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Представлено сравнительное сопоставление синтеза провоспалительных и противовоспалительных ци-
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Актуальность темы. Цитокины – биологи-
чески активные гликопротеиды, с низкой моле-
кулярной массой, синтезируются практически 
всеми активированными клетками организма. 
Система цитокинов – это регуляторная сеть ме-
диаторов [1]. С помощью цитокинов осущест-
вляется взаимодействие активированных клеток 
иммунной системы между собой и с клетками 
других систем организма [2]. Строго специфи-
ческие рецепторы к цитокинам имеются на всех 
клетках организма.

Цитокины действуют по эстафетному прин-
ципу, в виде цитокинового каскада. Они выделя-
ются клетками только при внешних воздействи-
ях, обеспечивая гомеостаз и иммунную защиту. 
Основной вид деятельности цитокинов – регуля-
ция иммунного ответа [3].

Система цитокинов играет важную роль 
в регуляции воспалительных процессов [4]. 
Основными цитокинами, участвующими в вос-
палительном процессе, являются ИЛ-1, ИЛ-4, 
ИЛ-6, α-ФНО.

ИЛ-1β продуцируется активированными ма-
крофагами. Высокая концентрация этого цитоки-
на связана с воспалительными процессами при 
инфицировании организма бактериями, вируса-
ми и паразитарными инвазиями. ИЛ-1β является 
ключевым индуктором острофазовых реакций.

ИЛ-4 синтезируется Т-хелперами второго 
типа. Играет важную роль в секреции цитоки-
нов, необходимых для гуморального иммунного 
ответа. Подавляет синтез провоспалительных 
цитокинов ФНО-α.

ИЛ-6 продуцируется активированными 
Т-лимфоцитами и макрофагами. Регулирует им-

мунный ответ и острофазовые реакции, играет 
ключевую роль в развитии воспаления и иммун-
ного ответа на инфекцию и травму.

ФНО-α (фактор некроза опухолей) синтези-
руется макрофагами и лимфоцитами, обладает 
цитотоксическим действием, иммуномодулиру-
ющим и провоспалительным эффектом. Инду-
цирует острофазовые реакции.

Туберкулез относят к цитокинзависимым 
заболеваниям с количественным дисбалансом 
субпопуляций Т-лимфоцитов и изменениями в 
цитокиновой сети. Т-лимфоциты способны син-
тезировать иммуноцитокины, с которыми связа-
но развитие клеточных механизмов защиты при 
инфекционном процессе, индуцированном ми-
кобактериями туберкулеза (МБТ) [5]. Гиперак-
тивация МБТ может быть причиной угнетения 
продукции иммунологически важных цитоки-
нов (иммуноцитокинов), вырабатывая факторы, 
тормозящие их действие [6].

Одной из причин неблагоприятного течения 
туберкулеза является высокая продукция провос-
палительных цитокинов. Противовоспалительные 
цитокины способны подавлять цитотоксическую 
активность иммунокомпетентных клеток [7].

Участие цитокинов в реализации иммунно-
го ответа при лекарственно-устойчивом туберку-
лезе легких изучено недостаточно. 

Цель исследования – провести сравни-
тельное сопоставление спонтанного синтеза 
провоспалительных (ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α) и 
противовоспалительных (ИЛ-4) цитокинов у 
больных лекарственно-устойчивым и у больных 
лекарственно-чувствительным инфильтратив-
ным туберкулезом легких.



Вестник КРСУ. 2012. Том 12. № 276

Медицина

Задачи исследования 
1. Изучить содержание цитокинов в сыворот-

ке крови больных лекарственно-чувствительным 
туберкулезом легких.

2. Изучить содержание цитокинов в сыво-
ротке крови больных лекарственно-устойчивым 
туберкулезом легких.

3. Изучить цитокиновый баланс у больных 
туберкулезом легких.

4. Изучить дифференцировочные анти-
гены лимфоцитов у больных лекарственно-
устойчивым и лекарственно-чувствительным 
туберкулезом легких ( “укороченная панель”). 

Материалы и методы. Объектом исследо-
вания являлись 47 впервые выявленных боль-
ных инфильтративным туберкулезом легких в 
возрасте от 20 до 60 лет, находящихся на стацио-
нарном лечении в Национальном центре фтизиа-
трии (НЦФ). 

В зависимости от чувствительности МБТ к 
противотуберкулезным химиопрепаратам боль-
ные были разделены на две группы. Первую 
группу составляли больные первичным туберку-
лезом легких, выделяющие МБТ, чувствительные 
к изониазиду и рифампицину (20 чел.). Во вто-
рую группу входили больные первичным тубер-
кулезом легких, выделяющие МБТ, устойчивые к 
этим препаратам (27). Отдельно рассматривались 
в сравнительном плане больные с первичной (15) 
и вторичной (12) лекарственной устойчивостью 
МБТ к изониазиду и рифампицину.

Выявление лекарственной устойчивости 
МБТ проводилось с помощью биочип-метода (14 
больных), с использованием бактериологического 
метода путем посева МБТ на среду Левенштейна–
Йенсена (15) и методом MGIT (18).

Цитокины ИЛ-1β, ИЛ-4,ИЛ-6 и ФНО-α в 
сыворотке крови больных туберкулезом легких 
определялись с помощью иммуноферментного 
анализа. 

Определение дифференцировочных антиге-
нов лимфоцитов проводилось методом непрямой 
иммунофлуоресценции с помощью монокло-
нальных антител (ООО “Сорбент”, г. Москва). 
Использовалась “укороченная” панель моно-
нуклеарных антител для идентификации CD-
маркеров: CD3+, CD4+, CD8+, CD20+, CD16+. 

Результаты и обсуждение. Содержание про-
воспалительных и противовоспалительных цито-
кинов в крови больных инфильтративным тубер-
кулезом легких с лекарственной устойчивостью 
и лекарственной чувствительностью МБТ к изо-
ниазиду и рифампицину представлено в табл. 1.

У больных с лекарственной чувствительно-
стью к противотуберкулезным препаратам воз-
растало содержание провоспалительного цитоки-
на ФНО-α. Другой провоспалительный цитокин 
ИЛ-1β и противовоспалительный цитокин ИЛ-4 у 
этой категории больных были снижены. Высокий 
уровень цитокина ИЛ-6 отмечался практически у 
всех исследованных больных (см. табл. 1).

У больных с лекарственной устойчиво-
стью к изониазиду и рифампицину также резко 
возрастало содержание в крови белка острой 
фазы воспаления ИЛ-6, который на ранних ста-
диях развития воспалительной реакции явля-
ется более чувствительным показателем, чем 
С-реактивный белок [8]. Согласно литератур-
ным данным, повышение продукции ИЛ-6 вы-
явлено при распространенных легочных процес-
сах с выраженными симптомами туберкулезной 
интоксикации [9].

При сравнительном сопоставлении цитоки-
нового профиля, создается впечатление о сниже-
нии уровня ИЛ-6 в крови больных туберкулезом 
легких с лекарственной устойчивостью относи-
тельно содержания этого белка у больных с ле-
карственной чувствительностью (табл. 1).

В рамках данного исследования нами про-
водилось изучение содержания цитокинов крови 

Таблица 1

Содержание цитокинов в сыворотке крови больных инфильтративным  
туберкулезом легких (М±m)

Цитокины Лекарственная чувствитель-
ность МБТ, пг/мл, n=20

Лекарственная устойчи-
вость МБТ, пг/мл, n=27

Здоровые лица (норма), пг/
мл, n=68

ФНО-α 1,33±0,48 1,11±0,43 0,50±0,08
ИЛ-1β 0,73±0,15* 1,07±0,34 1,60±0,28
ИЛ-4 0,47±0,19* 1,08±0,40 1,50±0,23
ИЛ-6 20,47±3,73* 15,72±3,24* 2,00±0,26

Примечание: * – здесь и в табл. 2 – достоверная разница по сравнению с нормой (р<0,05).
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больных с первичной и вторичной лекарствен-
ной устойчивостью МБТ (табл. 2).

При первичной лекарственной устойчивости 
резко возрастало содержание ИЛ-6 в общей цир-
куляции. При вторичной лекарственной устойчи-
вости содержание ИЛ-6 также было достоверно 
выше нормы. Концентрация Ил-1β и ИЛ-4 при 
вторичной лекарственной устойчивости досто-
верно ниже показателей у здоровых лиц. 

Заметно превышение концентрации цитоки-
на ИЛ-6 у больных с первичной лекарственной 
устойчивостью по сранению с больными с вто-
ричной лекарственной устойчивостью (р<0,05).

Уровень фактора некроза опухоли в крови 
у таких больных превышал показатели нормы и 
соответствующие параметры у больных тубер-
кулезом с вторичной лекарственной устойчиво-
стью и больных с лекарственной чувствительно-
стью МБТ (см. табл. 1, 2).

Пониженный уровень ФНО-α у больных с 
вторичной лекарственной устойчивостью отра-
жает несостоятельность иммунной защиты орга-
низма [10]. 

Концентрация ИЛ-1β и ИЛ-4 у этих боль-
ных также была ниже нормы.

Продолжая эти исследования, мы изучали 
соотношение провоспалительных и противовос-
палительных цитокинов у больных туберкулезом 
легких – так называемый цитокиновый баланс: 
(ФНО-α+ИЛ-1β+ИЛ-6)/(ИЛ-4) [11]. 

Величина этого соотношения у больных 
лекарственно-чувствительным туберкулезом 
легких в 17,56 раза превышала аналогичный по-
казатель у практически здоровых лиц (контроль-
ная группа). При лекарственно-устойчивой фор-
ме туберкулеза легких этот показатель был при-
мерно в три раза меньше (6,07).

При вторичной лекарственной устойчиво-
сти величина соотношения цитокинов была зна-
чительно выше, чем при первичной устойчиво-
сти (соответственно 8,78 и 5,46).

Все это свидетельствует о смещении балан-
са в сторону провоспалительных цитокинов при 
туберкулезе легких.

Проведенные исследования свидетельству-
ют о значимой роли цитокинопосредованных 
механизмов в патогенезе этого заболевания.

Известно, что основными продуцентами ци-
токинов являются Т-клетки и активированные 
макрофаги (иммунокомпетентные клетки).

Таблица 2

Содержание цитокинов в сыворотке крови больных инфильтративным туберкулезом  
легких с первичной и вторичной лекарственной устойчивостью МБТ (М±m)

Цитокины Лекарственная устойчивость МБТ пг/мл, Здоровые лица (норма), 
пг/мл, n=68первичная, n=15 вторичная, n=12

ФНО-α 2,00±0,68* 0 0,50±0,08
ИЛ-1β 1,27±0,52 0,82±0,11* 1,60±0,28
ИЛ-4 1,58±0,62 0,46±0,49* 1,50±0,23
ИЛ-6 20,27±5,03* 10,20±3,19* 2,00±0,26

Таблица 3

Содержание субпопуляций лимфоцитов в крови больных  
инфильтративным туберкулезом легких (М±m)

Тест ЛЧ, n=10 ЛУ, n=19 Первичная
ЛУ, n=7

Вторичная
ЛУ, n=12 Норма, n=46

CD3+ 35,50±1,54 32,47±1,62* 34,71±1,96 31,58±2,31* 40,40±3,20
CD20+ 20,10±1,23 19,89±1,12 19,57±1,10 20,08±1,60 22,20±2,10
CD4+ 16,00±1,03* 14,68±1,06* 15,57±0,70* 15,00±1,33* 31,30±2,80
CD8+ 19,60±0,82* 17,68±1,06* 18,29±0,98* 17,33±1,51* 11,60±1,10
CD16+ 16,40±1,85* 20,89±2,42* 22,29±4,89* 20,08±1,77* 5,20±0,30
ИРИ 0,81±0,05* 0,84±0,08* 0,85±0,02* 0,84±0,12* 2,70±1,95

Примечание: * – достоверная разница по сравнению с нормой (р<0,05).
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Нами изучались основные параметры кле-
точного иммунитета у больных инфильтратив-
ным туберкулезом легких в сопоставлении с 
параметрами провоспалительных и противовос-
палительных цитокинов.

Наши исследования в этом направлении по-
зволили выделить следующие варианты иммун-
ных сдвигов (табл. 3).

1. Снижение в общей циркуляции содержа-
ния Т-лимфоцитов (������������������������    CD����������������������    3+) и особенно их суб-
популяции Т-хелперов – индукторов (CD4+). 
Наибольшее снижение этих субпопуляций лим-
фоцитов наблюдалось у больных с вторичной 
лекарственной устойчивостью. Иммунорегуля-
торный индекс (ИРИ), который является соот-
ношением ��������������������������������    CD������������������������������    4+/���������������������������    CD�������������������������    8+, во всех группах боль-
ных был достоверно понижен по отношению к 
норме. Эти данные отражают неполноценность 
иммунной защиты организма.

2. Содержание CD8+ и CD16+ лимфоцитов 
было повышено по сравнению с показателями 
нормы во всех группах больных туберкулезом 
легких. Так называемые NK-клетки (CD16+) и 
цитотоксические Т-лимфоциты (������������ CD���������� 8+) прини-
мают участие в неспецифической защите против 
внутриклеточных МБТ, уничтожая инфициро-
ванные возбудителями клетки. Эти лимфоциты 
способны синтезировать многие виды цитоки-
нов, в том числе ФНО-α [12]. ����������������NK��������������-клетки не мо-
гут быть отнесены ни к Т-, ни к В-лимфоцитам. 
Они постоянно присутствуют в организме и 
играют важную роль в иммунологическом над-
зоре при разрушении некоторых опухолевых и 
вирус-инфицированных клеток. ��������������NK������������-клетки ока-
зывают на эти структуры прямое цитотоксиче-
ское действие.

Одной из причин дисбаланса иммунологи-
чески важных цитокинов (иммуноцитокинов) 
и, в связи с этим, нарушения регуляции воспа-
лительных процессов может быть выявляемая у 
таких больных Т-клеточная недостаточность.

Выводы 
1. У больных инфильтративным туберкуле-

зом легких выявляются в крови высокие концен-
трации белка острой фазы ИЛ-6. Содержание 
цитокина ИЛ-6 в общей циркуляции при лекар-
ственной чувствительности выше, чем при ле-
карственной устойчивости.

2. Концентрация провоспалительного цитоки-
на ФНО-α в крови больных туберкулезом легких 
с лекарственной чувствительностью повышена, а 
противовоспалительного цитокина ИЛ-4 снижена.

3. Концентрация цитокина ИЛ-6 в крови 
больных туберкулезом легких с первичной лекар-

ственной устойчивостью МБТ выше, чем у боль-
ных с вторичной лекарственной устойчивостью. 

4. У больных с вторичной лекарственной 
устойчивостью МБТ содержание в крови проти-
вовоспалительного цитокина ИЛ-4 снижено от-
носительно его уровня у больных с первичной 
лекарственной устойчивостью и практически 
здоровых лиц.

5. Для туберкулеза легких с Т-клеточной не-
достаточностью иммунитета характерно смеще-
ние цитокинового баланса в провоспалительном 
направлении. 
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ИНФОРМАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ  

СЛУЖБЕ КЫРГЫЗСКОЙ РЕСПУБЛИКИ 

Г.С. Китарова, М.С. Алымкулов

Отражена эффективность внедрения и эксплуатации информационных технологий для решения лечебно-
диагностических и профилактических задач педиатрической службы в Кыргызстане.

Ключевые слова: информационные технологии; педиатрия.

Стоящие перед здравоохранением задачи 
по охране здоровья населения и, особенно, здо-
ровья детей, заложенные в самом названии си-
стемы – “здравоохранение” – по-прежнему акту-
альны и должны решаться, несмотря ни на какие 
материальные и социально-экономические труд-
ности [1]. 

Наша республика сталкивается со многими 
серьезными проблемами медицинского обслужи-
вания: ограниченное финансирование и ресурсы, 
дефицит врачей и другого персонала. На данном 
этапе развития системы здравоохранения все бо-
лее актуальное значение приобретает внедрение 
современных телемедицинских технологий.

Целью телемедицины является качествен-
ное повышение уровня медицинского обслужи-
вания населения путем внедрения методов дис-
танционного оказания консультативной меди-
цинской помощи [2].

Сегодня под телемедициной понимается 
комплекс организационных, технологических и 
коммерческих мероприятий, обеспечивающий 
функционирование системы консультативно-
диагностической медицинской помощи, при 
которой любой нуждающийся или врач, непо-
средственно проводящий обследование паци-
ента, получают дистанционную консультацию 
от специалиста, используя специализированное 
оборудование и каналы связи.

Во всем мире достаточно интенсивно разви-
ваются телемедицинские системы и комплексы. 
В нашей стране имеются отдельные работы в 

направлении внедрения современных телемеди-
цинских технологий в педиатрии. Актуальность 
развития телемедицины сегодня для нашей ре-
спублики очень высока.

Впервые в рамках проекта “Первые инте-
рактивные электронные услуги в сфере здраво-
охранения в Кыргызской Республике”, начатого 
при поддержке ПРООН, проводятся работы в 
следующих направлениях [3]: 

мониторинг, диагностика и консультации ¾¾
для детей и беременных женщин Баткен-
ской области совместно с территориальны-
ми больницами и Национальным центром 
охраны материнства и детства (НЦОМиД) 
при технической поддержке Республикан-
ского центра развития здравоохранения и 
информационных технологий (РЦРЗиИТ);
обеспечение медицинским диагностическим ¾¾
оборудованием для точного определения со-
стояния женщины и ребенка и предоставле-
ния верных рекомендаций и назначения лече-
ния. Эти контрольно-измерительные системы 
позволят измерить следующие параметры: 
давление матери, пульс, электрокардиограмму 
(ЭКГ), сердцебиение плода, движение плода, 
внутриутробное давление и пр. 
Переносной монитор по основным показа-

телям состояния здоровья плода и матери обе-
спечивает комплексные данные как о матери, так 
и о ребенке на одном экране, в целях контроли-
рования состояния беременной женщины, и по-
мощи по общей беременности – от дородового 


