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Введение

Значительное разнообра-
зие клинических проявлений
одонтогенных гнойно-воспали-
тельных заболеваний (ОГВЗ),
рост атипично протекающих за-
болеваний, а также возмож-
ность распространения и гене-
рализации требуют поиска
более объективных способов
диагностики, что обусловли-
вает актуальность проведе-
ния научных исследований в
данном направлении [1].

Доказано наличие дисба-
ланса в иммунной системе у
больных с острыми ОГВЗ, од-
нако исследования, проведен-
ные разными авторами, часто
содержат противоречивые
данные, так как выполняются
с использованием различных,
нередко устаревших методик
[2; 3]. Современные лабора-
торные методы дают возмож-
ность провести более деталь-
ное изучение иммунной систе-
мы, определить не только фе-
нотип, но и функциональное
состояние клеток, что значи-
тельно расширяет возможнос-
ти врача в диагностике и про-
гнозировании течения воспа-
лительного процесса [4; 5].

В настоящее время имму-
нокомпетентные клетки диф-
ференцируют методом кло-
нальных антител по качест-
венному составу дифферен-
цировочных антигенов (СD-
маркеров) на мембранах этих
клеток. Субпопуляция зрелых
Т-лимфоцитов периферичес-
кой крови несет на себе ком-

плекс белковых молекул —
СD3+-антиген. На мембране
В-лимфоцитов маркером яв-
ляется СD19. Стабильный
маркер выявления Т-лимфо-
цитов с функцией хелперов/
индукторов — СD4+. На лим-
фоцитах, относящихся к цито-
токсической /супрессорной
субпопуляции Т-клеток, экс-
прессируется СD8. Однако
оба типа этих лимфоцитов
могут распознавать антиген
только на поверхности анти-
генпрезентирующей клетки в
случае, если он находится в
сочетании с молекулами глав-
ного комплекса гистосовмес-
тимости (ГКГ) или HLA (от
англ. human leucocyte anti-
gens). Степень выраженности
антигенов системы НLА непо-
стоянна и зависит от воздей-
ствия эндогенных факторов, к
которым относят интерлейки-
ны, простагландины, ФНО и
др. Поскольку степень Т-кле-
точной активации (до опреде-
ленного предела) прямо про-
порциональна концентрации
НLА-молекул, количествен-
ные вариации в экспрессии
молекул ГКГ могут оказывать
иммунорегуляторное воздей-
ствие, усиливая (или ослаб-
ляя) иммунный ответ [6]. Не-
специфический механизм им-
мунного контроля осуществ-
ляется ЕК-клетками (есте-
ственными киллерами), экс-
прессирующими на своей по-
верхности СD16- и СD56-ан-
тигены (СD3+/СD16++СD56+)
[7; 8]. СD56-антиген экспрес-
сирован практически на всех

ЕК клетках человека. СD16-
антиген — низкоафинный Fс-
рецептор к иммуноглобулину
G (IgG), который, кроме ЕК,
выявляется на 95 % нейтро-
филов, некоторой части эози-
нофилов и моноцитов. Этот
рецептор играет главенствую-
щую роль в антителозависи-
мой клеточной цитотоксично-
сти (АЗКЦ), а также секреции
цитокинов [9].

В данной работе мы поста-
вили цель: провести углублен-
ное изучение состояния неко-
торых звеньев системы кле-
точного иммунитета у пациен-
тов с одонтогенными абсцес-
сами, флегмонами и медиа-
стенитом в процессе их лече-
ния.

Материалы и методы
исследования

Проведено обследование
22 условно здоровых взрос-
лых, 91 пациента с одонтоген-
ными абсцессами и флегмо-
нами (49 и 42 соответственно)
челюстно-лицевой области с
положительными результата-
ми лечения, 12 больных с ме-
диастенитами, из которых
трое погибли. Возраст боль-
ных и здоровых лиц находил-
ся в пределах от 18 до 55 лет.
Пациенты, имевшие сопут-
ствующие хронические сома-
тические заболевания, в ре-
зультаты исследования не
включены.

Во всех случаях проводи-
ли вскрытие гнойных очагов,
их дренирование, удаление
причинных зубов и по показа-
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Таблица
Экспрессия CD-антигенов на лимфоцитах периферической крови больных
с гнойно-воспалительными заболеваниями челюстно-лицевой области

CD-антиген
Абсцессы, n=49 Флегмоны, n=42 Медиастенит, n=12

Доноры, 
 n=22До После До После До После

лечения лечения лечения лечения лечения  лечения

CD3+ 75,5±3,4* 69,5±2,4 54,0±13,1 57,1±3,1 53,9±1,4* 42,1±9,0*# 63,6±6,1
CD19+ 6,5±1,8* 10,1±0,9# 7,1±1,6* 13,0±2,4# 13,9±1,6 12,0±4,1 11,5±0,9
CD4+ 40,0±3,9 43,5±1,8 33,6±10,8 40,7±2,6 37,0±0,8 43,2±4,9 38,3±3,9
CD8+ 22,4±8,1 19,8±5,6 13,7±5,1* 18,7±4,2 21,8±5,9 23,2±3,7 24,0±2,8
Иммунорегуляторный
индекс, CD4+/ CD8+ 3,0±0,4* 2,6±0,1* 2,1±0,7 2,6±0,2* 1,8±0,5 2,1±0,6 1,9±0,3
CD3+/HLA-DR+ 3,8±0,2* 3,1±0,3 6,2±1,7* 5,9±1,5* 2,7±0,3 3,0±0,9 2,6±0,4
CD3+/CD16++CD56+ 11,5±1,8*  8,5±0,4*# 3,2±0,8 8,4±2,2*# 1,8±0,7* 3,6±0,8*# 4,8±0,7

Примечание. * — Достоверность различий (Р<0,05) показателей в группе больных по сравнению с донорами;
# — достоверность различий (Р<0,05) показателей в группе больных до и после лечения.

ниям — противовоспалитель-
ное, детоксикационное, анти-
бактериальное лечение.

Для исследования исполь-
зовали цельную кровь, взятую
из локтевой вены (до вскры-
тия гнойных очагов и на 10-е
сутки наблюдения), содержа-
щую в качестве антикоагулян-
та гепарин (50 ЕД/мл). Иссле-
дования проводили не позд-
нее шести часов после взятия
крови.

Иммунный статус больных с
гнойно-воспалительными за-
болеваниями челюстно-лице-
вой локализации оценивали ме-
тодом проточной лазерной ци-
тофлюориметрии с примене-
нием моноклональных антител
(МКА) (DakoCytomation, Den-
mark A/S) к дифференциро-
вочным антигенам лимфоци-
тов периферической крови в
соответствии с инструкцией
фирмы-изготовителя. Анализ
образцов проводили на про-
точном цитофлюориметре
PAS-III, руководствуясь при
этом Instrument Operation Ma-
nual, Operation Manual — Ins-
trument Control and Acquisition,
Operation Manual — Data Ana-
lysis.

Статистическую обработку
данных осуществляли с помо-
щью программ Microsoft Excel-
97 из пакета Microsoft Office-97.

Результаты исследования
и их обсуждение

Как известно, противодей-
ствуя инфекции, иммунная си-
стема в определенный момент
«делает выбор»: какой из ме-
ханизмов иммунного ответа
необходимо использовать,
чтобы он был адекватен ха-
рактеру развивающегося вос-
палительного процесса. Выбор
эффекторных механизмов кле-
точного иммунитета определя-
ют Т-хелперы. Это может быть
цитотоксическое действие СD8+

или ЕК; активация макрофа-
гов, регулируемая Т-хелпера-
ми, или стимулируемый Т-лим-
фоцитами синтез антител и их
роль в эффектах тучных кле-
ток либо эозинофилов [10].
Состояние клеточного имму-
нитета у больных с гнойно-
воспалительными заболева-
ниями мягких тканей челюст-
но-лицевой области оценива-
ли на основании данных им-
мунограммы. Полученные дан-
ные представлены в таблице.

Установлено, что в группе
больных с абсцессами до ле-
чения, наряду с незначитель-
ными изменениями показате-
лей экспрессии антигенов
СD4+ и СD8+, уровень СD3+,
СD3+/ НLА-DR+, СD3+/СD16++
+СD56+, а также иммунорегу-

ляторный индекс были повы-
шены соответственно в 1,2,
1,5, 2,4 и 1,6 раза по сравне-
нию с нормативными значени-
ями (Р<0,05). Значительное
повышение уровня естествен-
ных киллеров свидетельству-
ет о том, что при ограниченных
гнойных процессах, вызван-
ных условно-патогенной мик-
рофлорой, роль этих клеток в
иммунном ответе, видимо, яв-
ляется одной из ведущих. В
этот срок отмечалось также до-
стоверное снижение в 1,8 раза
СD19+-лимфоцитов.

В результате проведенного
лечения, к 10-м суткам наблюде-
ния, содержание СD19+, СD3+,
СD3+/ НLА-DR+ практически не
отличалось от показателей ус-
ловно здоровых лиц, но имму-
норегуляторный индекс и уро-
вень СD3+/СD16++СD56+ про-
должал превышать базовый
соответственно в 1,4 и 1,8 раза
(Р<0,05), что указывает на со-
храняющуюся в этот период
несколько повышенную актив-
ность Т-клеток. Данных, указы-
вающих на наличие иммуноде-
фицита у пациентов с абсцес-
сами, нами не выявлено.

В группе больных с флег-
монами до лечения, наряду с
видимым снижением показа-
телей СD3+, СD4+, СD8+ и не-
значительным повышением им-
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мунорегуляторного индекса до
лечения, отмечалось достовер-
ное повышение в 2,4 раза
СD3+  / НLА-DR+. Уровень СD19+,
СD8+, СD3+ / СD16++СD56+

был также понижен соответ-
ственно в 1,6, 1,8, 1,5 раза по
сравнению с аналогичными
значениями у здоровых лиц
(Р<0,05), то есть при поступ-
лении у пациентов с разли-
тым гнойным процессом в об-
ласти лица и шеи отмечены Т-
и В-лимфопения. Однако не-
сколько повышенный иммуно-
регуляторный индекс, а также
увеличение уровня НLА-ре-
цепторов лимфоцитов указы-
вают на активацию иммунного
ответа.

К 10-м суткам содержание
СD19+-лимфоцитов несколь-
ко превышало уровень здоро-
вых доноров, достоверно воз-
растал уровень СD3+ / СD16++
+СD56+ (в 1,8 раза). Также от-
мечался дальнейший рост им-
мунорегуляторного индекса (в
1,4 раза). Имевшийся при по-
ступлении дисбаланс в виде
иммунодефицитного состоя-
ния к 10-м суткам по некото-
рым параметрам превышал
показатели здоровых доно-
ров, что указывает на выра-
женный положительный им-
мунный ответ организма, свя-
занный с устранением эндо-
токсикоза и развивающийся
без применения иммуномоду-
лирующих препаратов.

Совершенно другая карти-
на иммунограммы при поступ-
лении наблюдалась у пациен-
тов с медиастенитом. Так, на-
ряду с незначительной даль-
нейшей тенденцией к сниже-
нию показателей СD3+, СD4+

и СD8+, отмечалось несколь-
ко повышенное содержание
СD19+-лимфоцитов (как по
отношению к здоровым доно-
рам, так и к пациентам с бо-
лее легким течением гнойного
процесса). Показательны
очень низкие значения СD3+/
НLА-DR+ по сравнению с па-
циентами, страдающими абс-
цессами и флегмонами, что
указывает на частичный «па-

ралич» Т-системы. У погиб-
ших пациентов эти значения
были самыми низкими (менее
2 единиц).

При сравнении показателей
иммунорегуляторного индекса
с показателями здоровых лиц
не выявляется существенных
различий. Однако такой уро-
вень связан с низким количе-
ством циркулирующих СD4+-  и
СD8+-лимфоцитов, что при
развившейся тяжелой гнойной
инфекции служит насторажи-
вающим прогностическим при-
знаком. У погибших пациентов
индекс был меньше единицы.

Еще более значимо у боль-
ных с медиастенитом сниже-
ние уровня ЕК-клеток. Так, по
сравнению с донорами, их кон-
центрация была в 2,7 раза ниже,
а по сравнению с пациентами,
поступившими с абсцессами,
наблюдалось снижение уров-
ня более чем в 6 раз. У 3 па-
циентов с неблагоприятным
исходом содержание естест-
венных киллеров было меньше
единицы.

К 10-м суткам уровень СD3+-
и СD19+-лимфоцитов еще не-
сколько уменьшался. В сред-
нем в группе отмечено сниже-
ние содержания этих клеток за
счет их значительного умень-
шения у пациентов с небла-
гоприятным течением процес-
са. Частично такие показате-
ли объясняются проведением
в этой группе больных интен-
сивной терапии на фоне дли-
тельной и выраженной эндо-
токсинемии. В дальнейшем, в
процессе выздоровления, уро-
вень лимфоцитов возрастал
очень медленно.

Для благоприятного тече-
ния процесса характерен рост
СD3+ / СD16++СD56+ (к 10-м
суткам — в 2 раза), а также
постепенное увеличение им-
мунорегуляторного индекса и
содержания СD3+ / НLА-DR+.
У погибших больных уровень
клеток, несущих данный анти-
ген, был либо таким же низ-
ким, как до лечения, либо имел
тенденцию к дальнейшему сни-
жению.

Динамика показателей экс-
прессии антигенов на лимфо-
цитах периферической крови
больных с гнойно-воспали-
тельными заболеваниями име-
ла разнонаправленный харак-
тер. Так, в группе больных с
абсцессами к 10 суткам заре-
гистрирована тенденция к ро-
сту СD19+-лимфоцитов в 1,6
раза (Р<0,05) и снижение уров-
ня СD3+ / СD16+ / СD56+ в 1,4
раза (Р<0,05). В то же время
при флегмонах на 10-е сутки
повышалось содержание СD19+

в 1,8 раза (Р<0,05), СD8+ — в
1,4 раза (Р<0,05) и СD3+ /
СD16+ / СD56+ в 2,6 раза
(Р<0,05). Положительная ди-
намика показателей СD3+ /
СD16+/ СD56+ в 2,0 раза
(Р<0,05) отмечена и при бла-
гоприятном лечении у пациен-
тов с медиастенитами на фо-
не сниженного уровня экс-
прессии СD3+-лимфоцитов в
1,3 раза (Р<0,05). Отсутствие
такой динамики — крайне не-
благоприятный прогностичес-
кий признак.

Таким образом, у больных
с гнойно-воспалительными
процессами обнаружены из-
менения в состоянии иммун-
ных механизмов защиты, ко-
торые сопровождались нару-
шением количественного со-
отношения популяций и суб-
популяций лимфоцитов в за-
висимости от степени тяжести
заболевания.

Выводы

1. Иммунограмма перифе-
рической крови больных c
гнойно-воспалительными про-
цессами челюстно-лицевой
области дает важную инфор-
мацию, позволяющую объек-
тивно оценить степень тяжес-
ти процесса и прогнозировать
развитие тяжелых осложнений
у таких пациентов.

2. У пациентов с одонтоген-
ными абсцессами, и особенно
с флегмонами, на фоне Т-лим-
фопении отмечен значитель-
ный рост уровня СD3+ / НLА-
DR+. В то же время у больных,
страдающих медиастенитом,
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уровень этого показателя бли-
зок к величинам у здоровых
доноров, что предполагает
возможность тяжелого ослож-
нения.

3. Уровень естественных
киллеров у пациентов с абс-
цессами при поступлении бо-
лее чем в 2 раза превышает
показатели здоровых доно-
ров; с флегмонами — в 1,5
раза ниже, чем у доноров, но
быстро возрастает в процес-
се лечения. У пациентов с ме-
диастенитами при поступле-
нии содержание ЕК почти в 3
раза ниже показателей здоро-
вых доноров. При благоприят-
ном течении процесса отмеча-
ется медленный рост показа-
теля; при неблагоприятном —
имеется тенденция к даль-
нейшему снижению ЕК-клеток,
что является плохим прогности-
ческим признаком.
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В последние годы сосудис-
тые заболевания глаза — одна
из частых причин слепоты и
резкого ухудшения зрения.
Одним из наиболее тяжелых
офтальмологических прояв-
лений сосудистой патологии
является вторичная неоваску-
лярная глаукома, имеющая
характерное течение, значи-
тельно отличающееся от пер-
вичных глауком.

В основе неоваскулярной
глаукомы (НВГ) лежит патоло-
гическое новообразование со-
судов в радужке и в углу перед-
ней камеры. Главный пусковой
момент прогрессирующей нео-

васкуляризации переднего от-
дела сосудистого тракта гла-
за — предшествующая хорио-
ретинальная ишемия с сопут-
ствующим поражением круп-
ных интра- и экстраокулярных
сосудов. Перенасыщение внут-
риглазных тканей новообразо-
ванными сосудами, их близкое
расположение к зоне фильтра-
ции создает прямой блок отто-
ку внутриглазной жидкости,
обеспечивает риск внутриглаз-
ных кровоизлияний.

Вторичная неоваскулярная
глаукома — это одно из тяже-
лых заболеваний, приводя-
щих к слепоте в 22–86 % слу-

чаев. Консервативное лече-
ние неоваскулярной глаукомы
малоэффективно. В связи с
этим большинство офтальмо-
логов для коррекции внутри-
глазного давления (ВГД) у боль-
ных с неоваскулярной глауко-
мой отдают предпочтение хи-
рургическим методам лечения.

Однако фактор постоянного
прогрессирования неоваскуля-
ризации приводит к явной не-
стабильности послеоперацион-
ного снижения ВГД.

Существующие методы хи-
рургического лечения НВГ,
как правило, высокотравма-
тичны, сопровождаются как
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