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Резюме/Summary

The purpose of the study was to find out the pathogenetic features of immune system
disorders in the formation of pneumonia and adrenaline damage to the myocardium.

Materials and methods. Experimental studies were conducted on 82 guinea pigs (males),
which were divided into three groups.

Experimental pneumonia (EP) was reproduced according to Shlyapnikov’s method [ ].
APM according to the Markov method [ ]. The content of T and B-lymphocytes in the blood of
animals was determined by the method of Chernushenko K.F., Kogosova L.S., the level of CIC
was determined by the method of Haskova V., Kaslik J. Statistical processing of the digital
results was carried out by the Student’s method.

Results and discussion. The results of the study made it possible to establish that with
APM and EP, both separately and in combination, there was a decrease in the level of T-
lymphocytes and an increase in the content of B-lymphocytes and CYC in the blood at all stages
of the study (1st, 3rd, 6th and 14th day) in particular with an advantage in APM on the 1st and
3rd days of the experiment, and in APM and EP on the 6th and 14th days of the experiment
relative to the control, which indicated significant violations of the immune system in the
development of experimental tissues models of diseases, namely cellular depression and
stimulation of humoral immunity, their participation in pathogenesis.

Key words: epinephrine damage to the myocardium, experimental pneumonia, T and B
lymphocytes, circulating immune complexes.

Метою дослідження було з’ясувати патогенетичні особливості порушень імунної
системи в формуванні пневмонії і адреналінового пошкодження міокарда.
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Експериментальні дослідження проводились на 82 морських свинках (самцях), які
розподіляли на три групи.

Матеріали та методи. Експериментальну пневмонію (ЕП) відтворювали за методом
Шляпнікова [  ]. АПМ за методом Маркової [  ]. Визначали вміст Т і В-лімфоцитів у крові
тварин за методом Чернушенко К.Ф., Когосова Л.С., рівень ЦІК – методом Haskova V.,
Kaslik J. Статистичне опрацювання цифрових результатів проводили за методом Стью-
дента.

Результати та їх обговорення. Результати дослідження дозволили встановити, що
при АПМ і ЕП як окремо так і в їх поєднанні відбувалося зниження рівня Т-лімфоцитів та
зростання вмісту В-лімфоцитів і ЦІК в крові на усіх етапах дослідження (1-а, 3-я, 6-а і 14-
а доби) зокрема з перевагою при АПМ на 1-у і 3-ю доби експерименту, а при АПМ і ЕП на
6-у і 14-у доби експерименту відносно контролю, що свідчило про суттєві порушення імун-
ної системи у розвитку цих експериментальних моделей хвороб, а саме депресію клітин-
ного та стимуляція гуморального імунітету, участь їх в патогенезі.

Ключові слова: адреналінове пошкодження міокарда, експериментальна пневмонія, Т
і В- лімфоцити, циркулюючі імунні комплекси.

Целью исследования было выяснить патогенетические особенности нарушений
иммунной системы в формировании пневмонии и адреналинового повреждения миокар-
да.

Экспериментальные исследования проводились на 82 морских свинках (самцах),
которые делились на три группы.

Экспериментальную пневмонию (ЭП) воспроизводили методом Шляпникова В.Н. [
]. АПМ по методу Марковой О.О. [ ]. Определяли содержание Т и В-лимфоцитов в крови
животных по методу Чернушенко К.Ф., Когосова Л.С., уровень ЦИК – методом Haskova V.,
Kaslik J. Статистическую обработку цифровых результатов проводили по методу Стью-
дента.

Результаты и обсуждение. Результаты исследования позволили установить, что при
АПМ и ЭП как отдельно так и в их сочетании происходило снижение уровня Т-лимфоци-
тов и увеличения содержания В-лимфоцитов и ЦИК в крови на всех этапах исследования
(1-я, 3-я, 6-я и 14-е сутки) в частности с преимуществом при АПМ на 1-е и 3-е сутки
эксперимента, а при АПМ и ЭП на 6-е и 14-е сутки эксперимента относительно контроля,
что свидетельствовало о существенных нарушениях иммунной системы в развитии этих
экспериментальных моделей болезней, а именно депрессию клеточного и стимуляцию
гуморального иммунитета, участие их в патогенезе.

Ключевые слова: адреналиновое повреждение миокарда, экспериментальная пнев-
мония, Т и В – лимфоциты, циркулирующие иммунные комплексы.

Вступ

За сьогодні як серед клініцистів так і
теоретиків учених медиків, особливу увагу
привертає коморбідна патологія тому, що
вона зумовлює розвиток різноманітних ус-
кладнень, затруднює діагностику та лікуван-
ня, погіршує прогноз хвороби, обтяжує
клінічних перебіг [2, 5, 6, 11, 12].

Важливу роль як відомо з літератури
відводиться активній участі при різних зах-
ворюваннях імунній системі, яку вважають

мішенню впливу ендогенних та екзогенних
факторів у збереженні динамічної рівнова-
ги між довкіллям і організмом людини [2,
3]. Саме від стану імунної системи, її адап-
таційних можливостей залежить адек-
ватність реагування організму на генетич-
но чужорідні агенти та вірогідність розвит-
ку алергічних, інфекційних, аутоімунних і
онкологічних захворювань. Отже, основне
завдання імунної системи – розпізнавання
збудника і відповідь на чужорідний антиген
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при будь-якій його локалізації [3, 4].

У сучасній імунології велику увагу при-
діляють проблемі вивчення циркулюючих
імунних комплексів (ЦІК) – одних з потенц-
іальних факторів імунного ураження органів
та тканин організму. Відомо, що утворення
ЦІК – один з компонентів фізіологічної імун-
ної відповіді. Воно повинно закінчуватися
нейтралізацією та елімінацією антигену. Але
за певних умов ЦІК можуть фіксуватися у
судинній стінці та під базальними мембра-
нами у деяких внутрішніх органах, включа-
ючи й легені, і викликати запальну реакцію.
Тому дослідження ЦІК повинна приділяти-
ся значна увага, як одній з важливих ланок
патогенезу імунного ураження органів та
тканин організму [2, 3].

У практичній роботі як кардіолога так
і пульмонолога досить часто зустрічаються
випадки поєднання ішемічної хвороби сер-
ця (ІХС) зокрема інфаркту міокарда з пнев-
монією.

Властиві ці два захворювання є одни-
ми з найбільш розповсюдженими патолог-
іями в структурі серцево-судинних захво-
рювань та патології бронхолегеневого апа-
рату. Зокрема пневмонія складає близько
30-40% від захворювань органів дихання,
а гострий інфаркт міокарда є однією з го-
ловних причин смертності серед усіх зах-
ворювань внутрішніх органів [5, 6, 7].

Як пневмонія так і інфаркт міокарда
(ІМ) викликають цілий ряд ускладнень,
спричиняють періоди непрацездатності та
досить часто зумовлюють інвалідність і
навіть смерть [1, 2, 3].

Тому проблема патогенезу, діагности-
ки і лікування ІХС і пневмонії є гострою,
актуальною і має соціально-економічне зна-
чення. Нині уже відомі ряд механізмів роз-
витку ІМ і пневмонії, проте до кінця по-
слідовність залучення одних, а потім інших
ланок в патогенезі як окремо, а тим більше
в умовах коморбідності є невивченими.

Тому метою нашого дослідження
було з’ясувати патогенетичні особливості
порушень імунної системи в формуванні
пневмонії та адреналінового пошкодження
міокарда.

Матеріали та методи дослідження

 Експериментальні дослідження
здійснювалися на 82 морських свинках
(самцях), що утримувалися на стандартно-
му раціоні віварію Львівського національно-
го медичного університету ім. Данила Га-
лицького. Морські свинки розподіляли на
три групи: перша група – інтактні тварини
– контроль (10); друга (дослідна) – твари-
ни з адреналіновим пошкодженням міокар-
да (АПМ) відповідно  на 1-у, 3-у, 6-у і 14-у
доби експерименту (36); третя (дослідна)
група- тварини з поєднаною патологією (ЕП
і АПМ) відповідно на 1-у, 3-у, 6-у і 14-у доби
експерименту (36).

ЕП відтворювали за методом Шляпн-
ікова В.Н., Солодова Т.Л. [9] шляхом інтра-
назального зараження тварин
Staphylococcus aureus. АПМ моделювали
шляхом одноразового внутрішньом’язово-
го уведення 0,18% розчину адреналіну
гідротартрат («Дарниця», Україна), у дозі
0,5 мг/кг [1].

У тварин проводили дослідження
вмісту Т і В-лімфоцитів у крові за методом
Чернушенко К.Ф., Когосова [8], а рівень
циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) за
методом Haskova V., Kaslik J [10].

Статистичне опрацювання одержаних
цифрових результатів проводили за мето-
дом Стьюдента.

Результати дослідження й

обговорення

Нами було розпочато дослідження з
рівня Т-лімфоцитів у крові при адреналіно-
вому пошкодженні міокарда (АПМ).

Встановлено, що в динаміці (1-а, 3-я,
6-а, 14-а доби) формування АПМ спостер-
ігалося зниження вмісту Т-лімфоцитів у
крові відповідно на 20,5%, 21,8%, 20,0% і
19,8% (Р<0,05)  відносно контрольної гру-
пи тварин (табл. 1).

Протилежних змін набули показники
В-лімфоцитів і ЦІК в крові при даній міокар-
діопатії. Виявлено, що рівень В-лімфоцитів
зростав у крові при АПМ (1-а, 3-я, 6-а і 14-
а доби) відповідно на 35,4%, 43,9%, 36,1%,
34,7% (Р<0,05) проти інтактної групи тва-
рин морських свинок (табл. 1). Аналогічний
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вектор зрушень ми спостерігали при АПМ
(1-а, 3-я, 6-а і 14-а доби) відносно рівня
ЦІК, які були підвищені у крові відповідно
на 23,3%, 32,0%, 19,8% і 20,3% (Р<0,05) в
порівнянні з першою групою тварин (табл.
1).

Таким чином ,проведені імунологічні
дослідження показали порушення маркерів
імунологічної реактивності організму, які
проявлялися зниженням вмісту Т-лімфо-
цитів та підвищення рівня В-лімфоцитів і
ЦІК в крові на усіх етапах (1-а, 3-я, 6-а і 14-
а доби) розвитку АПМ з перевагою на 1-у і
3-ю доби цієї експериментальної моделі
хвороби проти контролю, що свідчило про
пригнічення клітинної та стимуляцію гумо-
ральної ланок імунітету.

  Вивчення вищезазначених показ-
ників імунної системи в умовах коморбід-
ної патології – АПМ і пневмонії були вста-
новлені наступні особливості змін. Так, кон-
центрація Т-лімфоцитів у крові поступово
знижувалася на 32,2%, 33,4%,
38,6%, 47,9% відповідно проти
АПМ і ЕП на 1-у, 3-ю, 6-у і 14-у
доби експерименту відносно
контрольної групи тварин (рис.
1). Дослідження показників гу-
моральної ланки імунітету, зок-
рема рівня В-лімфоцитів у крові
в динаміці розвитку АПМ і пнев-
монії (1-а, 3-я, 6-а і 14-а доби)
показало поетапне підвищення
його вмісту відповідно на 52,4%,
60,9%, 68,7% 73,7% (Р<0,05)
проти інтактної групи тварин
(табл. 1).

Визначення ще
одного маркера, за
яким проводили харак-
теристику гуморально-
го імунітету були ЦІК в
крові. Констатовано,
що в процесі форму-
вання АПМ і пневмонії
(1-а, 3-я, 6-а і 14-а
доби експерименту)
відбувалося зростання
рівня ЦІК в крові відпо-
відно на 35,5%, 35,3%,

39,4%, 51,6% (Р<0,05) в порівнянні з пер-
шою групою тварин (рис. 1).

Отже, здійсненні нами окремі імуно-
логічні дослідження дали змогу висловити
думку про те, що в умовах коморбідної
патології (АПМ і пневмонії) спостерігають-
ся суттєві зміни імунного статусу, а саме
поступове підвищення рівня В-лімфоцитів і
ЦІК на тлі зниження вмісту Т-лімфоцитів у
крові на усіх етапах нашого спостережен-
ня з перевагою у пізній період (6-а і 14-а
доби) експерименту відносно контролю.

Висновки

АПМ на усіх етапах свого розвитку
супроводжується депресією клітинної та
стимуляцією гуморальної ланок імунітету з
перевагою на 1-у і 3-ю доби експерименту
проти контрольної групи тварин.

Коморбідна патологія (АПМ і пневмо-
нія) зумовлює суттєві пригнічення клітинно-
го та активізацією гуморального імунітету,
на усіх періодах формування з домінуван-
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ням на 6-у і 14-у доби експерименту віднос-
но першої групи тварин.
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