до­
зы С максимально до 1,5 мл) с удлиненными до 15 дней интервалами меж­
ду инъекциями для предупреждения возможных негативных сдвигов со сто­
роны их иммунного гомеостаза.

Больным У клинико-иммунологической группы, учитывая тяжеоть их
клинической картины, выраженную интоксикацию, наличие сопутствующих
заболеваний, значительные иммунные расстройства, не позволяющие ис­
пользовать методы активной иммунотерапии из-за возможности усугубить
иммунную недостаточность, на первом этапе назначали средства, оказы- '
вающие пассивное иммуностимулирующее действие, в комбинации о дсзин-
токсикационными, общеукрепляющими и другими препаратами. С целью
устранения количественной недостаточности нейтрофилов, моноцитов,
Т- и В-лимфоцитов назначали повторные трансфузии одногруппной крови
или лейкоцитарной массы ( по 150,0-200 мкл). Коррекцию нарушений гу­
морального иммунитета и опсонических свойств сыворотки крови больных
проводили препаратами крови ( нативной или гипериммунной плазмой,
стафилококковым гаммаглобулином, сывороткой Филатова, полибиолином),
позволяющими компенсировать функциональную недостаточность В-клеток
и усилить фагоцитарную активность нейтрофилов. Гипериммунную стафило­
кокковую плазму вводили внутривенно по 200 мл (на ; уро '>00-600 мл),
I амма-глобулин - внутримышечно по 120 АЕ 2-3 раза в неделю, нативную
плазму по 100 мл ( 3-5 внутривенных вливания через 3-6 дней), сыво­
ротку Филатова или полибиолин - внутримышечно по 5-10 мл ( на курс
10-12 инъекций). Наряду с отим использовали низкомолекулярные крове­
заменители, содержащие винилпирролидонС гомодез, реополиглпкин) , яв- 



26

лившиеся эффективными дезинтоксикационными средствами и поликло­
нальным активатором В-клеток. В дальнейшем последовательно назнача­
ли левамизол и стафилококковый анатоксин; последний вводили наболь- (
ними (до 1,5 мл) дозами о удлиненными до 15 дней интервалами между
инъекциями. При наличии показаний С сохраняющиеся клинические прояв­
ления стафилодермий, а также нарушения со стороны иммунного гомео­
стаза) назначали повторный курс иммунотерапии левами?олом и анаток­
сином. Больным У клинико-иммунологической группы, у которых наблю­
дались аллергические осложнения пиодермий, на первом этапе назна­
чали гемодез или реополиглюкин и неопецифические гипосенсибилизиру-
ющио препараты (хлористый кальций, тиосульфат натрия, антигиста­
минные средства) . Отдельным больным были рекомендованы кортико­
стероидные гормоны в небольших дозах коротким циклом. После разре­
шения осложнений проводили инмунокорригируюшую терапию для ликви­
дации нарушений Т-эвона иммунитета и фагоцитарной функции нейтрофи­
лов.

При проведении дифференцированной иммунотерапии в связи с не­
переносимостью левамизола ( из-за диспептических явлений или голово­
кружения) и противопоказаниями к применению стафилококковых иммуно­
препаратов ( болезней печени, почек, ревматизма и других аллерги­
ческих заболеваний, а также возможности усугубления выраженных им­
мунных нарушений) отдельным больным назначали другие препараты, вы­
бор которых основывался на данных литературы о их иммунокорригиру-
юших свойствах. 0 частности, больным П, 111 и У клинико-иммунологи­
ческих групп назначали пирогенал или продигиозан для повышения ФАЛ
и усиления гуморального иммунитета. Больным 1У и У групп избиратель­
но рекомендовали метилурацил, пентоксид или вакцину БЦК, обладающие
свойством стимулировать лейкопоэз, усиливать ФАЛ, устранять нару­
шения Т-звена иммунитета. Пирогенал вводили внутримышечно, начиная
с 25-50 МПД ( всего 15-20 инъекций), вакцину Б1[И - внутрикожно по
0,1 мл с двухмесячным интервалом), метилурацил назначали внутрь по
0,5 г, пентоксид - по 0,2 г 3-4 раза в сутки курсами по 2 недели с
1-2 недельными перерывами.

Разнообразные медикаментозные средства, использовавшиеся в комп­
лексе о иммунопрспарзтами, также применяли индивидуально в зависимое
ти от тяжести проявлений, длительности и особенностей течения пиодер
митов, биологических свойств возбудителя, нарушений общего состояния
больных. Важное место в комплексной терапии больных отводилось анти­
биотикам. В связи со значительной резистентностью стафилококков к
антибиотикам первого поколения ( тетрациклину, левомицетину, пеницил­
лину), использовали линкомицин, полусинтетические пенициллины и тетра
циклимы, ампногликозиды, макролиды, а также комбинации антибиотиков,
обладающих различным спектром действия на микробные клетки.

Больным со средней тяжестью и тяжелыми поражениями, выраженной
интоксикацией, пониженным питанием, лейкопенией и слабыми репаратив-



гг/
ними процессами в очагах поражения ( Ш-У клинико-иммунологические
группы) назначали общеукрепляющие средства, витамины,' белковые кро­
везаменители, анаболические гормоны, реополиглюкин и другие препа­
раты. В процессе лечения важное значение придавалось устранению мно­
гочисленных факторов, оказывающих супрессивное влияние на иммунный
статус больных ( очагов хронической инфекции, сопу тствующих заболе­
ваний, приеме алкоголя, переохлаждений), удалению гноя и некроти­
ческих тканей, для чего использовали орошения очагов поражения и
промывание свищей антисептическими растворами, хлорофиллиптом, ДМСО,
применяли ферментные препараты ( трипсин, хомотрипсин) , вскрывали
осумкованные и абсцедирующие очаги, назначали рациональный гигиени­
ческий режим.

Дифференцированный подход к терапии больных различных клинико­
иммунологических групп, применение высокоэффективных антибиотиков,
поэтапность назначения иммунопрэпаратов, цезинтоксикационных, обще­
укрепляющих и других средств, внедрение метода комбинированной им­
мунотерапии с использованном специфического и неспецифического им­
мунопрепаратов способствовали выздоровлению 85,2;? больных и значи­
тельному улучшению у 8,9$, устранению иммунных расстройств или зна­
чительному улучшению иммунного статуса у 87,8$ больных. Недостаточ­
ный терапевтический аффект, отмеченный у 50 С 14,8$) из 338 больных
хроническими пиодермиями, был связан с противопоказаниями к назна­
чению специфических иммунопрепаратов, неполноценностью проведенной
иммунокорригирующей терапии из-за вынужденно непродолжительного
срока наблюдения больных и с нарушениями их общего состояния, выз­
ванными сопутствующими заболеваниями.

Внедрение разработанных методов лечения дало сокращение сроков
пребывания в клинике больных острыми стафилодермиями на 1,3 койко­
дня, хроническими - на 4,6. Экономический эффект при лечении 127
больных составил 16436 рублей.

Рецидивы заболевания были предупреждены в течение 2-5 лет у
205 из 223 наблюдавшихся больных благодаря комплексным диспансерным
мероприятиям, направленным на устранение остаточных явлений пиодер­
мий И факторов, снижающих защитную функцию кожи ( трофических нару­
шений, венозного застоя, спастического состояния сосудов, повышен^
ноя потливости, себореи и других); терапии сопутствующих заболева­
ний, использованию санйторно-курортного лечения и осуществлению с
прогностической целью контроля за состоянием иммунного статуса боль
ных.

В процессе диспансерного наблюдения у части больных, получив­
ших комплексную терапию в сочетании с иммунопрепаратами I стафилокок
ковым анатоксином или его комбинацией с ловамизолом), зарегистриро­
вана неустойчивость показателей иммунных реакций. Через 1,5-12 ме­
сяцев отмечено снимание количества Т-лимфоцитов и их реакций на опе
пифический антиген; реже фиксировались изменения ФАЛ и показателей
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гуморального иммунитета. На основании полученных данных внесены кор­
рективы в методику диспансерного наблодения больных с клинико-имму­
нологическим обоснованием показания к назначение дополнительных кур­
сов иммунотерапии, направленных на коррекции нарушении реакции кле­
точного иммунитета или их комбинации с другими иммунными расстрой­
ствами, и определением сроков применения рекомендуемых препаратов,

ВЫВОДЫ

I. На основании клинико-лабораторных исследований дана комплекс­
ная оценка иммунного гомеостаза больных стафилодермиями и определены
его особенности при различных клинических формах заболевания. у 263
из 277 больных обнаруяена недостаточность клеточного, гуморального
иммунитета или иеспенифических факторов зашиты, способствовавшая фор­
мировании хронического инфекционного процесса, его прогрессировании
и частим рецидивам. Установлена связь иммунных расстройств с особен­
ностями кйинг.ки и течения пиодермия, раскрыты общие закономерности
формирования иммунологической недостаточности, на основании которых
доказан вторичный характер иммунодефицита, показано значение в его
развитии сопутствующих заболеваний (печени, желудочно-кишечного
тракта, хроническоя фокальной инфекции), частых простудных болезней,
определенных гематологических отклонения (лимфо-, моно-, неятроФило-
пении), патогистологичоских изменения в периферических лимфатических
узлах и нарушений взаимосвязи между различными звеньями иммунитета.

Недостаточность Т-зпена иммунитета, обнаруженная у 200
(72,5:ь) больных, характеризовалась уменьшением количества Т-РОК,
снижением способности лимфоцитов трансформироваться в бласты при
контакте с ФГЛ и антигенами стафилококка, слабыми ответами замедлен­
ных кожных реакция на специфический антиген, угнетением синтеза фак­
тора, ингибируощего миграции лейкоцитов, выраженными атрофическими
и склеротическими изменениями в Т-зависимых зонах периферических
лимфатичес .их узлов. Недостаточность В-звена иммунитета, выявленная
у 171 (61,7/0 больного, проявлялась уменьшением концентрации В- и
иммунных РОК, снижением уровня специфических антител,!^ и т^А ,
отрицательными ответами немедленных кожных реакции на стафилококко-
вуп вакцину, угнетением плазмоцитарной реакции и атрофическими из­
менениями в В-эависимых зонах периферических лимфатических узлов.
Расстройства Т- и В-эвондев иммунитета вызывает нарушения в формиро­
вании иммунного ответа коки на антигены стафилококка вследствие сни­
жения интенсивности воспаления в очагах антигенного раздражения и
прогрессируищего (по мере увеличения длительности и тякести инфекци­
онного процесса) уменьшения притока к ним лимфоцитов, моноцитов и
нейтрофилов, что способствует хроническому торпидному течении пиодер­
мий и дисооминации высыпании,

3. Угнетенно неспецифических факторов зашиты, проявлявшееся
снижением комплементарной и лизоцимноп активности сыворотки крови. 
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уменьшением абсолютного количества активных (. фагоцитирующих) нейтро­
филов и их поглотительной способности, установлено у 189 (.68)?) боль­
ных, преимущественно с распространенными обширными очагами пораже­
ния и хроническим течением заболеваний. Расстройства фагоцитарной
функции у больных пиодермиями обусловлены патогенным действием ста­
филококковой инфекции, снижением концентрации опсонинов ( комплемен­
та и 1еС) , нарушениями функции Т-эвена иммунитета.

4. На основании выявленной взаимосвязи между данными клиничес­
ких исследований С особенностями клиники пиодермий, их точения, обще­
го состояния больных) и характером иммунных нарушений выделены сле­
дующие клинико-иммунологические группы: в I включено II больных фу­
рункулами, гидраденитами, язвенной пиодермией с минимальной ( до 2
месяцев) продолжительностью, единичными ограниченными очагами пора­
жения, удовлетворительным иммунным статусом; во П - 19 больных ост­
рым Фурункулезом и гидраденитом, а также язвенной пиодермией и аб­
сцедирующими угрями о длительностью до б месяцев, немногочисленными
ограниченными поражениями, предрасположенностью отдельных больных к
простудным заболеваниям, низкой активностью неспецифических факто­
ров защиты; в Ш - 18 больных фурункулезом, абсцедирующими угрями и
хронической язвенной пиодермией о длительностью от нескольких меся­
цев до 2 лет, с умеренным или значительным количеством очагов пора­
жения, преобладанием нарушений количества 3-РОК, специфических гу­
моральных реакций и концентрации 1&А и ; в 1У - 55 больных хро­
ническим фурункулезом, абсцедирующими угрями или инфильтративно-яз­
венной пиодермией преимущественно с длительным (до 2-5 лет) тече­
нием, многочисленными распространенными поражениями кожи, наличием
у половины больных заболеваний желудочно-кишечного тракта, фокаль­
ной инфекции или предрасположенности к частым простудным болезням,
преобладанием нарушений количества Т-лимфоцитов, их реакций на ФГА
и антигоны стафилококка, замедленных кожных реакций на стафилокок­
ковую вакцину и неспецифический антиген; в У - 174 больных обычным
сикозом, хроническим фурункулезом, абсцедирующими угрями, цнфильтра-
тивно-язвенной и абсцедирующей пиодермией преимущественно с длитель­
ным ( более 5 лет) течением, средней тяжести и тяжелами поражениями
кожи, наличием очагов хронической инфекции, болезней желудочно-ки­
шечного тракта и предрасположенности к простудным заболеваниям, о
недостаточностью клеточного, гуморального иммунитета и неспецифи­
ческих факторов защиты,

5. 3 соответствии с клинико-иммунологическими группами разра­
ботаны показания и методы дифференцированной иммунокорригирующой
терапии, применяемой в комплексе с антибиотиками, общеукрепляющими
и дезинтоксикационными препаратами, физиотерапевтическими и хирур­
гическими воздействиями, наружным лечением. Больным I группы иммуно­
корригирующая терапия не назначалась ввиду удовлетворительного сос­
тояния их иммунного потенциала. Больным 11 группы для устранения на-
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рушений фагоцитарной функции нейтрофилов рекомендовали стафилококко­
вые иммунопрепараты ( антифагин или вакцину). Больным Ш группы для
усиления гуморального иммунитета применяли специфические иммунопре­
параты ( вакцину или анатоксин) или же бактериальные липополисахари­
ды (. пирогенал или продигиозен) . Для устранения количественной не­
достаточности 3-РОК последовательно назначали анатоксин и левами-
зол. Больным ТУ группы для коррекции нарушений общего потенциала
Т-лимфоцитов использовали левамизол, вакцину БЦЛ или метилурацил,
а для усиления их ответов на специфический антиген последовательно
применяли левамизол и анатоксин. Больным У группы на первом этапе
назначали общеукрепляющие сродства, гемодез, реополиглюкин и другие
дезинтоксикационные препараты, пассивную иммунотерапию 1 трансфузии
крови или лейкоцитарной массы, нативной или гипериммунной плазмы,
стафилококкового гамма-глобулина, полибиолинаТ , на втором - левами­
зол, затем анатоксин, а при необходимости - повторный курс комбини­
рованной иммунотерапии. При наличии аллергидов применяли неспецифи­
ческие гипосенсибилизируюшие препараты, затем стимуляторы Т-звона
и фагоцитарной активности нейтрофилов.

б. Разработанные комплексные методы дифференцированной терапии
обеспечили излечение и значительное улучшение соответственно у
85,2$ и 8,9% больных хронической пиодермией, сокращение сроков их
лечения в среднем на 0,6 дня, получение экономического эффекта при
лечении 127 больных в размере 16436 рублей. Показатели иммунного
гомеостаза достигли нормального уровня или значительно улучшились
у 87,8$ больных. С прогностической целью произведена оценка динами­
ки иммунных реакций по окончании лечения больных и на её основе вне­
сены коррективы в методику их диспансерного наблюдения с клинико-им­
мунологическим обоснованием показания к назначению повторных курсов
иммунотерапии, выбора необходимых препаратов и сроков их назначения,
что позволило предупредить рецидивы заболевания в течение 2-5 лет у
205 из 226 человек.
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