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ВВЕДЕНИЕ 

АКТУАЛЬНОСТЬ ТЕМЫ: Гнойно-воспалительные заболевания 

различной локализации до настоящего времени остаются одной из 

актуальных проблем современной медицины, что обусловлено их 

распространенностью, тенденцией к хроническому и рецидивирующему 

течению, недостаточной эффективностью традиционных методов лечения 

(7,5,131, 132,164,208). 

В структуре хирургической патологии у детей гнойно-

воспалительные заболевания (ГВЗ) мягких тканей составляют от 15 до 

32% (7, 47,45, 191,165,217). 

Результаты лечения ГВЗ мягких тканей, несмотря на применение 

современных методов и достигнутые определенные успехи, не 

удовлетворяют полностью детских хирургов (48, 123, 115, 134, 165, 217). 

Длительное лечение, значительные материальные затраты, частые 

осложнения, косметические изъяны - это все требует изыскания новых 

путей, совершенствования уже имеющихся способов терапии данной 

группы больных. 

Течение и исход ГВЗ мягких тканей в значительной степени зависит 

от состояния иммунологической реактивности организма (12, 55, 25, 119, 

143, 13, 214). Исследованиями последних лет показано, что нарушение 

сложной сети медиаторных взаимодействий, сопровождающихся 

накоплением в крови провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ФНО-а , ИЛ-

6, ИЛ-8 и др.), играет существенную роль в патогенезе воспалительных и 

регенераторных процессов в тканях (61, 78, 150, 158, 225). 

Использование эндогенных регуляторных пептидов (цитокинов, 

миелопептидов и др.), в т.ч., их локальное применение является новым 

перспективным направлением терапии гнойно-воспалительных 

заболеваний различной локализации. Локальный способ введения 
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препаратов в очаг воспаления обеспечивает создание их высокой 

концентрации в зоне повреждения, запуск каскадной активации клеток-

эффекторов, участвующих в воспалительных и репаративных процессах 

(76,181, 138,80). 

В связи с этим приобретает актуальность разработка комплексного 

патогенетически обоснованного подхода к терапии ГВЗ мягких тканей с 

включением в программы хирургического лечения локальной 

иммунокоррекции. 

ЦЕЛЬЮ РАБОТЫ явилось повышение эффективности лечения 

гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей у подростков путем 

разработки и оценки клинической эффективности способа локального 

применения препаратов иммунорегуляторных пептидов в сочетании с 

низкочастотной ультразвуковой кавитацией. 

ЗАДАЧИ: 

1. Изучить in vitro влияние препаратов иммунорегуляторных пептидов 

(Миелопид и Суперлимф) на функциональную активность 

нейтрофилов здоровых детей и подростков с гнойно-воспалительными 

заболеваниями мягких тканей. 

2. Разработать комплексный способ лечения, включающий локальную 

иммунокоррекцию препаратами иммунорегуляторных пептидов и 

низкочастотную ультразвуковую кавитацию, при гнойно-

воспалительных заболеваниях мягких тканей и оценить его 

клиническую эффективность в сравнении с традиционными методами 

и ультразвуковой кавитацией. 

3. Исследовать динамику течения раневого процесса у подростков с 

гнойно-воспалительными заболеваниями мягких тканей на фоне 

применения локальной иммунокоррекции в сочетании с 

ультразвуковой кавитацией. 
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4. Изучить влияние локального применения препаратов 

иммунорегуляторных пептидов и низкочастотной ультразвуковой 

кавитации на показатели иммунного статуса подростков с гнойно-

воспалительными заболеваниями мягких тканей. 

НАУЧНАЯ НОВИЗНА. Установлено in vitro иммуномодулирующее 

влияние препаратов Миелопид и Суперлимф на функциональную 

активность нейтрофилов периферической крови и очага воспаления при 

ГВЗ мягких тканей у подростков. 

Впервые разработан и внедрен в клиническую практику способ 

лечения гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей с 

использованием локальной иммунокоррекции и низкочастотной 

ультразвуковой кавитации; проведена оценка его клинической 

эффективности в комплексном лечении подростков в сравнении с 

традиционной терапией и ультразвуковой кавитацией. 

Выявлено положительное влияние локальной иммунокоррекции в 

сочетании с ультразвуковой кавитацией на динамику течения раневого 

процесса у подростков с гнойно-воспалительными заболеваниями мягких 

тканей. 

Установлена значимость показателей иммунного статуса в развитии 

и течение воспалительного процесса, а также оценке эффективности 

лечения подростков с ГВЗ мягких тканей. 

ПРАКТИЧЕСКАЯ ЗНАЧИМОСТЬ РАБОТЫ. Разработаны критерии 

оценки активности локального воспалительного процесса и определена их 

значимость при проведении локальной иммунокоррекции и 

ультразвуковой кавитации у подростков с гнойно-воспалительными 

заболеваниями мягких тканей. 
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В клиническую практику детской хирургии внедрен эффективный 

способ лечения ГВЗ мягких тканей (локальная иммунокоррекция 

препаратами Суперлимф и Миелопид в сочетании с низкочастотной 

ультразвуковой кавитацией), позволяющий сократить сроки лечения с 9-

11 до 6-7 суток, предотвратить развитие рецидивов. 

ПОЛОЖЕНИЯ ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ. 

Препараты Миелопид и Суперлимф in vitro оказывают 

иммуномодулирующее влияние на функциональную активность 

нейтрофилов здоровых детей и подростков с гнойно-воспалительными 

заболеваниями мягких тканей. 

Локальная иммунокоррекция в сочетании с низкочастотной 

ультразвуковой кавитацией является эффективным способом лечения 

гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей у подростков, 

способствующим быстрому и стойкому купированию местного 

воспалительного процесса, сокращению сроков лечения и 

предотвращению рецидивов. 

Локальное применение Миелопида или Суперлимфа и 

ультразвуковой кавитации у подростков с гнойно-воспалительными 

заболеваниями мягких тканей приводит к восстановлению нарушенных 

показателей иммунного статуса. 

ВНЕДРЕНИЯ. Метод ЛИ и УЗК внедрен в практику работы Детской 

областной больницы г. Орла, Детской городской клинической больницы 

№2 г. Курска. 

Полученные результаты используются в учебном процессе кафедры 

иммунологии и специализированных клинических дисциплин МИ ОГУ, 

общей хирургии и анестезиологии МИ ОГУ, педиатрии, акушерства и 
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гинекологии МИ ОГУ, курса детской хирургии кафедры хирургических 

болезней №2 КГМУ. 

АПРОБАЦИЯ РАБОТЫ. Основные положения работы доложены и 

обсуждены на II Российской научно-практической конференции 

«Актуальные проблемы экологии, экспериментальной и клинической 

медицины» (Орел, 2001), Всероссийской научно-практической 

конференции «Здоровье в 21 веке» (Москва-Тула, 2002), «Дни 

иммунологии в Санкт-Петербурге» (2003), итоговой научной 

конференции «Неделя науки ОГУ» - 2002, 2003. 

ПУБЛИКАЦИИ. По теме диссертации опубликовано 16 научных 

работ, из них 14 - в центральной и 2 - в местной печати, в которых 

содержится полный объем информации, отражающей основные 

положения диссертации. 

ОБЪЕМ И СТРУКТУРА ДИССЕРТАЦИИ. Диссертация изложена на 

148 страницах машинописного текста, иллюстрирована 24 рисунками, 17 

таблицами, состоит из введения, обзора литературы, описания материалов 

и методов исследования, собственных данных (3 главы), заключения, 

выводов, практических рекомендаций, а также библиографического 

указателя, включающего 184 отечественных и 89 зарубежных 

источников. 
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Глава 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ. 

1.1. Роль иммунологических механизмов в патогенезе 

гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей. 

Известно, что гнойно-воспалительные заболевания мягких тканей 

развиваются в условиях иммунодепрессии различной природы и при 

несостоятельности противоинфекционного иммунитета (140, 167, 72, 193, 

143, 174, 13, 248). 

Антимикробную защиту организма обеспечивают гистологические 

барьеры, а также гуморальные и клеточные факторы иммунитета (178, 46, 

26, 120, 56, 20, 79, 211, 250, 186) 

Одними из важнейших неспецифических факторов резистентности 

барьерных тканей являются особенности их строения, метаболизма и 

функционирования, которые затрудняют колонизацию покрова 

патогенными и условно-патогенными микробами. Колонизация, как один 

из важнейших начальных этапов развития инфекции, заключается в 

фиксации микробов на соответствующих рецепторах клеток с 

последующим размножением возбудителя, заселением покрова и 

проникновения во внутреннюю среду организма (87, 89, 69). 

Среди бактериальных агентов в развитии ГВЗ мягких тканей у детей 

важную роль играет Staphylococcus aureus, который не является составной 

частью нормальной микрофлоры кожи, но высевается из носовых ходов 

примерно у 30% здоровых людей и в 5-15% со сгибательных поверхностей 

кожи (165, 7, 97, 128, 191, 211). Нередко в очагах поражения 

обнаруживается ассоциация стафилококка и стрептококка. Другие 

исследователи указывают на высокую частоту высеваемости 

грамотрицательных бактерий, принадлежащих к семейству 

Enterobacteriacea (170, 146). 
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Присутствие нормальной микрофлоры и образующихся в коже 

гуморальных неспецифических факторов, обеспечивающих кислую среду, 

как правило, достаточно для предотвращения инфицирования мягких 

тканей. Однако, массивная антигенная нагрузка, более 100 тыс. 

микроорганизмов на 1 г ткани, может опережать возможности защитных 

сил организма по локализации патологического процесса и способствовать 

его генерализации (160, 171). 

В последние годы изменились представления о роли кожи в 

модуляции иммунных ответов (178, 26, 120, 175, 13, 186, 217). Показано, 

что кожа, как иммунный орган, способна к изоляции, процессингу и 

презентации антигенов с развитием локального иммунного ответа. В коже 

содержатся лимфоциты, дендритные клетки, макрофаги, гранулоциты, 

кератиноциты, фибробласты и др., которые при развитии в ней различных 

гнойно-воспалительных процессов, обеспечивают необходимые 

защитные функции (фагоцитоз и элиминацию антигенного материала, 

выработку цитокинов и иммуноглобулинов различных классов) (150, 109, 

20, 219). Центральное место в реализации этих функций принадлежит 

лимфоидной ткани кожи, представленной популяцией рециркулирующих 

лимфоцитов, большая часть из которых мигрирует в дерму из 

периферических лимфатических узлов. В здоровой коже большая часть 

лимфоцитов располагается вокруг посткапиллярных венул 

поверхностного сосудистого сплетения и придатков кожи. 

Количественные соотношения и локализация клеток основных 

иммунорегуляторных популяций в коже, по данным Bos J. D. Et al. (1987), 

подвержены значительным индивидуальным колебаниям. Однако, по 

приблизительным оценкам, Т - лимфоциты составляют около 90% всех 

лимфоцитов, присутствующих в коже, и располагаются преимущественно 

в верхних слоях дермы (158, 97, 176, 204). В средних и глубоких слоях 

дермы в незначительном количестве встречаются В - лимфоциты. Среди Т 
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- клеток кожи обнаружены CD1+, CD2+, CD3+, CD4+, CD8+ 

субпопуляции лимфоцитов. Кроме того, часть Т- лимфоцитов обладает 

фенотипом клеток памяти (CD45RO+ - клетки), способных возвращаться в 

те ткани, где были первоначально стимулированы. Вместе с тем, 

лимфоидные клетки кожи имеют специфический антиген (CLA - cutaneus 

lymphocyte antigen), определяющий их хоминг и позволяющий 

участвовать в формировании локальных воспалительных реакций кожи 

(150,226). 

Морфологическое строение кожи создает микроокружение, 

достаточное для того, чтобы содержащиеся в ней иммунокомпетентные и 

акцессорные клетки (дендритные и макрофаги) могли обеспечить 

полноценный иммунный ответ в развитии локального гнойно-

воспалительного процесса (120, 160, 148,176). 

Лимфоциты, рециркулирующие через кожу, постоянно 

взаимодействуют с эпидермальными клетками, которые первыми 

реагируют на антигены, воздействующие на кожу, частично элиминируя 

путем механического отшелушивания или фагоцитоза. На клетках 

эпидермиса экспрессируются HLA D/DR - антигены, взаимодействующие 

с CD25 - рецепторами Т-лимфоцитов, а также молекулы межклеточной 

адгезии (ICAM-1), секреция которых стимулируется рядом цитокинов. 

Наиболее важным лигандом 1С AM является LFA-1 семейства Рг -

интегринов (72, 103, 158, 245, 261). Поскольку адгезины играют важную 

роль в презентации антигена, локомоции лейкоцитов, реакциях киллинга, 

опосредованного лимфоцитами/макрофагами, нейтрофилами, а также в 

апоптозе лимфоцитов и фагоцитов, то снижение или повышение их 

экспрессии может нарушать иммунный гомеостаз и приводить к развитию 

тяжелой патологии. Так у детей с дефицитом адгезии лейкоцитов 

отмечается повышенная склонность к гнойно-деструктивным поражениям 

мягких тканей и слизистых, замедление заживления ран, 
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прогрессирование местной и системной инфекции, несмотря на 

антибактериальную терапию. В то же время, при ряде гнойно-

воспалительных заболеваний отмечается гиперадгезивность 

нейтрофильных гранулоцитов, сопровождающаяся повышенной 

продукцией лизосомальных гидролаз и повреждением эндотелия сосудов 

(140,46,109,172,44,245). 

Как известно, нейтрофилы играют ведущую роль в индукции 

воспаления. Они постоянно мигрируют из кровотока в ткани и выполняют 

свои защитные функции, продвигаясь вплоть до эпителиального слоя. 

Массивная нейтрофильная инфильтрация составляет важнейший элемент 

острой воспалительной реакции - одного из неспецифических механизмов 

защиты барьерных тканей и, в то же время, одного из проявлений их 

патологии. Установлено, что высокая степень активности острых 

абсцессов кожи, флегмон, лимфаденитов коррелирует с повышением 

количества нейтрофилов в раневых экссудатах и смывах из очага 

воспаления. Известно, что функциональное состояние фагоцитов во 

многом определяет течение и исход воспалительного процесса, в том 

числе при заболеваниях мягких тканей (72, 125, 144, 207). Нарушения 

функций нейтрофилов могут проявляться не только изменением их 

количества, но и рецепторных структур, метаболических процессов и др. 

(192). Нейтрофилы, как фагоцитирующие клетки, способны обеспечить 

обширный спектр ответов на активирующие стимулы. Фагоцитируемое 

вещество, за счет связи с рецептором нейтрофила, приводит к 

гиперполяризации мембраны и выбросу метаболитов кислорода, что 

повреждает ткани при развитии воспаления. Одновременно происходит 

высвобождение продуктов метаболизма арахидоновой кислоты 

(простагландинов, лейкотриенов, тромбоксанов), протеолитических 

ферментов (протеаз, миелопероксидазы, кислых гидролаз), цитокинов 

(ИЛ-1, ИЛ-3, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-а), лизоцима, лактоферрина и др. (55, 176, 
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149, 257). Продукты стимулированных нейтрофилов влияют на активность 

макрофагов, лимфоцитов, тромбоцитов; вызывают дегрануляцию тучных 

клеток; активируют системы комплемента, свертывания крови, 

фибринолиза, индуцируют приток новых нейтрофилов. Исследованиями 

последних лет показано, что функциональные свойства нейтрофилов 

раневого экссудата, а также смывов их очага воспаления, отличаются от 

внутрисосудистых нейтрофилов, так как клетки-эффекторы в зоне 

повреждения подвергаются массивной антигенной стимуляции, что при 

адекватном иммунном ответе приводит к повышению их функциональной 

активности. Однако, в ряде случаев, фагоциты активно входят в очаг 

воспаления, но, оказавшись в нем, слабо реализуют свой защитный 

потенциал (140, 44, 248). 

Многочисленными работами по изучению функциональной 

активности нейтрофилов при инфекционных процессах установлено 

ослабление их функций, что имеет решающее значение в течении и 

исходе гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей (46, 109, 143, 

148, 220, 245). Так, у новорожденных с ГВЗ и сепсисом, у детей с острой 

деструктивной пневмонией, с локальными формами пиогенной инфекции 

показано снижение фагоцитарной и бактерицидной активности 

нейтрофилов. Ослабление функциональной активности отмечалось как 

признак «утомления» фагоцитов после их гиперстимуляции, а также в 

результате антифагоцитарной направленности действия микробных 

продуктов в очаге воспаления («тактика микробов против стратегии 

фагоцитов»). В этой связи следует отметить снижение функциональной 

активности нейтрофилов в течение первых двух лет жизни и достижение 

показателей уровня взрослых у большинства детей лишь к 10-15 годам. 

Кроме того, по некоторым данным, с возрастом сглаживаются 

врожденные проявления фагоцитарных дефектов, что обусловлено 

«иммунологическим опытом», формируемым при постоянном контакте с 
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микробными агентами (55, 101, 263). 

Однако следует отметить, что исследования по изучению функций 

нейтрофилов очага повреждения при ряде заболеваний мягких тканей у 

детей (абсцессы, флегмоны и др.) немногочисленны, достаточно 

противоречивы и требуют дальнейшего уточнения. 

Как известно, наряду с нейтрофилами, ведущую роль в развитии 

местной воспалительной реакции играют макрофаги, взаимодействие 

которых с НГ определяет смену клеточной популяции и их 

функциональную преемственность в очаге гнойного воспаления. При 

тканевой деструкции в результате активации макрофагов и действия 

продуцируемых ими медиаторов воспаления и ферментов происходит 

очищение раневой поверхности от гнойно-некротических масс с 

последующей регенерацией, восстановлением ткани и образованием 

рубца. Макрофагзависимым является и процесс негативной регуляции 

репаративных процессов за счет индукции синтеза тканевых ингибиторов 

протеиназ. Снижение количества и активности макрофагов способствует 

бактериальной колонизации органов и тканей, стабилизирует 

воспалительный процесс (150, 103, 143, 226). Наглядным тому 

подтверждением являются данные о том, что уменьшение или полное 

отсутствие макрофагов в ране и нарушение их функциональной 

активности тормозит образование грануляционной ткани и процесс 

рубцевания. В то же время на фоне иммунокоррекции при ГВЗ кожи по 

мере купирования воспаления наблюдается повышение количества 

макрофагов в цитограммах раневого экссудата (26, 17, 52). 

В последние годы показано, что приобретенные функциональные 

дефекты фагоцитов при тяжелых гнойно-воспалительных процессах 

развиваются в условиях массированной антигенемии и могут проявляться 

нарушением апоптотической активности клеток (3, 119, 192). 

Работы ряда авторов свидетельствуют о том, что в патогенезе гнойно-
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воспалительных заболеваний различной локализации важную роль играет 

повышенный апоптоз клеток иммунной системы, как проявление их 

негативной активации, вызванной действием различных апоптогенов 

(цитокинов, иммунодепрессантов, продуктов перикисного окисления 

липидов, некоторых бактериальных агентов, и др.) (172, 2, 189, 194). 

Однако значение апоптоза, в литературе трактуется по-разному. С одной 

стороны, повышенный апоптоз рассматривается как позитивный фактор, 

способствующий ограничению системной воспалительной реакции за счет 

элиминации из патологического очага нейтрофилов и лимфоцитов, 

продуцирующих провоспалительные медиаторы, в том числе цитокины. С 

другой - как негативный фактор, приводящий к развитию 

иммунодепрессии и подавлению защитной реакции организма на 

внедрение патогена (4, 184, 190, 200). 

Согласно современным представлениям, воспалительная реакция, 

направленная на элиминацию возбудителя и ликвидацию повреждения 

может развиваться местно или системно, на уровне всего организма (120). 

В последние годы важная роль в индукции и регуляции воспаления 

отводится цитокинам, которые продуцируются и секретируются 

практически всеми типами клеток: лимфоцитами, 

моноцитами/макрофагами, нейтрофилами, фибробластами, клетками 

эндотелия, тучными и др. (73, 103, 118, 79, 257, 273). Эти же и другие 

клетки несут на мембранах рецепторы для цитокинов, чем определяется 

их чувствительность к ним. Регуляторные эффекты ЦК относятся к 

антиген-неспецифическим. Антигенная стимуляция является пусковым 

фактором к активации многих продуцентов ЦК, участвующих в регуляции 

воспаления и иммунного ответа (74, 271). Регулирующие эффекты 

иммуноцитокинов на воспалительные реакции реализуются на разных 

уровнях: продукция эффекторных клеток в костном мозге; мобилизация 

клеток из кровяного русла; поддержание их жизнеспособности в тканях; 
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усиление функций, в том числе продукции иммуноглобулинов В-клетками 

и др. Действие ЦК осуществляется по сетевому принципу, при этом они 

каскадно индуцируют выработку друг друга и действуют как синергисты 

или антагонисты, модулируя поверхностные рецепторы к другим 

медиаторам (106, 271). 

Цитокины, как короткоживущие продукты короткодистантного 

действия, в норме практически не поступают в кровоток и могут 

обнаруживаться в сыворотке только в очень низких концентрациях (50-

100 пкг/мл). Определение уровня цитокинов в некоторых биологических 

жидкостях у здоровых лиц не выявило повышения локальной продукции 

ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-ос по сравнению с сывороткой (42, 15, 125, 203). 

Клеточные взаимодействия при воспалении координируют так 

называемые "воспалительные цитокины", которые регулируют миграцию 

клеток в очаг воспаления, их активацию и превращение в клетки-

эффекторы. Воспаление является физиологической реакцией на различные 

стимулы, такие как инфекция и повреждение ткани. Острая 

воспалительная реакция инициируется вследствие активации тканевых 

макрофагов и секреции воспалительных ЦК, в частности ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-

8, ФНО-а, среди которых ИЛ-1 является главным медиатором развития 

местной воспалительной реакции. С повышенным уровнем этого цитокина 

в крови сопряжены лихорадка, анорексия, нейтрофилия, активация 

эндотелиальных клеток с повышением экспрессии на них адгезивных 

молекул, активация нейтрофилов, повышенный синтез острофазных 

белков, синтез коллагена и др. (137, 79, 222, 223). Способность фагоцитов 

крови людей к спонтанной и индуцированной продукции ИЛ-1 может 

быть повышена или снижена при различных заболеваниях. Так 

повышенная продукция ИЛ-1 описана при бактериальных инфекциях, 

туберкулезе, респираторном дистресс-синдроме. Многие 

провоспалительные эффекты ИЛ-1 осуществляет в синергизме с ФНО-а и 
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ИЛ-6, в том числе обеспечение неспецифической противоинфекционной 

защите. Показано, что ФНО-ос участвует не только в защитных реакциях, 

но и в процессах деструкции, сопутствующих воспалению. Вместе с тем 

способность ФНО-а стимулировать рост фибробластов и индуцировать 

ангиогенез делает возможным его участие в процессах репарации тканей. 

Кроме того, на пролиферацию фибробластов влияют и 

трансформирующие факторы роста (ТФР) а и р , которые способствуют 

образованию грануляционной ткани и регенерации эпителия. Под 

влиянием ЦК регулируется не только рост фибробластов, но и клеток 

эндотелия, эпидермальных клеток, регенерация нервных окончаний (205, 

241,270). 

В последние десятилетия активно изучается роль ИЛ-8 в патогенезе 

локальных гнойно-воспалительных процессов. Являясь селективным 

хемоаттрактантом для нейтрофилов, ИЛ-8 опосредует нейтрофильную 

инфильтрацию тканей, сопутствующую бактериальным инфекциям, 

травмам, ишемии и др. (138). 

Течение и интенсивность воспалительного ответа контролируют 

«противовоспалительные» цитокины. В частности, ТФР-Р, ИЛ-4, ИЛ-10 

участвуют в его ограничении путем подавления секреции воспалительных 

ЦК, регулируя таким образом степень повреждения тканей (26, 10, 257, 

232). 

Дисбаланс в выработке ЦК может нарушить существующие в 

локальной системе взаимосвязи, что в конечном итоге ведет к патологии 

регенерации (длительно незаживающие раны, грубое рубцевание, 

развитие тяжелых экссудативных реакций и т.д.). Так, например, показано, 

что неблагоприятный исход тяжелых гнойно-воспалительных процессов 

коррелирует с повышенным уровнем провоспалительных цитокинов в 

сыворотке, главным образом ФНО-а, ИЛ-ip (215, 222, 240). 

Приобретенные дефекты продукции цитокинов нередко связаны с 
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вмешательством патогенных бактерий, которые часто вызывают инфекции 

мягких тканей, и могут индуцировать или ингибировать синтез цитокинов 

и экспрессию их рецепторов. Наиболее активными бактериальными 

компонентами являются ЛПС клеточной стенки грамотрицательных 

бактерий. Ингибирующее действие на цитокины оказывают и 

растворимые рецепторы цитокинов, которые появляются в биологических 

жидкостях в результате их сбрасывания высоко активированными 

клетками очага воспаления. Так, рецепторы ИЛ-2 при тканевой 

деструкции, воспалении и др. могут сбрасываться с поверхности Т-

лимфоцитов, находиться в циркуляции в растворимой форме и 

блокировать действие цитокина (221, 226, 251). 

На основании данных по изменению продукции и рецепции 

цитокинов сформулирована концепция цитокинзависимой 

иммунопатологии, что важно для диагностики и коррекции иммунных 

нарушений, в числе при гнойно-воспалительных заболеваниях мягких 

тканей (78, 77, 92, 44, 185). 

В работах ряда авторов показано, что патологические процессы 

кожи и подкожной клетчатки сочетаются с нарушениями в системном 

иммунитете, которые часто носят вторичный характер, т.е. служат 

проявлениями дефектов продукции, активности или рецепции 

регуляторных цитокинов. Так, в отдельных случаях дефект Т-лимфоцитов 

может быть связан со снижением продукции ИЛ-2, в других - со 

снижением экспрессии рецептора для ИЛ-2 (CD25), или эти два дефекта 

могут сочетаться. Уменьшение количества CD4+ клеток и нарушение ИЛ-

2, опосредованных функций лимфоцитов отмечено у больных с ожоговой 

травмой, тяжелыми гнойно-септическими процессами (140, 101, 215, 212). 

Значительное изменение способности различных клеток к продукции 

цитокинов (ИЛ-1, 6, ФНО) под влиянием соответствующих стимуляторов 

(ЛПС, ФГА, СопА и др.) выявлено у детей с первичными 
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иммунодефицитами, хроническими неспецифическими заболеваниями 

легких, гнойно-воспалительными процессами различной локализации. 

При сепсисе, гнойно-деструктивных поражениях тканей наблюдается Т-

клеточная лимфопения с нарушением соотношения регуляторных 

лимфоцитов в сторону снижения Т-хелперов. Например, при 

стафилококковом сепсисе массированная гибель Т-лимфоцитов 

индуцируется их предшествующей поликлональной активацией 

стафилококковыми энтеротоксинами, которые являются суперантигенами 

для Т-клеток (143, 174, 193, 203, 239). При этом В-лимфоциты могут 

блокироваться протеином А стафилококка и на длительный срок 

становиться толерантными к различным антигенам. Одновременно до 80% 

всех циркулирующих специфических иммуноглобулинов может быть 

связано суперантигенами. Кроме этого, при гнойно-воспалительных 

заболеваниях, в том числе мягких тканей, отмечается нарушение 

функциональной активности клеток макрофагально-фагоцитарной 

системы (МФС) со снижением их способности к фагоцитозу и 

перевариванию, что также создает условия для длительной персистенции 

возбудителей (148, 172, 206, 236, 268). 

Таким образом, изучение показателей системного и местного 

иммунитета при гнойно-воспалительных заболеваниях мягких тканей 

имеет важное значение для разработки и назначения 

иммунокорригирующей терапии адекватной выявленным нарушениям. 

1.2. Современные методы лечения гнойно-воспалительных 

заболеваний мягких тканей у детей. 

Интенсивная терапия с использованием различных методов хирургии 

составляет основу лечения большинства пациентов с гнойно-
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воспалительными заболеваниями мягких тканей (164, 32, 87, 97, 83, 45, 

191). Помимо использования традиционных методов (санация полостей 

деструкции, антибактериальная терапия), лечебная тактика у данной 

группы больных определяется превалированием тех или иных 

патологических изменений в организме (интоксикации, нарушений 

иммунологического статуса и др.). 

По данным литературы, воздействие на очаг является основным 

элементом лечения ГВЗ (В.К. Гостищев, 1982-1991) и включает в себя 

принципы местного лечения ран: предупреждение осложнений (шока, 

кровопотери, инфекции, интоксикации); восстановление сосудистой и 

нервной систем; активацию общих и местных иммунологических реакций 

организма; устранение факторов, влияющих на процессы очищения раны 

и активизацию регенераторных процессов; удаление из раны микрофлоры 

и создание неблагоприятных условий для ее развития (38, 87, 97, 83, 88, 

191,256). 

До настоящего времени хирургическая обработка раны является 

главным компонентом общехирургической тактики лечения ран, 

обеспечивающим необходимые условия для оптимального течения 

заживления: эвакуацию гноя, удаление девитализированных тканей, 

обеспечение оттока раневого отделяемого. 

Известно, что для успешного лечения необходимо создание 

достаточной концентрации лекарственного средства в патологическом 

очаге, которое достигается локальным применением препаратов (69). 

Однако, большинство антибиотиков и антисептиков при местном 

применении в терапевтических концентрациях, без применения 

дополнительных методик, облегчающих проникновение препаратов в 

патологический очаг, обладают рядом существенных недостатков, среди 

которых наиболее значимым может быть быстрая элиминация препарата 

из очага воспаления (87). 
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Методом, позволяющим быстро добиться очищения раны, сократить 

экссудативную фазу воспаления и ускорить процесс перехода в 

репаративную фазу, является энзимотерапия. Сроки очищения ран при 

использовании ферментов сокращаются на 5-6 дней, что позволяет в 1,5-2 

раза сократить сроки лечения больных. Однако, одним из существенных 

недостатков лечения протеолитическими ферментами является достаточно 

высокая их стоимость, что ограничивает их применение в широкой сети 

ЛПУ (166, 163,36,41,202). 

С шестидесятых годов в мире стал использоваться метод 

реверсивной гнотобиологической изоляции. Основной целью лечения 

больных в асептических условиях является попытка исключить контакт 

больного с экзогенной микрофлорой, а также максимально ограничить 

опасность его собственной флоры. Использование такого метода 

оправдано при обширных ранах, септических состояниях и т.д. Но данный 

метод не нашел широкого применения из-за необходимости 

использования дорогостоящей громоздкой аппаратуры, требующей 

постоянной технической поддержки (11, 1). 

Широкое распространение в 80-е годы получил метод обработки 

гнойных ран пульсирующей струей антисептика (46,72). Данный способ 

основывается на механическом очищении раны от микробной флоры, 

раневого детрита и инородных частиц с помощью струи антисептика. 

Однако, М.И. Кузиным и соавт. (1981) было доказано, что применение 

пульсирующей струи в самостоятельном виде не приводит к полному 

очищению раны от микробных тел, и только при сочетании этой методики 

со стандартной хирургической обработкой раны результаты лечения 

могут быть удовлетворительными (87, 113, 267). 

Значительный интерес в клинической практике при лечении ГВЗ 

представляет использование ультрафиолетового облучения. Местное 

применение УФ-облучения достаточно эффективно для предупреждения 
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распространения инфекции и рассасыванию воспалительного 

инфильтрата, оно также благоприятно воздействует и на регенеративные 

процессы в ране, активизируя рост эпителия. (126, 165). По данным 

литературы, клинический эффект данного метода при лечении ГВЗ, 

прежде всего, связан с тем, что ультрафиолет поглощается нуклеиновыми 

кислотами, белками, и в первую очередь ДНК, что является причиной 

гибели бактериальной клетки, однако отсроченный эффект влияния УФ-

облучения на генетический аппарат клетки до конца еще не ясен (87). 

По данным многих авторов, патогенетически обоснованным и 

клинически оправданным является применение экстракорпоральных 

методов детоксикации, особенно при тяжелых и осложненных формах 

ГВЗ. Однако дороговизна аппаратуры и необходимость специального 

обучения персонала, тормозят широкое применение этих методов в 

клиническую практику (179). 

В гнойной хирургии в последнее время используются 

низкоэнергетические лазеры, наибольшее распространение из которых 

получил гелий-неоновый лазер. Под влиянием его излучения происходит 

укорочение фаз раневого процесса: редуцирование фазы воспаления, 

быстрое развитие грануляционной ткани и ускоренное появление краевой 

эпителизации раны. Менее широкое применение получили гелий-

кадмиевый и углекислотный лазер (95, 162, 22, 134, 170, 9, 94, 6 139, 233). 

Таким образом, для лечения гнойно-воспалительных заболеваний у 

детей предложено большое количество физических методов, которые 

могут быть направлены на различные фазы воспаления. 

Все вышеуказанные методики являются не идеальными, и по тем или 

иным причинам не заняли ведущей позиции в лечении ГВЗ (97). 

Одним из перспективных методов, по данным литературы, является 

метод низкочастотной ультразвуковой санации (142, 85, 84, 96, 64, 29, 35, 

39,66, 191). 
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Среди биологических и клинических эффектов низкочастотной 

ультразвуковой кавитации следует отметить: механическое отторжение 

некротических масс и удаление фиброзных наложений с раневой 

поверхности, проникновение лекарственного вещества в очаг поражения и 

окружающие его ткани, непосредственную гибель микроорганизмов от 

процесса кавитации, прямое повреждение бактериальных клеточных 

структур, нарушение или полное прекращение окислительно-

восстановительных процессов в микробной клетке. К другим действиям 

низкочастотного ультразвука относят повышение фагоцитарных 

показателей макрофагов (хемотаксиса, поглотительной функции, их 

переваривающей способности) (97, 29, 15, 154). Рядом ученых доказано 

влияние низкочастотной кавитации на неспецифическую, антимикробную 

резистентность макроорганизма в виде его стимулирующего действия. 

Ультразвук улучшает крово- и лимфообращение, обмен веществ, ускоряет 

процесс регенерации и эпителизации, обладает анальгезирующим, 

гемостатическим и противовоспалительным действием (116, 96, 16, 31). 

Экспериментальными исследованиями установлено, что зависимость 

бактерицидного действия ультразвука зависит от технических 

характеристик волновода, продолжительности времени «озвучивания», 

температуры среды, индивидуальной резистентности отдельных штаммов 

микроорганизмов (51, 57, 63). 

Отдельные сообщения о применении в клинике ультразвуковой 

кавитации (аэрозольно-ультразвукового метода) появились с начала 

семидесятых годов. Одними из первых изучили эффект ультразвуковой 

обработки гнойных ран В.В. Чаплинский (1976), В.В. Черкашин и А.А. 

Орлова (1977). Введение в полость гнойной раны раствора антибиотика 

или антисептика, который подвергается воздействию ультразвуковых 

колебаний с помощью аппаратов УРСК-7Н или УРСК-7Н-18, 
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разработанных в МВТУ им. Н.Э. Баумана, способствовало более быстрому 

купированию гнойного процесса (130,155, 169, 168, 34). 

В 1986 г. А.Н. Горячев и соавт. в эксперименте установили, что 

низкочастотный ультразвук в наибольшей степени действует 

бактерицидно на грамотрицательную микрофлору. Выраженный 

бактерицидный эффект получен при использовании в качестве 

акустической среды антибиотиков и диметилсульфоксида. Отмечено, что 

при обработке ран ультразвуком повышается активность оксиноредуктаз, 

участвующих в бактериальной системе нейтрофилов. Использование 

низкочастотного ультразвука при хирургической обработке открытых 

переломов позволило авторам снизить частоту гнойных осложнений с 25% 

до 10% (169, 57, 64). Авторы отмечали подавление роста микрофлоры, 

быстрое очищение ран и развитие грануляций, сокращение сроков 

лечение. По их мнению под воздействием ультразвука в жидкости 

возникает ряд эффектов - звуковое и радиационное давление, 

акустические потоки, кавитация и т.д. Они обеспечивают интенсивную 

очистку поверхности раны с эмульгированием раневого отделяемого; 

введение лекарственных веществ в ткани на глубину 2,5-3 см (кожа, 

мышцы) и до 2-3 мм (костная ткань); подавление способности микробных 

клеток к размножению и ускорение репаративных процессов (65, 86, 114, 

31,49). 

В.И Кузнецов и соавт. (1986) показали, что ультразвуковые колебания 

низкой и средней частоты по-разному действуют на течение раневого 

процесса. Низкочастотный ультразвук, действуя преимущественно на 

первую фазу, ускоряет очищение раны за счет кавитационного 

разрушения клеточных элементов отделяемого и выделения 

лизосомальных энзимов, хемотаксических факторов, бактерицидных 

катионных белков. (182, 39, 66). Эти факторы усиливают 

протеолитическую активность экссудата, стимулируют фагоцитарную и 
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антибактериальную активность нейтрофилов. Среднечастотный 

ультразвук стимулирует вторую фазу раневого процесса. Наиболее 

эффективно сочетание среднечастотного и низкочастотного ультразвука, 

что подтверждено и клиническими итогами лечения (117, 180, 109). 

М.И. Кузин и соавт. (1990) применяли ультразвуковую кавитацию в 

процессе хирургической обработки у больных с гнойно-воспалительными 

заболеваниями мягких тканей. При этом было установлено, что при 

кавитации через раствор фурациллина или хлорида натрия существенно 

снижалась обсемененность ран (87, 35). При цитоморфологическом 

исследовании авторами было подтверждено почти полное очищение раны 

от некротической ткани и микрофлоры, а количество разрушенных 

нейтрофилов после ультразвуковой обработки снижалось с 86 до 13%. 

Таким образом, низкочастотный ультразвук обладает 

гемостатическим эффектом, прямым бактерицидным действием, облегчает 

проникновение лекарств, озвучиваемой жидкости в ткани, стимулирует 

процессы репарации. За счет микромассажа тканей раны УЗК улучшает 

микроциркуляцию и механически очищает поверхность раны от фибрина 

и некротических масс (84, 37, 107, 15, 43). 

Однако, использование данного метода, является патогенетически 

обоснованным, но недостаточным для эффективного лечения больных с 

гнойно-воспалительными заболеваниями мягких тканей. 

В последние годы установлено, что многие гнойно-воспалительные 

заболевания у детей и подростков (гнойно-деструктивные заболевания 

легких, перитониты, инфекции мочевыводящих путей, и др.) протекают с 

развитием выраженного иммунодефицита (61, 132, 100, 91, 258, 259). 

Иммунные дисфункции сопровождают также гнойно-воспалительные 

заболевания кожи и подкожной клетчатки, которые не только являются 

первым естественным барьером между организмом и внешней средой, но 

и участвуют в генерации локальных и системных иммунных ответов (21, 
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167,55,183,224). 

Важнейшим патогенетическим фактором иммунной депрессии 

является накопление в организме эндогенных супрессорных факторов 

(протеолитических ферментов, активных метаболитов кислорода, 

кининов, провоспалительных цитокинов, белков острой фазы, иммунных 

комплексов, продуктов распада тканей, микроорганизмов и т.д.), 

препятствующих нормальному функционированию клеток иммунной 

системы, и как следствие, нормальной продукции регуляторных 

медиаторов иммунитета (24). Явления иммунодефицита усугубляют 

антибактериальные, противовоспалительные препараты, анестетики и др. 

Нарушения в системе иммунитета создают благоприятные условия для 

активации условно-патогенной флоры, снижают эффективность 

проводимой терапии, что способствует затяжному течению болезни и 

развитию осложнений (140, 52, 13, 188, 234). 

В связи с этим, восстановление функциональной полноценности 

иммунной системы является важной частью комплексной терапии гнойно-

воспалительных заболеваний мягких тканей (58, 70, 77, 152, 60, 243). 

Как отмечалось ранее, традиционное лечение ГВЗ мягких тканей у 

детей включает хирургическую санацию патологического очага, 

антибактериальную терапию, применение ферментных и др. препаратов, 

физиолечение (7, 87, 97, 191). Недостаткам такой терапии часто являются 

высокая затратная стоимость, длительность, аллергические реакции, 

рецидивирование, затяжное течение и хронизация воспаления (48, 123, 

115,32). 

Использование иммунотропных средств, а также локального 

применения физических методов лечения приводит к улучшению 

показателей течения раневого процесса, иммунологической 

резистентности, способствует повышению эффективности комплексного 

лечения по сравнению с общепринятыми методами, сокращает частоту 
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рецидивов и осложнений (127, 140, 28, 80, 25, 52, 199). 

Изучению эффективности применения у больных гнойно-

воспалительными заболеваниями различных средств иммунокоррекции 

посвящены многочисленные работы. Так, с целью пассивной 

иммунотерапии и улучшения показателей гуморального звена иммунитета 

в острой стадии заболевания используют переливание крови, трансфузии 

фракционированной аутологичной крови, антистафилококковой плазмы, 

введение различных видов иммуноглобулинов (97, 88, 147). 

Муромский Ю.А., Медвенский Б.В. (1982, 1987 гг.) приводят данные 

об эффективности применения в комплексной терапии Т-активина, 

левамизола, продигиозана, миелопида и др. Целесообразность назначения 

данных препаратов определялась возможностью активации синтеза 

секреторного IgA, повышения фагоцитарной активности макрофагов, 

устранения дисбаланса Т-лимфоцитов, что приводило к ускорению 

репаративных процессов и потенцированию лечебного действия 

антибиотиков (124, 108). 

Поскольку при ГВЗ мягких тканей у детей и подростков выявляются 

нарушения в клеточном и гуморальном звеньях иммунитета, 

патогенетически обоснованным считается применение препаратов, 

стимулирующих дифференцировку и активность Т- и В- лимфоцитов (104, 

135, 122, 141, 143). 

Так, с целью восстановления нарушенных функций иммунной 

системы и ускорения процессов репарации в клинике при гнойно-

воспалительных заболеваниях успешно используются ликопид, миелопид, 

полиоксидоний и др. для системного введения (104, 173, 133, 256). 

Показано, что использование миелопида, представляющего собой 

высокоочищенную смесь миелопептидов с молекулярными массами 50-

3000 Да, выделенную из супернатанта культуры клеток костного мозга 

свиньи, (104) повышает клиническую эффективность лечения больных с 



30 

различными патологическими процессами, протекающими на фоне 

иммунодефицитного состояния, снижая постхирургические и 

посттравматические инфекционные осложнения. Кроме того, Миелопид 

эффективно используется для предупреждения генерализованных и 

локальных инфекционных осложнений после термических и химических 

ожогов, действия ионизирующего излучения, химиотерапевтических и 

гормональных препаратов, а также после воздействия неблагоприятных 

экологических факторов (106, 105, 104). Фармакологическая активность 

миелопида основана на регуляторных эффектах входящих в его состав 

миелопептидов, воздействующих на определенные клетки-мишени 

посредством лиганд-рецепторных взаимодействий и исправляющих 

нарушения в Т-, В-, макрофагально - фагоцитарной системах иммунитета, 

звеньях гемопоэза. В немногочисленных работах по применению 

миелопида для локального использования отмечается положительная 

эффективность препарата в течение разлитых перитонитов различного 

генеза(104). 

В последние годы в центре внимания современной клинической 

иммунологии находятся и другие регуляторные пептиды - цитокины. 

Установление природы, структуры, механизмов действия многих 

цитокинов открыло возможности для их широкого применения в 

практической медицине для лечения заболеваний (28, 71, 25, 157, 196). 

Цитокины используют в качестве стимуляторов гемопоэза и 

мобилизаторов стволовых клеток (ГМ- и Г-КСФ, ИЛ-3); противовирусных 

иммуностимулирующих средств при вирусных заболеваниях (ИНФ); 

иммуномодуляторов при аутоиммунных и иммунодефицитных состояниях 

(ИЛ-2, ИЛ-1); противовоспалительных средств при ревматических 

заболеваниях (ИЛ-1ра, растворимые формы рецепторов ИЛ-1 и ФНО); 

противоопухолевых препаратов (а и у-ИФН, ИЛ-2, ФНО-а, ИЛ-1) (75, 82, 

10,99, 112,187,188,201,252). 
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Наиболее изученными и широко используемыми цитокинами в 

клинической практике являются препараты интерферона (56, 10, 91), 

которые применяют в качестве противовирусных средств и для лечения 

ряда опухолей (реаферон, эгиферон и др.). В клинических и 

экспериментальных наблюдениях были определены основные подходы к 

применению ИФ-а в педиатрической практике. Один из них -

необходимость сочетания ИФ-а с препаратами антиоксидантного 

действия. (84). Созданный в России рекомбинантный интерферон-а 

(виферон) применяли в сочетании с антиоксидантами (витамин Е и С), что 

усилило его действие в 7 -14 раз (58). 

При применении виферона у детей и подростков при лечении 

инфекционно-воспалительных заболеваний (пневмонии, менингите, 

сепсисе, врожденных инфекциях, хронических вирусных гепатитах и др.) 

отмечено повышение сниженного количества Т-лимфоцитов, 

нормализация иммунорегуляторного индекса, а также числа натуральных 

и активированных киллеров, повышение экспрессии HLA-DR антигенов 

мононуклеарами (82). 

Отечественный препарат лейкинферон, включающий ИФН - а, ИЛ-1, 

6, 12, ФНО-а, МИФ и др., успешно применяют при острых и хронических 

инфекциях различной этиологии (97, 93, 18, 62). Так, при 

грамотрицательных и стафилококковых инфекциях, терапия 

лейкинфероном приводила к быстрому повышению всех показателей 

фагоцитоза (фагоцитарного числа, индекса завершенности фагоцитоза и 

др.), увеличению индуцированной хемилюминесценции, числа CD4+ 

лимфоцитов, обычно депрессированных при инфекционном процессе. 

Рядом авторов показана эффективность применения препарата ИЛ-1 

(Беталейкина) при лечении больных с гнойно-септическими процессами: 

генерализованным сепсисом, перитонитом, абсцессом легких, синуситом 

(202, 192, 193). Способность ИЛ-1 активировать пролиферацию 
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фибробластов и метаболизм соединительной ткани позволила 

использовать его для ускорения заживления ран (19, 81, 17). При анализе 

воздействия Беталейкина на течение раневого процесса была установлена 

эффективность препарата в отношении стимуляции очищения гнойных 

ран и полостей, ускорения роста грануляционной ткани. Это сочеталось с 

возрастанием содержания в периферической крови CD3+, CD20+, CD25+ 

лимфоцитов, усилением их способности к пролиферации, а также 

повышением продукции ИЛ-2 и функциональной активности нейтрофилов 

(82). Однако другие свойства ИЛ-1 нередко приводят к появлению 

побочных реакций, которые могут нивелировать положительные 

терапевтические эффекты препарата. В связи с тем, что ИЛ-1 вызывает 

лизис костной и хрящевой ткани, при применении препаратов ИЛ-1 

нередко наблюдаются злокачественная деструкция костей и развитие 

артрита (19,145, 121,221). 

В настоящее время накоплен достаточный опыт клинического 

применения рекомбинантных препаратов ИЛ-2 (Ронколейкина, 

Пролейкина и др.) при туберкулезе, онкологических заболеваниях, 

первичных иммунодефицитах (136, 161, 137, 119, 30). При иммунотерапии 

рекомбинантными препаратами ИЛ-2 не только восстанавливается 

количество иммунокомпетентных клеток, но и увеличивается их 

функциональная активность, в том числе способность к синтезу 

цитокинов, иммуноглобулинов, повышается устойчивость клеток к 

апоптозу (53). Проведенными исследованиями подтверждена 

эффективность применения Ронколейкина при тяжелых ранениях, травмах 

и гнойно-воспалительных заболеваниях для предупреждения 

инфекционных осложнений. 

Однако, регуляторные пептиды, как короткоживущие продукты 

короткодистантного действия, оказывают желаемый эффект при условии 

их высокой локальной концентрации, а их системное назначение может 
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сопровождаться развитием побочных эффектов (61, 74, 23, 257). Наличие 

факторов локального иммунитета кожи обусловливает возможность 

местного применения иммуномодулирующих средств. Поэтому, одним их 

наиболее перспективных методов лечения является локальное применение 

иммунорегуляторных пептидов. В этих процессах экзогенно введенные 

пептиды могут выполнять двойственную функцию. С одной стороны, 

инициировать миграцию клеток крови в рану, стимулировать 

кислородный метаболизм и фагоцитоз, с другой, вести к очищению 

раневой поверхности от гнойно-некротических масс, способствовать 

ускорению наступления фазы регенерации (73). 

В литературе описаны случаи местного применения индивидуальных 

цитокинов с целью регуляции заживления ран. Так, ускорение заживления 

ран (трофических, инфицированных, ожоговых и др.) отмечалось при 

лечении мазями, содержащими интерфероны, Беталейкин (156). 

Положительные результаты получены при местном применении 

Беталейкина при гнойных гайморитах, абсцессах легких и эмпиемах 

плевры (30, 145). По данным ряда авторов, местное применение мазевой 

формы ИЛ-8 ускоряет заживление кожных ран у 

иммуносупрессированных животных. Улучшение течения раневого 

процесса опосредованно усилением реэпителизации, увеличением 

клеточной инфильтрации раневого очага, а также ускорением процессов 

формирования грануляционной ткани и образования коллагена (138). 

Однако, будущее локальной иммунотерапии связывают с 

комбинированным применением пептидов в физиологических дозах, т.к. в 

организме их регулирующее действие на клетки мишени определяется не 

индивидуальным пептидом, а их композицией (140, 181, 78, 28, 52). 

На кафедре иммунологии РГМУ был разработан новый лечебный 

принцип аутоцитокинотерапии, основанный на местном применении 

комплекса цитокинов, полученного при культивировании лейкоцитов 
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периферической крови пациента. Многолетние исследования показали 

высокую клиническую эффективность аутоцитокинотерапии, которая 

заключалась в быстром исчезновении воспаления, ранней эпителизации, 

формировании нежной рубцовой ткани, анальгезирующем эффекте, 

отсутствии аллергических реакций у больного, ограничении применения 

антибиотиков и гормональных препаратов, продлении ремиссии при 

хронических процессах. Однако у людей с компрометированной 

иммунной системой наблюдается изменение выработки ряда цитокинов, 

что делает неэффективным применение аутолимфокинотерапии (76). 

Одним из препаратов, позволяющим избежать этих негативных 

эффектов является Суперлимф, разработанный на кафедре иммунологии 

РГМУ и являющийся естественным комплексом природных цитокинов 

(ЕКГЩ), секретируемых при культивировании ФГА - стимулированных 

лейкоцитов периферической крови человека или свиньи, включающий 

ИЛ-1, 6, 12, ФНО-а, МИФ и др. в их естественном соотношении (77). 

Изучение иммунобиологических эффектов Суперлимфа подтвердило, 

что действие препарата иммунотропно и связано с модуляцией реакций, 

управляемых цитокинами первой фазы воспаления. При этом 

иммунорегуляторное действие Суперлимфа реализуется путем влияния на 

пролиферацию и дифференцировку, а также на функциональную 

активность Т-лимфоцитов (61, 80). В большинстве клинических 

наблюдений (84, 114, 90) отмечена тенденция к повышению числа 

дифференцированных В-лимфоцитов, нарастание уровня IgA, IgM и IgG; 

активация киллерных клеток крови доноров и пациентов с герпетической, 

цитомегаловирусной и др. инфекциями, а также нормализация 

цитокинового статуса (снижение уровня циркулирующего ИФН и 

восстановление ИФН-а и -у продуцирующей способности лейкоцитов). 

Важным аспектом действия комплекса цитокинов является не только 

регуляция иммунных и репаративных процессов, но и контроль спектра 
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микрофлоры (бактерии, вирусы, патогенные грибы и др.), что 

подтверждается положительным лечебным эффектом при некоторых 

бактериальных и вирусных инфекциях (140,181). 

Работами ряда авторов показана высокая клиническая эффективность 

локального применения комплексных препаратов иммунорегуляторных 

пептидов (Суперлимф и Лейкинферон) при лечении раневых процессов 

различной этиологии, при воспалительных заболеваниях глаз, пародонта, 

верхнечелюстных пазух, легких (140, 181, 78, 28, 52), что обосновывает 

перспективность их использования при лечении различных 

воспалительных заболеваний. 

Таким образом, большие возможности в улучшении результатов 

терапии гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей открывает 

использование в программах хирургического лечения локальной 

иммунокоррекции. 

В доступной литературе нет данных о сочетанном локальном 

применении препаратов иммунорегуляторных пептидов и низкочастотной 

ультразвуковой кавитации, что обосновывает актуальность изучения 

механизмов и эффективности данного способа при лечении гнойно-

воспалительных заболеваний мягких тканей. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ. 

1.1. Клиническая характеристика больных. 

Под нашим наблюдением в период с 1999 по 2002 год в Детской 

областной больнице города Орла находились 132 пациента с ГВЗ мягких 

тканей, 56 из которых проводилась комплексное лечение, с включением 

локальной иммунокоррекции и (или) ультразвуковой кавитации. 

При подборе больных мы исходили из распространенности и тяжести 

заболеваний, недостаточной эффективности традиционных методов 

лечения, возможности развития осложнений, приводящих к 

неблагоприятным исходам и рецидивам заболевания, наличия у 

большинства пациентов нарушений в системном и локальном иммунитете, 

усугубляющихся применением препаратов, обладающими 

иммуносупрессивными свойствами. 

Программа диссертационного исследования утверждена на заседании 

Этического комитета Медицинского института Орловского 

государственного университета (протокол №1, от 15 сентября 2002) в 

соответствии с требованиями Основ законодательства РФ «Об охране 

здоровья граждан»; у всех больных и законных представителей 

недееспособных пациентов получено письменное информированное 

согласие на участие в исследовании. Отчет по проделанной работе 

заслушан на заседании Этического комитета (протокол №6, от 28 марта 

2003 года). 

При оценке эффективности лечения больных учитывали данные 

объективного обследования, клинико-лабораторных и функциональных 

исследований до, после лечения и в отдаленные сроки наблюдения (6-12 

месяцев). 
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Все больные были разделены на четыре группы. Первую группу 

составили 76 пациентов, получавших традиционную терапию; вторую 

группу - 13 больных, получавших УЗК с физиологическим раствором; 

третью группу - 22 пациента, которым проводилась локальная 

иммунокоррекция препаратом Суперлимф («Иммунохелп» РГМУ, Россия) 

и УЗК; четвертую группу - 21 пациент, получавший локальную 

иммунокоррекцию препаратом Миелопид (НПЦ Медицинская иммунология 

МЗ РФ, Россия) и УЗК. 

Во все группы были включены подростки от 14 до 16 лет (средний 

возраст пациентов I группы - 14,8±0,4 лет, II группы - 14,3±0Д лет; III и IV 

группы - 14,1 ±0,2 и 14,2+0,5 лет, соответственно), сопоставимые по полу, и 

характеру патологического процесса в мягких тканях, распределение в них 

было случайным. 

Среди больных было 69 мальчиков (53%) и 63 девочки (47%) (табл. 1). 

Таблица 1. 

Распределение подростков по полу. 

Распределение 

подростков по полу 

I группа 

II группа 

III группа 

IV группа 

Мальчики 

количество 

39 

7 

12 

11 

% 

51% 

54% 

55% 

52% 

Девочки 

количество 

37 

6 

10 

10 

% 

49% 

46% 

45% 

48% 

Примечание: I группа - пациенты, получавшие традиционную 

терапию; II группа - пациенты, получавшие УЗК с физиологическим 

раствором; III группа, пациенты, получавшие ЛИ с Суперлимфом и УЗК; IV 

группа - пациенты, получавшие ЛИ с Миелопидом и УЗК. 
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29,7% больных имели в анамнезе гнойно-воспалительные заболевания 

(фурункулы, карбункулы, абсцессы различных локализаций), 11,4% по 

данному поводу подвергались хирургическому вмешательству. Из общего 

числа больных 64% страдали частыми ОРВИ (до 5-6 раз в год), 40,2 % 

имели сопутствующую соматическую патологию (хронический 

гастродуоденит, атопический дерматит, энтеробиоз, сахарный диабет). 

Существенных различий в структуре соматической патологии в 

исследуемых группах выявлено не было. 

Распределение подростков по нозологическим формам гнойно-

воспалительных заболеваний мягких тканей представлено в таблице 2, из 

которой следует, что большую часть составили больные с лимфаденитами 

(25,3%), фурункулами (18,7%) и абсцессами (14,7%) мягких тканей 

различных локализаций. Кроме того, в исследуемых группах, имелись 

пациенты с нагноившимися свищами, кистами, доброкачественными 

опухолями, парапроктитами, (всего 8 человек). 

Таблица 2. 

Распределение по нозологическим формам в исследуемых группах. 

Нозологическая форма 

Абсцессы 

Флегмоны 

Лимфаденит в стадии 

абсцедирования 

Панариций 

Фурункул 

Мастит 

Инфицированная рана 

Прочая патология 

Итого 

Группы 

I группа 

9 (16%) 

6(11%) 

14 (25%) 

5 (9%) 

8 (14%) 

4 (7%) 

6(11%) 

4 (7%) 

56(100%) 

II группа 

3 (23%) 

2(15%) 

3 (23%) 

-

2(15%) 

1 (8%) 

1 (8%) 

1 (8%) 

13 (100%) 

III группа 

3 (14%) 

2 (9%) 

6 (27%) 

2 (9%) 

4(18%) 

1 (4,5%) 

3 (14%) 

1 (4,5%) 

22(100%) 

IV группа 

3 (14%) 

3 (14%) 

5 (24%) 

1 (5%) 

5 (24%) 

-

2 (9,5%) 

2 (9,5%) 

21 (100%) 

Примечание: 1 группа - пациенты, получавшие традиционную 

терапию; II группа - пациенты, получавшие УЗК с физиологическим 
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раствором; III группа, пациенты, получавшие ЛИ с Суперлимфом и УЗК; IV 

группа - пациенты, получавшие ЛИ с Миелопидом и УЗК. 

Большинство больных 129 (97,7%) поступили в стационар в 

экстренном порядке по направлениям лечебно-профилактических 

учреждений или самостоятельно при обращении в приемный покой. 

Продолжительность заболевания от момента появления первых 

клинических симптомов до госпитализации в клинику составляла в среднем 

4,7+0,7 дня. При этом следует отметить, что большинство больных - 108 

человек, (81,9%) были доставлены в стационар позднее 24 часов от момента 

начала заболевания. 

Результаты лечения оценивали в 4-х балльной системе по 

совокупности системных и локальных показателей выраженности 

воспалительного процесса в мягких тканях на 1, 3, 6, 9 сутки и на момент 

выписки. При этом учитывали: общее состояние; температуру тела и 

длительность лихорадочного периода; количество и характер раневого 

отделяемого; боль, припухлость, гиперемию, нарушение функции в очаге 

поражения; число лейкоцитов в периферической крови и показатели СОЭ 

(таблица 3). 

В ряде случае с целью уточнения характера и локализации гнойного 

процесса, наличия осложнений, выбора оптимального доступа и метода 

санации применялась ультразвуковая эхография. 
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Таблица 3. 

Оценка выраженности воспалительного процесса в мягких тканях. 

№ 
п/ 
п 

1. 

2. 
3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9 

10 

Клинические и 
лабораторные 
данные 
Общее недомогание, 
слабость, 
беспокойство, 
снижение аппетита 
Температура тела 
Длительность 
лихорадочного 
периода 
Боль 

Инфильтрация, отек 
в области гнойного 
очага 
Нарушение функции 

Гиперемия 

Характер и 
количество раневого 
отделяемого 
Уровень лейкоцитов 
периферической 
крови 
Показатель СОЭ 

Баллы 
3 

Резко 
выражены 

39,1° и выше 
Свыше 5-и 
суток 

Резко 
выражена 
Резко 
выражена 

Резко 
выражена 
Разлитая, 
выходящая за 
границы 
патологическ 
ого очага 

Гнойное, 
обильное 

Свыше 20 х 
10/ литр 

Свыше 25 
мм/час 

2 

Умеренные 

39,0°-38,1° 
От 3 до 5 
суток 

Умеренная 

Умеренная 

Умеренная 

Локализован 
ная, 
выходящая за 
границы 
патологическ 
ого очага 
Гнойное, 
умеренное 

От 15 до 19 х 
10/ литр 

От 24 до 20 
мм/час 

1 

Незначительн 
ые 

38,0°-37,1° 
От 1 до 3-х 
суток 

Незначительн 
ая 
Незначительн 
ая 

Незначительн 
ая 
Локализованн 
ая, в пределах 
патологическ 
ого очага 

Серозное, 
скудное 

От 10 до 14 х 
109/литр 

От 19 до 15 
мм/ час 

0 

Отсутствуют 

Нормальная 
До суток 

Отсутствует 

Отсутствует 

Отсутствует 

Отсутствует 

Отсутствует 

До 10 х Ю9/ 
литр 

До 15 мм/час 

1.2. Методы лабораторного обследования больных. 

Общеклинические лабораторные исследования проводились с 

использованием унифицированных стандартных методов на базе 

клинической лаборатории Детской областной больницы г. Орла. 

Иммунологические исследования выполнялись на кафедре 
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иммунологии и специализированных клинических дисциплин 

Медицинского института ОГУ и в лаборатории клинической иммунологии 

Детской областной больницы г. Орла. 

С целью оценки показателей системного иммунитета изучали 

субпопуляционный состав лимфоцитов периферической крови, экспрессию 

ими активационных маркеров, уровень иммуноглобулинов А, М, G и 

цитокинов ИЛ-ip, 8, ФНО-а в сыворотке крови, фагоцитарную активность 

нейтрофилов. 

Лимфоциты и нейтрофильные гранулоциты выделяли, используя 

двойной градиент плотности фиколл-верографина (1,077 и 1,114 г/см3) по 

общепринятой методике (159). 

Фенотип лимфоцитов и нейтрофилов определяли в 

иммунофлюоресцентном тесте с использованием FITC и фикоэритрин 

меченных моноклональных антител (ООО «Сорбент», г. Москва), согласно 

прилагаемым инструкциям и рекомендациям. 

Смывы из гнойной полости собирали посредством активной 

аспирации предварительно введенного в нее физиологического раствора и 

центрифугировали при 1500 оборотах/мин. в течение 10 минут. Осадок, 

представляющий собой клеточную суспензию, использовали для 

исследования клеточного состава смыва, определения функциональной 

активности входящих в него нейтрофилов и проведения экспериментальных 

исследований по изучению влияния препаратов Суперлимф и Миелопид на 

фагоциты. В надосадочной фракции определяли уровень цитокинов (ИЛ-ip, 

ИЛ-8, ФНО-а) и иммуноглобулинов А, М, G. 

Концентрацию иммуноглобулинов А, М, и G оценивали методом 

радиальной иммунодиффузии с помощью стандартных планшетов 

«Реафарм» (г. Москва). 

Количественная оценка уровней ИЛ-lp, ИЛ-8 и ФНО-а в сыворотке 

крови больных и смывах проводилась с помощью набора реагентов ООО 
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"Протеиновый Контур" и ООО «Цитокин» г.Санкт-Петербург методом 

твердофазного иммуноферментного анализа (156). 

Определение показателей фагоцитоза (% фагоцитирующих клеток 

выполнялось с помощью реагентов фирмы «ДиаэМ» (г. Москва) по 

стандартной методике (159). 

Микробиологические исследования проводились бактериологической 

лаборатории Детской областной больницы г. Орла в соответствии с 

методическими рекомендациями МЗ СССР (1985 г.). 

Забор содержимого гнойного очага для проведения 

микробиологических исследований осуществлялся перед вскрытием 

гнойной полости путем ее пункции стерильным шприцем. 

При наличии гнойной раны раневое отделяемое бралось стерильным 

ватным тампоном из глубины раны до ее обработки физическими 

факторами (УЗК), антисептиками и локальной иммунокоррекции, а также 

на третьи сутки лечения, и по окончании лечения. 

В случае забора материала стерильным тампоном, последний 

помещался в среду обогащения (сахарный бульон 0,5-1%) на 18-20 часов в 

термостат при температуре 37°С. После обогащения производился посев на 

плотные питательные среды Эндо, желточно-солевой агар, кровяной агар, 

среду Сабуро (СПб. НИИЭМ им. Пастера МЗ РФ). Далее чашки Петри 

помещались в термостат при температуре 37°С. Посевы просматривались 

ежедневно. При появлении роста на плотной среде изучалась морфология 

колоний. Давалась количественная оценка роста. В случаях выявления 

колоний различной морфологии подсчитывалось число колоний каждого 

вида. При этом выявлялся ведущий вид в ассоциации. По 2-3 колонии 

каждого вида отсеивались на соответствующие питательные среды для 

дальнейшей идентификации, определения чувствительности к 

антибиотикам, а также производилась окраска по Граму. 



43 

Определение чувствительности выделенного возбудителя к 

антибиотикам, производилась методом диффузии в агар с использованием 

бумажных дисков. На поверхности питательной среды АГВ, разлитой в 

чашки Петри, наносилась полученная бактериальная взвесь в количестве 1 

мл. Использовалась 18-20 часовая бульонная культура возбудителя, либо 

смыв с 18-20 часовой культуры с плотной питательной среды. Взвесь 

равномерно распределялась стерильным шпателем. Чашки подсушивались 

при комнатной температуре 30-40 минут, после чего на поверхность чашки 

с помощью пинцета помещались диски с антибиотиками. На одну чашку 

помещалось 6-10 дисков на расстоянии 2 см друг от друга и от края чашки. 

Чашки инкубировались при температуре 37°С в течении 18-20 часов в 

перевернутом вверх дном положении. Учет результатов проводился, 

измеряя с помощью линейки диаметры зоны задержки роста возбудителя 

вокруг дисков, включая диаметр диска по таблице коррелятивной связи 

диаметра зон задержки роста и значений МПК антибиотиков. 

Цитологические исследования выполнялись на базе 

патологоанатомического отделения Городского медицинского объединения 

им СП. Боткина. 

Для цитологического анализа течения раневого процесса использовали 

мазки-отпечатки раневого отделяемого на 1, 3, 6 сутки лечения. 

Мазки-отпечатки получали после очищения поверхности раны сухим 

тампоном, путем двукратного прикосновения к одному и тому же участку 

обезжиренным стеклом. Мазки-отпечатки высушивали при 25-30°С, 

фиксировали в метиловом спирте и окрашивали по Романовскому-Гимза и 

по Граму. 

Обзорная микроскопия, подсчет клеток раневого отделяемого 

производилась с помощью иммерсионной системы светового микроскопа с 

600-900 кратным увеличением. После подсчета 100-200 клеточных 

элементов определялось процентное соотношение их в мазках-отпечатках. 
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2.3. Методы экспериментальных исследований. 

Экспериментальные исследования выполнены на кафедре 

иммунологии и специализированных клинических дисциплин 

Медицинского института ОГУ. 

В экспериментальной части работы лимфоциты и нейтрофилы 

периферической крови здоровых подростков и больных с ГВЗ мягких 

тканей выделяли, как описано в п. 2.2. 

Влияние иммунорегуляторных пептидов на функциональную 

активность нейтрофилов изучали после их инкубации с препаратом 

Суперлимф (комплекс гетерологичных цитокинов с активностью МИФ, 

ИЛ-1,2,6, ФНО-а и ТФР-Р) или Миелопид (композит свиных 

миел опепти дов). 

Для определения экспрессии поверхностных рецепторов CD l i b и 

CD 16, нейтрофилы периферической крови и смывов из очага воспаления, 

выделенные по указанной методике, в концентрации 2 млн./мл 

инкубировали в течение 3 часов в сывороточной среде RPMI-1640 с 

препаратом суперлимф (5, 10 мкг/мл) или миелопид (30, 60 мкг/мл) в 

присутствии зимозана (зимозан, «Difco», США) (3 мкг/мл) в лунках 96-

луночных планшетов при 37°С в атмосфере 5% СОг. В контрольные лунки 

изучаемые препараты не вносились. По окончании срока культивирования, 

планшет центрифугировали при 2000 об. /мин. 3 минуты, удаляли 

супернатанты, клетки трижды отмывали средой 199 («Финбио», Россия) и 

оценивали их мембранный фенотип (см. п. 2.2). 

С целью определения апоптотической активности нейтрофилов, 

клетки культивировали в течение 24 часов в полной среде RPMI-1640 

(«Финбио», Россия) с препаратами Суперлимф и Миелопид, после чего 
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нейтрофилы отмывали от препаратов и оценивали их апоптотическую 

активность по способности экспрессировать Fas/APO-1/ CD95 антиген. 

Для определения способности клеток к продукции цитокинов, взвесь 

нейтрофилов, полученных из крови или полостных смывов, в 

концентрации 2 млн./мл инкубировали в течение часа в сывороточной 

среде RPMI-1640 с препаратом Суперлимф или Миелопид в лунках 96 -

луночных планшетов при 37°С в атмосфере 5% С0 2 . В качестве индуктора 

синтеза цитокинов использовали ФГА (фитогемагглютинин, «Difco», 

США) в концентрации 10 мкг/мл. По окончании инкубации клетки в 

планшетах трижды отмывали от препарата средой 199, ресуспендировали 

в полной среде RPMI-1640 в объеме 100 мкл и культивировали в 

стандартных условиях в течение 18 часов. Для исследования брали 

супернатанты нейтрофилов, полученные путем десятиминутного 

центрифугирования культуральной смеси при 1500 об./мин. 

Концентрацию цитокинов ИЛ-ip , ИЛ-8, ФНО-а определяли методом 

твердофазного ИФА с помощью коммерческих тест - систем 

«Протеиновый контур» и «Цитокин» (г. Санкт-Петербург). 

1.3. Способ локальной иммунокоррекции в сочетании с 

ультразвуковой кавитацией. 

Локальная иммунокоррекция в сочетании с ультразвуковой 

кавитацией применена нами в комплексном лечении 43 больных с гнойно-

воспалительными заболеваниями мягких тканей: у 22 - локальная 

иммунокоррекция препаратом Суперлимф, у 21 - локальная 

иммунокоррекция препаратом Миелопид. Тринадцати пациентам проведена 

ультразвуковая кавитация с физиологическим раствором. 

Контрольную группу составили 76 пациентов с гнойно-

воспалительными заболеваниями мягких тканей, сопоставимых по полу, 
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возрасту и тяжести течения заболевания. 

Всем больным проводилась традиционная терапия, включавшая 

вскрытие, дренирование и санацию гнойных очагов, комбинированную 

общую и местную антибактериальную, дезинтоксикационную терапию и 

симптоматическое лечение. 

Активное хирургическое лечение гнойной полости состояло во 

вскрытии и дренировании патологического очага (7). 

Следующим этапом проводилась локальная иммунокоррекция в 

сочетании с УЗК гнойной полости (рис. 1). 

ЛИ и УЗК выполнялась интраоперационно и в послеоперационном 

периоде ежедневно в течение 3-5 дней до полного заживления раны. 

Рис. 1. Фотография процедуры ЛИ и УЗК абсцесса мягких тканей 

области подбородка. 



47 

Противопоказанием к проведению ЛИ и низкочастотной 

ультразвуковой кавитации являлась индивидуальная непереносимость или 

аллергическая реакция пациента на компоненты озвучиваемой жидкости. У 

детей, находящихся в тяжелом состоянии УЗК проводилось в сокращенном 

временном интервале, из-за удлинения времени операции (146, 87, 135). 

Для ультразвуковой обработки инфицированных биологических 

тканей разработаны и серийно выпускаются несколько отечественных 

аппаратов: УРСК 7Н-18, УРСК 7Н-22, прибор «Роса», и другие. Все они 

состоят из электронного блока, акустических узлов с 

электромеханическими преобразователями и сменных инструментов-

концентраторов энергии ультразвука. 

Рис. 2. Фотография аппарата УРСК 7Н18. 

В своей работе мы применяли аппараты 7Н-18 с потребляемой 

мощностью 0,16 кВА, частота колебаний 26,5 кГц (34, 111). 

УЗК проводилась на аппарате УРСК 7Н 18 (фото 2) в ручном режиме 

при настройке акустического узла в резонанс с контролем по шкале 

амперметра. 
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В качестве озвучиваемой жидкости использовался 

свежеприготовленный раствор препарата Суперлимф (в концентрации 2 

мкг/мл) или Миелопид (в концентрации 60 мкг/мл), с обязательной 3-4 

кратной сменой раствора за время санации (91). Нами была предложена 

защитная насадка, изготовленная из нержавеющей стали и исключающая 

контакт озвучиваемой поверхности с волноводом (рис. 3). Насадка жёстко 

крепится на резьбе к корпусу волновода, на конце которого имеются 

множественные отверстия для прохождения ультразвуковой волны. 

Расстояние от конца волновода до края насадки составляет 3 мм 

(оптимальное расстояние, при котором не происходит повреждения 

прилежащих тканей и выявлен максимальный лечебный эффект 

ультразвука). 

Рис. 3 А. Схема защитной насадки для волновода с акустическим 

узлом в разрезе (общий вид). 
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Рис. 3. Б. Схема защитной насадки для волновода с акустическим 

узлом в разрезе (вид с указанием деталей). 
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Рис. 3. В. Схема защитной насадки для волновода с акустическим 

узлом в разрезе (вид с указанием размеров деталей). 
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Если рана была выслана некротическими массами, акустический узел 

настраивался в резонанс при силе тока J = 30-40 мА, волновод-

концентратор находился в озвучивающей жидкости 5-7 минут. При наличии 

в ране грануляций, фибрина, акустический узел настраивался в резонанс 

при силе тока J = 10-12 мА, продолжительность процедуры кавитации 

составляла 3-5 минут (85). 

По мере нагревания или помутнения озвучиваемой жидкости 

проводилась ее смена. Для удержания жидкости в случаях плоских ран или 

особенного расположения очага, а также создания необходимого объема 

озвучиваемой жидкости, использовалась модифицированная насадка, 

(рацпредложение №176 от14.02.2003). При необходимости операция 

завершалась дренированием гнойной полости пластинчатым резиновым 

дренажем. 

2.6. Методы статистической обработки. 

Статистическую обработку результатов исследования проводили с 

учетом формы распределения изучаемого показателя, используя 

параметрический критерий Стьюдента, с помощью программного 

комплекса «Exell» на компьютере «Pentium IV». (54) 

Благодарности. Автор выражает глубокую признательность к.м.н., 

заслуженному врачу РФ Круглому В.И. и заведующей отделением 

ультразвуковой диагностики Детской областной больницы города Орла 

Бодровой Т.Н. за консультацию и помощь, оказанные при выполнении 

клинической части работы. 
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ГЛАВА 3. ИЗУЧЕНИЕ ИММУНОМОДУЛИРУЮЩЕГО 

ДЕЙСТВИЯ ПРЕПАРАТОВ РЕГУЛЯТОРНЫХ ПЕПТИДОВ. 

Усиленный интерес к изучению регуляторных пептидов объясняется 

их ведущей ролью в процессах становления и регуляции иммунитета, в 

патогенезе ряда заболеваний иммунной природы, все более широким 

применением их в клинике в качестве иммунокорригирующих препаратов. 

Накопленные за последнее десятилетие данные о влиянии различных 

иммунорегуляторных пептидов на механизмы, определяющие развитие 

воспалительных реакций, достаточно многочисленны и, порой, 

противоречивы, что обосновывает актуальность дальнейшего изучения их 

плейотропного действия на различные клетки-мишени (52, 140, 188, 198, 

234, 216, 255). 

Учитывая вышеизложенное, представляло интерес исследовать 

влияние препаратов эндогенных иммунорегуляторных пептидов на 

функциональную активность нейтрофилов здоровых детей и с гнойно-

воспалительными заболеваниями мягких тканей. 

В качестве препаратов иммунорегуляторных пептидов были 

выбраны препарат Миелопид, представляющий собой композит 

гетерологичных миелопептидов, и препарат Суперлимф с активностью 

цитокинов МИФ, ИЛ-1,2,6, ФНО-а и ТФР-р. 

3.1. Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на экспрессию 

мембранных рецепторов нейтрофилов. 

Известно, что важными показателями функционирования 

нейтрофилов является характеристика поверхностных рецепторов, 

трансформирующих внешние сигналы в те или иные клеточные реакции. К 

наиболее значимым мембранассоциированным молекулам принадлежат 
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C3bR (CDllb) и FcRIII (CD16), которые опосредуют участие нейтрофилов 

в фагоцитарной, цитотоксической и адгезивной функциях, а также 

Fas/APO-1/ CD95 антиген, принимающий сигнал к индукции апоптоза (4, 

102, 194, 247). 

Возможность модификации экспрессии поверхностных рецепторов 

нейтрофилов под действием отдельных иммунорегуляторных пептидов в 

последние годы активно изучается. В связи с этим представляло интерес 

исследовать влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на рецепторный 

аппарат нейтрофилов здоровых детей и с гнойно-воспалительными 

заболеваниями мягких тканей. 

Для оценки экспрессии поверхностных рецепторов CDllb и CD 16, 

нейтрофилы периферической крови и смывов из очага воспаления, 

выделенные по вышеприведенной методике, в концентрации 2 млн./мл 

инкубировали в течение 3 часов в сывороточной среде RPMI-1640 с 

препаратом Суперлимф (5, 10 мкг/мл) или Миелопид (30, 60 мкг/мл) в 

присутствии зимозана (3 мкг/мл) в лунках 96-луночных планшетов при 

37°С в атмосфере 5% ССЬ. В контрольные лунки изучаемые препараты не 

вносились. По окончании срока культивирования, планшет 

центрифугировали при 2000 об./мин. 3 минуты, удаляли супернатанты и 

трижды отмывали клетки средой 199 («Финбио», Россия). Для решения 

вопроса о влиянии изучаемых препаратов на экспрессию (CD95) Fas 

рецепторов нейтрофилов периферической крови здоровых и больных, нами 

проведены экспериментальные исследования, согласно методике (см. Гл. 

2). 

Фенотип лимфоцитов и нейтрофилов определяли в 

иммунофлюоресцентном тесте с использованием FITC и фикоэритрин 

меченных моноклональных антител (ОО «Сорбент», г. Москва), согласно 

прилагаемым инструкциям и рекомендациям (159). 

Результатами экспериментов установлено (табл. 4), что инкубация 
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нейтрофилов крови здоровых детей с препаратом Суперлимф (5, 10 

мкг/мл) in vitro сопровождалась достоверным усилением спонтанной и 

снижением зимозан-индуцированной экспрессии CD l ib, CD 16 - маркеров. 

В тоже время внесение Суперлимфа, а также Миелопида, в изучаемых 

концентрациях в культуру нейтрофилов пациентов с гнойно-

воспалительными заболеваниями мягких тканей приводило к повышению 

количества клеток, экспрессирующих цитолитический рецептор CD 16 

(табл. 5). 

Установлена также способность изучаемых препаратов ингибировать 

спонтанную и зимозан-индуцированную экспрессию адгезивных молекул 

(CDlib) нейтрофилами периферической крови больных, что может иметь 

важное значение в предотвращении (Зг-интегринзависимой 

цитотоксичности (табл. 5, 7). Как видно из таблиц, наиболее выраженный 

эффект наблюдался при использовании дозы Суперлимфа 10 мкг/мл, 

Миелопида - 60 мкг/мл. 

Таблица 4. 

Влияние препарата Суперлимф на фенотип нейтрофилов крови 

здоровых детей (п =18). 

Показатель 

(%) 

CD 16 

CD l ib 

Здоровые дети 
К1 

70,5±1,2 

77,5+1,1 

К2 

95,9±0,5** 

89,7±1,3** 

I 

84,1+1,1* 

82,3±0,4* 

II 

87,8 ±1,7* 

85,9±0,6* 

III 

75,3±1,7* 

80,5+1,1* 

IY 

79,8+1,3* 

81,9±1,2* 

Примечание: здесь и на табл.5. - К1 - клетки без обработки 

зимозаном и препаратом; К2 - клетки, индуцированные зимозаном; I -

клетки, обработанные зимозаном и Суперлимфом (5 мкг/мл); II - клетки, 

обработанные зимозаном и Суперлимфом (10 мкг/мл); III - клетки, 

обработанные Суперлимфом (5 мкг/мл); IY - клетки, обработанные 

Суперлимфом (10 мкг/мл); * -р<0,01; ** - р<0,001. 
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Таблица 5. 

Влияние препарата Суперлимф на фенотип нейтрофилов 

периферической крови детей с ГВЗ мягких тканей. 

(п=15). 

Показатель 
(%) 

CD 16 

CD l ib 

Дети с ГВЗ мягких тканей 
К1 

54,3±1,2 

88,5±1,3 

К2 

67,4+1,5** 

90,4±1,9* 

I 

71,1+1,1* 

86,5+0,4* 

II 

77,8 ±1,3* 

79,7±0,9* 

III 

60,3±1,7* 

86,2+1,1 

IY 

69,5+1,1* 

81,4+1,2* 

Таблица 6. 

Влияние препарата Миелопид на фенотип нейтрофилов крови 

здоровых детей (п =16). 

Показатель 
(%) 

CD 16 

CDllb 

Здоровые дети 
К1 

71,3±1,1 

76,8±1,2 

К2 

94,7±2,5** 

90,3±1,9** 

I 

93,1±3,2 

92,1±2,4 

II 

87,8 +2,7 

85,9+1,6 

III 

72,1+2,3 

75,5+1,5 

IY 

71,8+2,1 

77,9+1,2 

Примечание: здесь и на табл. 7. - К1 - клетки без обработки 

зимозаном и препаратом; К2 - клетки, индуцированные зимозаном; I -

клетки, обработанные зимозаном и Миелопидом (30 мкг/мл); II - клетки, 

обработанные зимозаном и Миелопидом (60 мкг/мл); III - клетки, 

обработанные Миелопидом (30 мкг/мл); IY - клетки, обработанные 

Миелопидом (60 мкг/мл); * -р<0,01; ** - р<0,001 

При изучении влияния Миелопида на рецепторный аппарат 

нейтрофилов крови здоровых детей не выявлено достоверно значимого 

изменения спонтанной и индуцированной экспрессии CDllb, CD 16 (табл. 

6). 
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Таблица 7. 

Влияние препарата Миелопид на фенотип нейтрофилов 

периферической крови детей с ГВЗ мягких тканей (п =16). 

Показатель 
(%) 

CD16 

CD l ib 

Дети с ГВЗ мягких тканей 
К1 

54,3+1,2 

88,5±1,3 

К2 

67,4+1,5** 

90,4+1,9* 

I 

72,3+2,2* 

84,1±1,1* 

II 

76,9 ±1,6* 

79,1±1,8* 

III 

61,1±1,2* 

85,9+2,1 

IY 

67,7±0,4* 

80,1±1,1* 

Известно, что при гнойно-воспалительных заболеваниях 

наблюдается избыточный апоптоз нейтрофилов, который развивается в 

ответ на действие патогенных микроорганизмов и их токсинов, 

медиаторов, лекарственных средств, и приводит к ослаблению 

антимикробной защиты организма (3, 2, 109, 184, 44, 79, 238, 271). 

В связи с этим, представляют интерес полученные данные о влиянии 

препаратов Суперлимф и Миелопид на Fas-экспрессию нейтрофилов. 

Рис 4. Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на экспрессию 

Fas/APO-1/ CD95 антигена нейтрофилами здоровых детей и с ГВЗ мягких 

тканей. 

Примечание: здесь и на рис. 5, по оси абсцисс: I - доза Суперлимфа 5 

мкг/мл; II - доза Суперлимфа 10 мкг/мл; III - доза Миелопида 30 мкг/мл; 
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IY - доза - доза Миелопида 60 мкг/мл. К - контроль (внесены клетки, 

необработанные препаратом). 1 - здоровые дети; 2 - дети с ГВЗ мягких 

тканей; по оси ординат - % CD95+ нейтрофилов; р< 0,01 по сравнению с 

контролем. 

Результатами экспериментов установлено, что инкубация 

нейтрофилов крови здоровых и больных детей с препаратом Суперлимф (5, 

10 мкг/мл) или Миелопид (30, 60 мкг/мл) in vitro в течение 24 часов, 

приводила к достоверному снижению числа CD95+ клеток и носила 

дозозависимый эффект, т.е. наиболее была выражена в дозе 10 мкг/мл (для 

Суперлимфа) и 60 мкг/мл (для Миелопида). 

При этом следует отметить, что антиапоптотическое действие 

препаратов сочеталось с их праимирующеи активностью в отношении 

экспрессии CD 16 регуляторных молекул, уровень которых на апоптозных 

нейтрофилах, согласно данным литературы, значительно снижается (140, 

103). 

Как известно, экссудативные нейтрофилы, локализующиеся в зоне 

воспаления, по ряду морфологических и функциональных характеристик 

отличаются от нейтрофилов крови (46, 103, 247). 

К I II III IY 

Z U C D U b A И И С О Н Ь Б 

- ^ C D 9 5 A - - ^ - C D 9 5 B 

CD16 

Рис 5. Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на спонтанную 
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экспрессию CDllb, CD16, CD95 экссудативными нейтрофилами детей с 

ГВЗ мягких тканей 

Примечание: по оси ординат - % клеток, экспрессирующих 

исследуемый маркер; р<0,01 по сравнению с контролем; А - исходно 

повышенные показатели; Б - исходно сниженные. 

При сравнении мембранного фенотипа нейтрофилов крови и 

полостных смывов у детей с ГВЗ установлено, что показатели экспрессии 

CDllb и CD95 маркеров нейтрофилов смывов были значительно выше 

(рис. 5), что, вероятно, связано с повышенной концентрацией медиаторных 

молекул в зоне воспаления, приводящих к чрезмерной активации 

экссудативных нейтрофилов. Однако, в 10% случаев было выявлено 

снижение числа CDllb и CD95+ нейтрофилов в смывах, что может быть 

обусловлено исходным нарушением экспрессии данных рецепторов, а 

также накоплением в зоне воспаления ингибиторов апоптоза и 

хемоаттрактантов. 

Рис 6. Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на зимозан-

индуцированную экспрессию CDllb, CD16, CD95 экссудативными 

нейтрофилами детей с ГВЗ мягких тканей. 
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Кроме того, у большинства детей с ГВЗ в полостных смывах на 22-

25% снижалось количество нейтрофилов, несущих маркер 

цитотоксичности CD 16, с чем может быть связано затруднение 

элиминации патогена из очага повреждения. 

Обработка экссудативных нейтрофилов препаратами Суперлимф или 

Миелопид в изучаемых концентрациях приводила к «выравниванию» 

экспрессии поверхностных маркеров: повышению исходно сниженной и 

снижению исходно повышенной до уровня показателей здоровых детей 

(рис. 4, 6). 

Таким образом, проведенные эксперименты свидетельствуют о том, 

что препараты Суперлимф и Миелопид могут оказывать модулирующее 

действие на экспрессию мембранных рецепторов нейтрофилов, что 

обеспечивает возможность восстановления их функциональной 

активности, и, прежде всего, реактивности к рецепторзависимым 

стимулам. 

3.2. Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на продукцию 

цитокинов нейтрофилами. 

В настоящее время установлена важная роль нейтрофилов и 

продуцируемых ими медиаторов в патогенезе различных гнойно-

воспалительных заболеваний. Известно, что цитокинобразующая функция 

нейтрофилов значительно расширяет их эффекторный потенциал и во 

многом определяет течение и исход воспалительного процесса (46, 125, 

213,264,262). 

Значительный интерес в этой связи представляет ряд 

экспериментальных и клинических данных о регулирующем действии 

пептидов иммунной системы на синтез и секрецию нейтрофилами 

цитокинов, инициирующих воспалительную реакцию и острофазовый 

ответ организма (109, 177, 184, 102, 238, 206). 
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С учетом этого, нами изучено влияние препаратов Суперлимф и 

Миелопид на продукцию цитокинов нейтрофилами периферической крови 

и очага воспаления при ГВЗ мягких тканей у детей. 

Для определения способности клеток к продукции цитокинов взвесь 

нейтрофилов, полученных из крови или полостных смывов, в 

концентрации 2 млн./мл инкубировали в течение часа в сывороточной 

среде RPMI-1640 с препаратом Суперлимф или Миелопид в лунках 96 -

луночных планшетов при 37°С в атмосфере 5% ССЬ. В качестве индуктора 

синтеза цитокинов использовали ФГА (фитогемагглютинин, «Difco», 

США) в концентрации 10 мкг/мл. По окончании инкубации клетки в 

планшетах трижды отмывали от препарата средой 199, ресуспендировали 

в полной среде RPMI-1640 в объеме 100 мкл и культивировали в 

стандартных условиях в течение 18 часов. Для исследования брали 

супернатанты нейтрофилов, полученные путем десятиминутного 

центрифугирования культуральной смеси при 1500 об./мин. 

Концентрацию цитокинов ИЛ-1|3 , ИЛ-8, ФНО-а определяли методом 

твердофазного ИФА с помощью коммерческих тест - систем 

«Протеиновый контур» и «Цитокин» (г. Санкт-Петербург). 

Рис. 7. Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на спонтанную 

продукцию цитокинов нейтрофилами крови здоровых детей. 
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Примечание: здесь и на рис. 8, по оси абсцисс: I - доза Суперлимфа 5 

мкг/мл; II - доза Суперлимфа 10 мкг/мл; III - доза Миелопида 30 мкг/мл; IY 

- доза - доза Миелопида 60 мкг/мл. К - контроль (внесены клетки, 

необработанные препаратом). По оси ординат - концентрация цитокинов 

пкг/мл; р<0,01 по сравнению с контролем. 

Таблица 8. 

Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на ФГА-

индуцированную продукцию цитокинов нейтрофилами крови здоровых 

детей. (п=18). 

Показатель 

Пкг/мл 

ил-ip 
ИЛ-8 

ФНО-а 

Здоровые дети 
К 

92,5±13,2 

97,5±10,5 

66,4±5,1 

I 

94,1±8,8 

102,3+9,4 

70,5±7,1 

II 

95,8 ±4,7 

100,9+5,6 

70,8±5,2 

III 

93,3+2,7 

98,5+5,1 

69,2±4,1 

IY 

94,8+3,3 

99,4+4,2 

72,5+5,5 

Примечание: здесь и в табл. 9 : 1 - доза Суперлимфа 5 мкг/мл; II - доза 

Суперлимфа 10 мкг/мл; III - доза Миелопида 30 мкг/мл; IY - доза - доза 

Миелопида 60 мкг/мл. К - контроль (клетки, необработанные препаратом, с 

внесением ФГА). 

Установлено, что внесение препаратов в культуру нейтрофилов 

здоровых детей приводило к усилению спонтанной продукции ИЛ-1(3 , ИЛ-

8, ФНО-а, что, вероятно, связано с праймирующим действием 

регуляторных пептидов (табл. 8). Как видно из рис. 7, дозовой зависимости 

при использовании Суперлимфа и Миелопида выявлено не было. Кроме 

того, наблюдалась тенденция к стимуляции ФГА-индуцированного синтеза 

исследуемых провоспалительных цитокинов. 

Исследования концентраций цитокинов в супернатантах клеток 

больных (рис. 8, 9, табл. 9) позволили выявить иммуномодулирующее 
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действие препаратов на нейтрофилы: повышение исходно сниженной, по 

сравнению со здоровыми детьми, спонтанной и стимулированной 

продукции ИЛ-1р , ИЛ-8, ФНО-а и снижение - исходно повышенной, что 

может иметь важное значение для элиминации микроорганизмов из очага 

инфекции и полноценного завершения воспалительного процесса. 

Рис. 8 Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на спонтанную 

продукцию цитокинов нейтрофилами крови детей с ГВЗ мягких тканей 

(исходно сниженный уровень цитокинов, по сравнению со здоровыми 

детьми). 



62 

Таблица 9. 

Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на ФГА-

индуцированную продукцию цитокинов нейтрофилами крови детей с ГВЗ 

мягких тканей. 

Показатель 

Пкг/мл 

ил-ip 

ИЛ-8 

ФНО-а 

Дети с ГВЗ мягких тканей (п =18). 

К 

295,5+10,2 

56,4+5,5 

177,5+10,5 

48,4±4,2 

89,4±6,6 

35,2+4,1 

I 

165,5±12,8** 

76,4±6,5** 

108,3+9,4** 

86,4±6,2** 

68,5±3,3* 

70,4+6,2** 

II 

140,5 ±10,5** 

92,4±5,5** 

100,9+5,6** 

104,5+3,5** 

52,8+3,2** 

76,8+4,8** 

III 

193,3+20,5** 

70,4+3,5* 

99,5±5,1** 

50,2±5,1** 

69,2+2,1* 

56,6±5,4** 

IY 

154,5+13,3** 

96,6±8,2** 

97,4+4,2** 

80,4+5,2** 

50,5+3,5** 

70,8+8,2** 

Примечание: * р<0,05 ,** - р<0,01 по сравнению с контролем. 

Рис. 9 Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на спонтанную 

продукцию цитокинов нейтрофилами крови детей с ГВЗ мягких тканей 

(исходно повышенный уровень цитокинов, по сравнению со здоровыми 
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детьми). 

Как видно из рис. 10, 11, аналогичная зависимость наблюдалась при 

действии Миелопида и Суперлимфа на экссудативные нейтрофилы, что 

свидетельствует о возможности патогенетически значимой коррекции 

изучаемыми препаратами продукции ИЛ-ip , ИЛ-8, ФНО-а клетками очага 

воспаления. 

При этом следует отметить, что эффект препаратов в обоих случаях 

был более выражен при использовании Суперлимфа в дозе 10 мкг/мл, 

Миелопида 60 мкг/мл. 

Рис. 10 Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на спонтанную 

продукцию цитокинов экссудативными нейтрофилами. 

Примечание: здесь и на рис. 11. А - исходно повышенные 

показатели; Б - исходно сниженные. 
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Рис. 11 Влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на ФГА-

индуцированную продукцию цитокинов экссудативными нейтрофилами. 

Таким образом, проведенные исследования показали, что изучаемые 

препараты в оптимальных концентрациях оказывают 

иммуномодулирующее действие на цитокинопродукцию и рецепторныи 

аппарат нейтрофилов. Это послужило экспериментальным обоснованием 

местного применения препаратов Суперлимф и Миелопид в комплексном 

лечении детей с гнойно-воспалительными заболеваниями мягких тканей, а 

также разработки показаний к проведению локальной иммунокоррекции и 

оценки ее клинической эффективности. 
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ГЛАВА 4. КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 

ПРИМЕНЕНИЯ ЛОКАЛЬНОЙ ИММУНОКОРРЕКЦИИ В 

СОЧЕТАНИИ С УЛЬТРАЗВУКОВОЙ КАВИТАЦИЕЙ У ДЕТЕЙ С 

ГВЗ МЯГКИХ ТКАНЕЙ. 

В настоящее время для лечения ГВЗ мягких тканей используются 

различные хирургические методы и способы, антимикробные и 

ранозаживляющие препараты (43, 97, 87, 32, 164, 191). Однако высокий 

процент инфекционных осложнений у больных, особенно детского 

возраста, развитие резистентности микроорганизмов к используемым 

лекарственным препаратам, снижение общей и местной иммунной 

реактивности организма требуют дальнейшего изучения, разработки и 

усовершенствования методов лечения (134, 115, 48). 

Работами ряда авторов показана высокая клиническая эффективность 

локальной иммунокоррекции при лечении раневых процессов различной 

этиологии, при гнойно-воспалительных заболеваниях легких, ЛОР-органов 

и др. (95,28,78, 181,140). 

Как известно, в патогенезе гнойно-воспалительных заболеваний 

мягких тканей важную роль имеет иммунная дисфункция, всегда 

сопровождающая инфекционный процесс (183, 55, 167, 21, 224). 

Учитывая это, нами экспериментальна была изучена возможность 

локального применения препаратов регуляторных пептидов (Суперлимф и 

Миелопид) у подростков с гнойно-воспалительными заболеваниями мягких 

тканей. 

Выше приведенными исследованиями (см. Гл. 3) было показано, что 

препараты Суперлимф и Миелопид оказывают дозозависимое влияние на 

функциональную активность нейтрофилов периферической крови и очага 

воспаления, патогенетически значимо модулируя их провоспалительные 

эффекты: экспрессию мембранных рецепторов CDllb, CD16, CD95; 

продукцию цитокинов (ИЛ-1р, ФНО-а, ИЛ-8). 
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На основании полученных результатов экспериментальных 

исследований, а также данных литературы о влиянии иммунорегуляторных 

пептидов и низкочастотного ультразвука на течение острого 

воспалительного процесса, нами изучена клиническая эффективность 

локальной иммунокоррекции и ультразвуковой кавитации у подростков с 

ГВЗ мягких 

Под нашим наблюдением находилось 132 больных гнойно-

воспалительными заболеваниями мягких тканей, которые были 

распределены на четыре группы: первую группу составили 76 пациентов, 

получавших традиционную терапию, вторую группу - 13 больных, которым 

в дополнение к традиционной терапии проводилось УЗК с 

физиологическим раствором, третью группу - 22 больных, получавших 

локальную иммунокоррекцию препаратом Суперлимф в сочетании с УЗК, 

четвертую группу - 21 больной, получавший локальную иммунокоррекцию 

препаратом Миелопид в сочетании с УЗК. 

Во все группы были включены больные, от 14 до 16 лет (средний 

возраст в I группе - 14,8+0,4 лет, II группе - 14,3±0,2лет, III группе -

14,1±0,5лет, IV группе - 14,2+0,1 лет); сопоставимые по полу и характеру 

патологического процесса. 

Эффективность лечения оценивали в баллах по выраженности 

системных и локальных симптомов гнойно-воспалительного процесса в 

мягких тканях. При этом учитывали: общее состояние; температуру тела и 

длительность лихорадочного периода; количество и характер раневого 

отделяемого; боль, припухлость, гиперемию, нарушение функции в очаге 

поражения; число лейкоцитов в периферической крови и показатели СОЭ 

(Гл. 2, табл. 3). В соответствии с интенсивностью проявления каждый 

признак шкалировали от 0 до 4 баллов. Совокупная оценка выраженности 

патологического процесса в мягких тканях выше 25 баллов 



67 

соответствовала высокой степени активности, 17,5-25 - умеренной, ниже 

17,5 - незначительной. 

Всем больным проводилась традиционная терапия, включавшая 

вскрытие, дренирование и санацию гнойных очагов, комбинированную 

общую и местную антибактериальную, дезинтоксикационную терапию и 

симптоматическое лечение. Больным третей и четвертой групп 

выполнялись те же лечебно-диагностические мероприятия, что и больным 

первой группы, с дополнительным включением в программы лечения 

локальной иммунокоррекции в сочетании с УЗК. Больные второй группы 

дополнительно к традиционной терапии получали УЗК с физиологическим 

раствором. 

ЛИ и УЗК выполнялась интраоперационно и в послеоперационном 

периоде ежедневно в течение 3-5 дней до полного заживления раны. 

Противопоказанием к использованию ЛИ и УЗК являлась индивидуальная 

непереносимость или аллергическая реакция пациента на компоненты 

озвучиваемой жидкости. 

Ультразвуковая кавитация проводилась на аппарате УРСК 7Н 18 в 

режиме резонансной частоты (26,5 кГц), с обязательной 3-4 кратной 

сменой раствора за время сеанса (87). В качестве озвучиваемой жидкости 

для процедуры локальной иммунокоррекции использовали 50 мл 

физиологического раствора, содержащего препарат Суперлимф (2 мкг/мл) 

или Миелопид (60 мкг/мл). Добавление в раствор препаратов 

производилось непосредственно перед проведением процедуры. 

Оценка клинической эффективности традиционной и локальной 

иммунотерапии с препаратами Суперлимф и Миелопид и УЗК показала, что 

при поступлении выраженность клинических симптомов по сумме баллов у 

подростков контрольной группы составляла 27,3±1Д балла, II группы -

26,4±0,9 балла, III и IV групп - 26,9±1,1 и 27,5±1,2 баллов, соответственно 

(рис.12). 
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Уже на 3 сутки лечения отмечалась существенная разница в течение 

воспалительного процесса по динамике клинических симптомов: у 

подростков, получавших ЛИ с препаратом Суперлимф, - снижение до 

11,8±0,5 баллов, с препаратом Миелопид - до 12,2±0,6 баллов, в то время 

как у пациентов первой и второй групп сумма баллов оставалась на 

достаточно высоком уровне (17,1 ±0,7 и 16,2±0,6 балла, соответственно). 

Как следует из данных, приведенных на рис. 12, к 5-6 суткам ЛИ в 

сочетании с УЗК у всех пациентов указанные выше симптомы почти 

полностью регрессировали и достигали значений нормы у большинства 

подростков (94-96%) к моменту выписки на 6-7 сутки (0,8±0,1 и 0,9±0,1 

балла, соответственно). При этом у больных первой и второй групп 

положительная динамика клинических проявлений по сумме баллов была 

менее выражена (9,6±0,4 и 8,3±0,4 баллов, соответственно), а купирование 

воспалительного процесса в мягких тканях происходило только к 10-11 

дню (1,3±0,2 и 1,0±0,1 балла, соответственно). 

Кроме того, следует отметить, что повышенный суммарный балл 

выраженности патологического процесса после лечения наблюдался у 

11,3% подростков I группы; 9,2% - II; 4,2% и 5,6% III и IV групп, 

соответственно, и, в основном был обусловлен сохранением повышенных 

показателей уровня лейкоцитов (до 13х109/л) и СОЭ (до 17 мм/ч) в 

периферической крови у пациентов с сопутствующей соматической 

патологией. 

Анализ результатов показал, что наибольший эффект отмечался в 

отношении болевого синдрома. На фоне проводимой терапии отмечалась 

следующая динамика показателя болей: в группе ЛИ с Суперлимфом и УЗК 

и ЛИ с Миелопидом и УЗК и составила в среднем 2,1 ±0,2 при поступлении, 

1,5±0,4 балла (р< 0,05) на 3-й сутки, и 0,2±0,05 балла (р< 0,05) на 6-е сутки. 

В группе с традиционной терапией показатель составил 2,1 ±0,2 (р< 0,01) 

при поступлении, 1,7±0,3 балла (р< 0,01) на 3-й сутки, и 0,6±0,1 балла (р< 
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0,01) на 6-е сутки. Общий балл выраженности болевого синдрома в группе 

УЗК с физиологическим раствором значительно снизился до 0,4±0,05 

балла (р< 0,01), приближаясь к значениям в третьей и четвертой группах. 

Рис. 12. Динамика клинических симптомов у подростков с ГВЗ 

мягких тканей. Примечание: 1 - контрольная группа больных; 2 - группа 

больных, получавших УЗК с физиологическим раствором; 3 - группа 

больных, получавших ЛИ препаратом Суперлимф и УЗК ; 4 -группа 

больных, получавших ЛИ препаратом Миелопид и УЗК; р<0,01 

достоверность различий внутри групп до и после лечения и по сравнению с 

контрольной группой. 

Следует отметить, что общая слабость и недомогание, снижение 

аппетита, вялость, сонливость при поступлении выявлялись у 65,7% 

больных (при поступлении общий балл выраженности симптомов до 

3,4±0,2 баллов). В динамике данный показатель в исследуемых группах на 

третьи сутки составил 1,1+0,3 балла (р< 0,05) в группе ЛИ с Суперлимфом и 

УЗК; 1,3±0,5 балла (р< 0,05) в группе ЛИ с Миелопидом и УЗК; 1,7±0,2 
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балла (р< 0,05) у пациентов, получавших УЗК с физиологическим 

раствором, и 2,1+0,2 балла (р< 0,01) на фоне традиционной терапией. На 6-е 

сутки показатель во второй, третьей и четвертой группах снизился до 0 

баллов, и только в первой группе оставался - 0,3+0,05 балла (р< 0,01). 

Повышение температуры тела наблюдалось у большинства больных 

(у 78,2%), и сохранялось от одного до 14 дней. Средняя продолжительность 

лихорадочного периода у пациентов, получавших традиционную терапию, 

составила 2,3±0,5 балла (4,6±0,9 дня), а у пациентов И, III и IV групп он 

снижался до 1,2±0,7 (1,8+0,3 дня), 1,4+0,5 (2,0±0,4 дня) и 2,1+0,2 баллов 

(2,4+0,3 дня), соответственно (рис. 13). 

Рис 13. Длительность лихорадочного периода у больных с ГВЗ 

мягких тканей. 

Примечание: 1 - показатель до лечения; 2 - показатель в группе 

подростков, получавших ЛИ с препаратом Суперлимф и УЗК; 3 

показатель в группе подростков, получавших ЛИ с препаратом Миелопид 

и УЗК; 4 - показатель в группе подростков, получавших УЗК с 

физиологическим раствором; 5 - показатель в группе подростков, 

получавших традиционную терапию; р<0,05 по сравнению с традиционной 
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терапией. По оси абсцисс - показатель длительности лихорадочного 

периода; по оси ординат - число дней. 

Показатель уровня лейкоцитов в периферической крови 

анализировался на 1, 3, 6, 9 сутки и в день выписки больного. В третьей и 

четвертой группе количество пациентов с нормальным показателем 

количества лейкоцитов на третьи сутки составило 18%, а к шестым суткам 

их число возросло до 64%. На девятые сутки 86% больных имели 

количество лейкоцитов в периферической крови, соответствующее норме. 

Так, по результатам балльной оценки, данные лейкоцитоза при 

поступлении не имели статистически достоверных различий в 

анализируемых группах. На третьи сутки лечения было зарегистрировано 

снижение уровня лейкоцитов в первой группе с 2,4+0,4 до 1,8+0,3 баллов 

(р< 0,01); во второй группе с 2,2±0,2 до 1,6±0,2 баллов (р< 0,05); в третьей 

группе с 2,3±0,3 до 1,3+0,1 баллов (р< 0,05); в четвертой группе с 2,3±0,4 до 

1,5+0,2 баллов (р< 0,05) соответственно. На шестые сутки сохранялась 

тенденция к снижению уровня лейкоцитов периферической крови у 

больных всех групп, с полной нормализацией показателей в третьей и 

четвертой группах у большинства подростков к моменту выписки. При 

этом у 21% больных первой и второй групп сохранялся лейкоцитоз до 

13хЮ9/л. При анализе динамики СОЭ была выявлена закономерность, 

аналогичная показателям уровня лейкоцитов. 

Локальные объективные признаки гнойно-воспалительного процесса 

в мягких тканях до лечения отмечались у всех пациентов: инфильтрация, 

отек тканей в области гнойного очага - у 87,3% больных, (совокупный 

показатель в исследуемых группах в среднем составил 2,7+0,4 балла); 

гиперемия области поражения - у 67,3% (2,4±0,3 балла в первой группе; 

УЗК 2,5±0,2 балла во второй; 2,3±0,5 балла и 2,5±0,5 балла - в третьей и 
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четвертой группах, соответственно); нарушение функции пораженной 

области наблюдалось у 64,4% больных, причем у части больных носило 

разлитой характер, выходя за границы пораженной зоны (средний 

показатель 2,2±0,3 балла). В 27% случаев выявлялся регионарный 

лимфаденит, в 16% -лимфангоит, у 8,4% больных - наличие множественных 

гнойных очагов. 

На фоне лечения выраженный эффект отмечался в отношении 

интенсивности инфильтрации и отека тканей в области гнойного очага -

снижение показателя до 1,3±0,1 балла в первой группе (р< 0,01); до 0,9+0,2 

балла во второй группе (р< 0,05); до 0,4+0,05 балла (р< 0,05) в третей 

группе и 0,7±0,5 балла (р< 0,05) в четвертой группе на третьи сутки (рис. 

14). 

Рис. 14. Динамика выраженности инфильтрации и отека тканей в 

области гнойного очага. 

Примечание: по оси абсцисс: 1 - показатель до лечения; 2 -

показатель на 3-й сутки; 3 - показатель на 6-е сутки. 1 - группа больных, 

получавших традиционную терапию; 2 - группа больных, получавших 

УЗК с физиологическим раствором; 3 - группа больных, получавших ЛИ с 



73 

Суперлимф и УЗК; 4 - группа больных, получавших ЛИ с Миелопид и 

УЗК; р< 0,01 по сравнению с контролем. 

На 6-е сутки данный показатель во второй, третей и четвертой 

группах составил - 0 баллов и только в 1 группе он оставался повышенным 

- 0, 3±0,05 балла (р< 0,01) и нормализовался только к моменту выписки. 

Выраженность гиперемии на фоне лечения значительно снижалась у 

всех пациентов и достигала нормы (0 баллов) на шестой день у больных III 

и IV групп (с 0,4±0,1 балла и 0,5±0,1 балла на третьи сутки (р< 0,05) до 0 

баллов на шестые сутки, соответственно), и только на девятые сутки 

лечения у пациентов I и II групп (снижение с 0,3±0,05 балла и 0,1 ±0,05 

балла (р< 0,05) на шестые сутки до 0 баллов на девятые сутки, 

соответственно). 

Восстановление функции пораженной области на фоне применения 

ЛИ с Суперлимфом и УЗК происходило к 5-6 суткам лечения (снижение 

балла выраженности симптома с 1,0+0,2 балла (р< 0,05) до 0 баллов); при 

использовании ЛИ с Миелопидом и УЗК на 6-7 сутки лечения, а у больных 

первой и второй групп только к 9-10 суткам (с 1,8+0,4 баллов и 1,4±0,2 

баллов (р< 0,05) до 0 баллов, соответственно). 

При этом следует отметить, что сочетанное использование ЛИ 

и УЗК в третьей и четвертой группах позволило в 22% случаев избежать 

назначения антибиотиков, а также снизить до 2,4% число больных, 

получавших повторные курсы антибиотикотерапии, что согласуется с 

данными литературы об антибактериальной активности препаратов 

Суперлимф и Миелопид (рис. 15,16) (140, 181, 76). 
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Рисунок 15. Соотношение количества курсов антибиотикотерапии в 

группах II, III (в процентах от общего числа). Примечание: 1 - без 

антибиотикотерапии, 2 - получавшие антибиотикотерапию; р< 0,01. 

В группе подростков, получавших традиционную терапию в 17% 

случаев потребовалась смена антибиотиков, а количество детей, лечение 

которых было проведено без применения антибиотиков, составило 6,1%. 

Рисунок 16. Соотношение количества курсов антибиотикотерапии 
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в группе подростков, получавших традиционную терапию (в процентах от 

общего числа). 

Примечание: 1 - без антибиотикотерапии, 2 - получавшие 

антибиотикотерапию; р< 0,01. 

Общая продолжительность лечения при использовании 

традиционной терапии и УЗК с физиологическим раствором составляла 

9-11 дней (в среднем 9,6±1,0 и 7,6±0,6 дней). У больных III и IV групп 

лечебная тактика с использованием локальной иммунокоррекции и УЗК 

приводило не только к более быстрой регрессии клинических симптомов, 

но и позволила снизить среднюю продолжительность пребывания больных 

в стационаре до 6,5±0,3 и 6,54±0,4 койко-дней, соответственно, при 

использовании ЛИ с Суперлимфом и Миелопидом (рис. 17). 

Рис. 17. Количество койко-дней в анализируемых группах. 

Примечание: 1 - группа традиционной терапии; 2 - группа с УЗК с 

физиологическим раствором; 3 - группа ЛИ с Суперлимфом и УЗК; 4 -

группа ЛИ с Миелопидом и УЗК; р< 0,01 по сравнению с контролем. 
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Осложнений и летальных исходов ни в одной из анализируемых групп 

отмечено не было. 

Кроме того, следует отметить, что у 2,7% пациентов первой группы 

с вялым течением раневого процесса и длительно сохраняющимся гнойным 

или серозно-гнойным отделяемым из раны (свыше 8-9 суток) отмечено 

появление рецидивов заболевания в срок от 6 до 12 месяцев наблюдения. 

Динамика показателей течения раневого процесса у детей с 

гнойно-воспалительными заболеваниями мягких тканей на фоне 

применения локальной иммунокоррекции в сочетании с УЗК. 

Как известно, любое гнойно-воспалительное заболевание мягких 

тканей неизбежно приводит к нарушению целостности элементов 

соединительной ткани и капилляров, вызывая цепь гистологических 

событий, характеризующихся последовательным накоплением в ране 

нейтрофилов, макрофагов и лимфоцитов и, наконец, фибробластов и 

эндотелиальных клеток - основных участников процессов, воспаления и 

регенерации (20, 109, 55, 150, 61, 269). 

Учитывая полученные данные о более быстрой, по сравнению с 

традиционной терапией, регрессией локальных проявлений гнойно-

воспалительного процесса в мягких тканях на фоне ЛИ с препаратами 

иммунорегуляторных пептидов, нами была изучена динамика показателей 

течения раневого процесса на фоне лечения. При этом оценивали: характер 

и длительность раневого отделяемого, срок появления грануляций, 

цитологический состав мазков-отпечатков, микробиологическую 

обсемененность раны по данным цитологического исследования, срок 

полного заживления раны (табл. 9). 
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Для цитологического исследования брали мазки-отпечатки с раневой 

поверхности и анализировали динамику изменения клеточного состава и 

микробную обсемененность в процессе лечения. 

Согласно предложенной методике, оценка эффективности ЛИ в 

сочетании с УЗК проводилась на 1, 3, 6 сутки и на момент выписки. 

Полученные данные позволили нам выделить три степени активности 

течения локального воспалительного процесса, которые, на наш взгляд, 

являются наиболее значимыми при оценке клинической эффективности 

различных методов лечения. Совокупная оценка выраженности локального 

патологического процесса в 15 - 10 баллов соответствовала высокой 

степени активности, 10 - 5 - умеренной, менее 5 - незначительной. 

Таблица 10. 

Оценка выраженности локального гнойно-воспалительного процесса в мягких 

тканях 
Показатель 

Характер и 
количество 
раневого 
отделяемого 

Появление 
грануляций 

Клеточный состав 
мазков отпечатков с 
поверхности раны 

(%) 

Микробная 
обсемененость 
(по данным 
цитологического 
исследования) 

Срок полного 
заживления раны 

Баллы 

3 

Гнойное, 
обильное 

нет 

Нейтрофилы - > 80 
Лимфоциты -<4 
Макрофаги-< 5 
Фибробласты - нет 

Более 100 колоний 

Свыше 9 
суток 

2 

Гнойное, 
умеренное 

единичные 

Нейтрофилы - 70-80 
Лимфоциты -4-8 
Макрофаги - 5-7 
Фибробласты - 0 - 1 

От 50-25 колоний 

От 6 до 9 суток 

1 

Серозное, 
скудное 

Занимают 
большую часть 

раны 

Нейтрофилы - 70-60 
Лимфоциты- 10-13 
Макрофаги -8-13 
Фибробласты -2-3 

Менее 25 колоний 

От 3 до 6 суток 

0 

Отсутствует 

Рана полностью 
покрыта 

грануляциями 

Нейтрофилы -< 60 
Лимфоциты ->14 
Макрофаги ->14 
Фибробласты -> 3 

отсутствуют 

До 3-х суток 



78 

Анализ проведенных исследований (рис. 18) показал, что в первые 

сутки (после вскрытия и дренирования гнойно-воспалительного очага) 

суммарный балл показателей течения раневого процесса составил 

14,2±0,8 балла в I группе; 13,7±0,6 балла - во II; 12,9+0,5 балла - в III и 

13,0±0,6 балла - в IV группе, соответственно. 

В первые сутки в мазках-отпечатках у всех больных отмечалось 

преобладание нейтрофилов, преимущественно дистрофических форм, а 

также обилие микроорганизмов и детрита (таб. 11). 

16 

14 

12 

10 
л 
§ 8 
се 

ю 6 

4 

2 

О 
1 2 3 4 

—В—1 группа —*—2 группа —•—3 группа • 4 группа 

Рис. 18. Динамика показателей выраженности активности локального 

гнойно-воспалительного процесса на фоне лечения. 

Примечание: 1 - 1 сутки; 2 - 3 сутки; 3 - 6 сутки; 4 - выписка. 

р< 0,01. 

Как уже отмечалось, на третьи сутки лечения у больных, получавших 

ЛИ в сочетании с УЗК, наблюдалось значительное уменьшение 

воспалительного процесса в мягких тканях, что отражала динамика 

выраженности клинических и цитологических показателей: снижение 
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суммарного балла до 5,8±0,2 (р< 0,05) в третьей и до 7,6±0,3 (р< 0,05) в 

четвертой группе. 

При анализе указанных признаков воспалительного процесса у 

пациентов, получавших ЛИ с препаратом Суперлимф, отмечено 

значительное уменьшение количества отделяемого из раны (с 2,8±0,4 

балла до 0,6±0,01 баллов (р< 0,05); изменение его характера с гнойного 

на серозное, снижение микробной обсемененности раны (с 3,0±0,4 балла 

до 1,9±0,3 балла; р< 0,05) и улучшение характера цитологической 

картины мазков-отпечатков, в основном за счет снижения числа 

нейтрофилов (на 10-12%), увеличения количества макрофагов (на 3-6%) и 

лимфоцитов (на 5-7%) (табл. 11). 

У больных четвертой группы на третьи сутки лечения положительная 

динамика была менее выражена, а в контрольных группах (с применением 

традиционной терапии и УЗК с физиологическим раствором) практически 

отсутствовала (разница суммы баллов выраженности симптомов по 

сравнению с данными в первые сутки составила 5,4 балла (р< 0,01); 2,8 

балла (р< 0,05) и 4,3 балла (р< 0,05), соответственно). 

На шестые сутки лечения у больных третьей группы отмечалось 

почти полное купирование воспалительного процесса в ране: 

очищение от некротических тканей, отсутствие раневого отделяемого, 

заполнение раневой поверхности грануляционной тканью, уменьшение 

площади раны, снижение числа микробных колоний в мазках-отпечатках и 

наличие в них клеток, свидетельствующих о процессе регенерации 

тканей (фибробластов до 1,4±0,2, макрофагов до 13,0±2,8). 

При этом у пациентов четвертой группы положительная динамика 

симптомов была менее выражена и составила в сумме 1,5±0Д балл (р< 

0,05). 
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Таблица 10. 

Динамика цитологических показателей раневого отделяемого (р<0,01). 
Клетки 

% 

Нейтрофилы 

Лимфоциты 

Макрофаги 

Фиброблас-

ты 

Микрофлора 

1-е сутки 

I 

86,7±5,1 

3,8 

± 

0,5 

3,1 

+ 

0,2 

> 

100 

п 
86,6± 

5,3 

3,8 

± 

1,0 

3,2 

+ 

0,4 

> 

100 

ш 
86,6± 

4,9 

3,9 

+ 

0,7 

3,3 

+ 

0.5 

> 

100 

IV 

86,9± 

5.1 

4,0 

+ 

0.7 

3.1 

+ 

0.4 

> 

100 

3-й сутки 

I 

78.3± 

4.6 

8,1 

+ 

1,2 

5,6 

+ 

0,9 

> 

100 

п 
78.2+ 

4,2 

8.2 

+ 

1.0 

5.8 

± 

1,0 

0.1 

+ 

0,05 

> 

100 

ш 
72,1± 

4,1 

8,2 

+ 

1.4 

6,1 

± 

1,1 

0,1 

+ 

0,05 

< 

50 

IV 

72,1+ 

4,1 

8,0 

+ 

1.2 

6,3 

± 

1,3 

0,1 

± 

0,05 

< 

50 

6-е сутки 

I 

68.7+ 

3,8 

10,8 

+ 

1,6 

7,8 

+ 

1,2 

0.1 

+ 

0,05 

< 

100 

п 
68.8+ 

3.4 

11,0 

+ 

1,8 

10,9 

± 

1,4 

1.1 

+ 

0.1 

< 

50 

Ш 

63,9± 

3.6 

11,3 

+ 

2,1 

13.0 

± 

2.8 

1,4 

+ 

0,2 

< 

25 

IV 

64,1± 

3,6 

11,1 

+ 

2,3 

13,1 

+ 

2,5 

1,5 

± 

0,2 

< 

25 

выписка 

I 

63,4± 

3,6 

13,1 

+ 

2,8 

8,9 

+ 

1.3 

0.7 

+ 

0,1 

< 

25 

п 
61,5± 

3.3 

13.9 

± 

3.4 

12.6 

+ 

2.6 

1,4 

+ 

0,3 

< 

25 

ш 
59.8±3,2 

14,5 

± 

3,6 

16,0 

± 

3.9 

2,4 

± 

0,4 

0 

IV 

60,0± 

3.2 

14.3 

± 

3,5 

16.1 

+ 

3.4 

2.3 

+ 

0,2 

0 

Примечание: 1 - группа подростков, получавших традиционную терапию; 2 - группа подростков, получавших 

УЗК с физиологическим раствором; 3 - группа подростков, получавших ЛИ с Суперлимфом и УЗК; 4 - группа 

подростков, получавших ЛИ с Миелопидом и УЗК. 
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Как известно, анализ микрофлоры ран с целью адекватной 

антибактериальной терапии занимает важное место в лечении ГВЗ. 

Согласно данным литературы, к основным возбудителям гнойно-

воспалительных заболеваний у детей в современных условиях относят: 

грамположительные микроорганизмы - золотистый стафилококк и 

стрептококк; грамотрицательные - синегнойную палочку, протей, 

кишечную палочку, клебсиеллу, цитробактер, церрацию; анаэробную 

неклостридиальную флору. В 60% случаев флора в гнойном очаге бывает 

смешанной (164, 123, 7, 119, 97, 191). 

Состояние микрофлоры гнойных очагов поражения на фоне лечения 

было изучено у 122 подростков (у 54 - первой группы, 10 - второй группы; 

21 - третьей группы; 17 - четвертой группы). Также было проанализировано 

346 архивных историй болезни детей с аналогичной патологией (таб. 12). 

Результаты бактериологического исследования материала из очага 

поражения показали, что грамположительная микрофлора составляла 71% 

микробного спектра, грамотрицательная - 25%, в 4% роста микрофлоры не 

выявлено. Среди микробных возбудителей наиболее часто высевался 

стафилококк (59,6%), стрептококк (14,5%), кишечная палочка (8,1%). 

Микробные ассоциации встречались в 8% случаев, монокультура - в 92%. 

При исследовании штаммов стафилококка, в 52,7% случаев выделен 

золотистый стафилококк, в 37% - эпидермальный, в 10,3% - сапрофитный 

стафилококк (рис. 19), что соответствует данным литературы (178). 

Среди смешанной флоры наиболее часто выделялись ассоциации 

стафилококка с кишечной палочкой (у 2,9% больных), стафилококк и 

синегнойная палочка (у 2,3%), стафилококка с протеем - (у 2,1%), 

стафилококка со стрептококком (у 1,1%), кишечная палочка и стрептококк 

- (у 0,3%), кишечная палочка и синегнойная палочки - (у 1% больных). 
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Таблица 12. 

Частота высеваемости возбудителей из ран у детей с ГВЗ мягких 

тканей. 

Возбудитель 
Стафилококк 
Стрептококк 
Синегнойная палочка 
Протей 
Кишечная палочка 
Клебсиелла 
Грибы 
Ассоциация 
В С Е Г О 

/о 

59,6 
14,5 
1,5 
5,8 
8,1 
1,9 
0,6 
8 

100 

Абсолютные цифры 
279 
68 
7 

27 
38 
9 
3 

37 
468 

110,30% 

• 37% 

1 П 2 

152,70% 

Рисунок 19. Распределение стафилококка по штаммам. 

Примечание: 1 - золотистый стафилококк; 2 - эпидермальный 

стафилококк; 3 - сапрофитный стафилококк. 

Кроме того, определялась чувствительность выделенных штамов к 

антибиотикам: пенициллину, оксациллину, ампициллину, 

бензиллпенициллину, линкомицину, эритромицину, полимиксину М, 
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канамицину, рифапицину, гентамицину, клафорану, аксетину, цефобиду. 

Результаты исследования представлены в таблице 13. 

Таблица 13. 

Чувствительность микроорганизмов к антибиотикам. 

Антибиотик 

Пенициллин 
Оксациллин 
Ампициллин 
Цефобид 
Эритромицин 
Канамицин 
Гентамицин 
Эритромицин 
Линкомицин 
Аксетин 

Чувствительность анализируемых микроорганизмов в целом 
(в % случаев от общего числа) 

12,7% 
39,4% 
26,2% 
63.2% 
36,4% 
35,1% 
64,4% 
27,7% 
33,7% 
63,2% 

Как видно из таб. 12, все исследуемые штаммы микроорганизмов в 

87,3% случаев были пенициллинрезистентными. Кишечная и синегнойная 

палочка были нечувствительны к ампициллину, а синегнойная палочка 

была чувствительна лишь к гентамицину, что согласуется с литературными 

данными (97, 123). 

Изменения характера микрофлоры ран на фоне лечения было изучено 

нами у 56 больных. 

У 28 подростков (15 пациентов, получавших традиционную терапию и 

13 больных, получавших УЗК с физиологическим раствором), возбудитель 

выделялся на всем протяжении терапии (у 2 больных на 4-е сутки был 

выявлен единичный рост колоний). 

Анализ состояния микрофлоры ран у 28 подростков (15 пациентов, 

получавших ЛИ с Суперлимфом в сочетании с УЗК и 13 больных - ЛИ с 

Миелопидом в сочетании с УЗК), показал, что после указанной процедуры 



84 

на третьи сутки в 64% случаев роста микроорганизмов не было, а не 

сплошной рост колоний отмечался у 29,4% больных. 

Это согласуется с полученными ранее данными об антибактериальной 

активности препаратов Миелопид и Суперлимф (181, 140, 61) и снижении 

числа повторных курсов антибиотикотерапии на фоне применения 

локальной имунокоррекции указанными препаратами и УЗК. 

Клиническую эффективность применения локальной 

иммунокоррекции препаратом Миелопид в сочетании с УЗК иллюстрируют 

следующие клинические наблюдения. 

Клинический пример 1. 

Больная К., история болезни №7829, 1988 года рождения, поступила в 

хирургическое отделение Детской областной больницы г. Орла 16.02.01. с 

диагнозом: Абсцедирующий лимфаденит подчелюстной области справа. 

Заболела остро 13.02.01. В анамнезе у больной неоднократные гнойно-

воспалительные заболевания мягких тканей (фурункулы, абсцессы). 

В клинику поступила в состоянии средней тяжести с жалобами на 

повышение температуры тела до 39°, общую слабость, недомогание, 

снижение аппетита, наличие резко выраженной припухлости и 

болезненности в подчелюстной области справа. 

После выполнения клинико-лабораторного и ультразвукового 

исследования (рис. 20) с целью уточнения характера и локализации 

гнойного процесса и выбора оптимального доступа, больной было 

проведено оперативное лечение. В асептических условиях абсцесс был 

вскрыт, взят посев содержимого на флору и чувствительность к 

антибиотикам, после чего произведен сеанс низкочастотной ультразвуковой 

кавитации гнойной полости с препаратом Миелопид (в концентрации 60 

мкг/мл.) на резонансной частоте в течение 5 минут. В полость абсцесса 

поставлен пластинчатый резиновый дренаж. В послеоперационном периоде 
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больная получала гентамицин по 80 мг 2 раза в день в/м, поливитамины, 

супрастин. 

При бактериологическом исследовании содержимого гнойного очага 

был высеян Staphylococcus aureus. 

Ежедневно проводились сеансы ЛИ и УЗК в течение 3 дней. Дренаж 

удален на 3-й сутки п/о периода. При осмотре: послеоперационная рана 

чистая, зажила первичным натяжением, отделяемого нет. В контрольном 

бактериологическом исследовании раневого отделяемого роста 

микрофлоры не наблюдалось. 

Больная выписана домой в удовлетворительном состоянии. 

Длительность пребывания в стационаре составила 6 дней. 

Осмотрена в хирургическом отделении ДОБ через 1 год - здорова, 

рецидивов заболевания не отмечалось. 

Рис. 20. Сонограмма - ультразвуковая картина лимфатического узла 

до лечения с использованием цветного допплеровского картирования. 

Примечание: на представленной сонограмме в центре 

лимфатического узла определяется зона аваскуляризации, с жидкостным 
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компонентом в центре, что соответствует ультразвуковым признакам 

абсцедирования лимфатического узла. 

Клинический пример 2. 

Больной С. история болезни № 2461, 1987 г.р. поступил в ДХО ДОБ 

15.03.2002 года на шестые сутки от момента начала заболевания с 

жалобами на интенсивные боли дергающего характера в области средней 

фаланги второго пальца левой кисти, наличие болезненной припухлости с 

гнойным отделяемым, повышение температуры тела, общее недомогание. 

При поступлении поставлен диагноз панариций третьего пальца левой 

кисти. В асептических условиях проведено вскрытие панариция, получено 

около 5 мл густого желто-зеленого гноя, очаг дренирован пластинчатым 

резиновым дренажом. При бакпосеве содержимого гнойного очага был 

высеян Staphylococcus aureus. При цитологическом исследовании смыва из 

зоны воспаления: нейтрофилы 85%, макрофаги 2%, лимфоциты 12%, 

микробная обсемененность - более 100 колоний в поле зрения. 

Пациенту был назначен комплексный курс консервативной терапии. 

15.03.2002 больному начата локальная иммунокоррекция с препаратом 

Суперлимф в концентрации 2 мкг/мл и УЗК. Процедура ЛИ и УЗК 

проведилась в течение 3 дней в резонансном режиме. Со вторых суток 

терапии у подростка отмечалось отсутствие лихорадки, повышение 

аппетита. Раневое отделяемое сохранялось до третьих суток, с четвертых 

суток послеоперационная рана чистая, инфильтрации, отека не 

определяется. Оценка состояния раны на 6 сутки показала полное 

заполнение раневой поверхности грануляционной тканью. При 

контрольном цитологическом исследовании выявлено: нейтрофилы 42%, 

макрофаги 15%, лимфоциты 38%, фибробласты - 5%, микробные колонии 

не определяются. 
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Выписан на 6-е сутки. Осмотрен через 6 и 12 месяцев - здоров, 

рецидивов заболевания не отмечалось. 
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ГЛАВА 5. ВЛИЯНИЕ ЛОКАЛЬНОЙ ИММУНОКОРРЕКЦИИ В 

СОЧЕТАНИИ С УЛЬТРАЗВУКОВОЙ КАВИТАЦИЕЙ НА 

ПОКАЗАТЕЛИ ИММУННОГО СТАТУСА ПОДРОСТКОВ С 

ГНОЙНО-ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ МЯГКИХ 

ТКАНЕЙ. 

По современным представлениям гнойно-воспалительные 

заболевания мягких тканей сопровождаются развитием иммунной 

дисфункции, обусловленной накоплением в организме микробных токсинов 

и антигенов, медиаторов воспаления, протеолитических ферментов, 

иммунных комплексов и др. Явления иммунодефицита усугубляет 

дисбаланс продукции цитокинов, всегда сопровождающий инфекционный 

процесс (61, 73, 55, 80, 120, 224). Учитывая это, а также полученные в 

экспериментальных исследованиях данные о иммуномодулирующем 

действии препаратов Суперлимф и Миелопид, нами изучено влияние 

локальной иммунокоррекции в сочетании с ультразвуковой кавитацией на 

показатели иммунного статуса детей с ГВЗ мягких тканей. 

При исследовании показателей иммунитета до начала лечения у 95% 

детей были выявлены нарушения, наиболее выраженные в цитокиновом 

статусе, что, вероятно, обусловлено локальным инфекционным процессом, 

сопровождающимся развитием острофазовой воспалительной реакции. 

В табл. 14 представлены данные уровня провоспалительных 

цитокинов (ИЛ-ip , ИЛ-8, ФНО-а) у здоровых детей и с ГВЗ мягких тканей. 

Анализ полученных результатов позволил выявить у детей два типа 

реагирования организма на локальный гнойно-воспалительный процесс: 

первый тип, сопровождающийся увеличением синтеза провоспалительных 

цитокинов (одного, двух или трех) и «активным» течением заболевания и 

второй - со снижением продукции ИЛ-1 (3 , ИЛ-8, ФНО-а на фоне 

затяжного течения патологического процесса в мягких тканях. 
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Так, исследования концентраций провоспалительных цитокинов в 

смывах из очага воспаления, проведенные до применения локальной 

иммунокоррекции и УЗК, выявили повышение их уровня по сравнению со 

стандартными значениями для биологических жидкостей в 87% случаев. 

При этом повышенная продукция ИЛ-ip , ИЛ-8, ФНО-а отмечалась у 42% 

больных, ИЛ-ip и ИЛ-8 - у 49%, ИЛ-1Р - у 9% детей, соответственно. 

Таблица 14. 

Динамика уровней цитокинов сыворотки крови здоровых детей и с 

ГВЗ мягких тканей на фоне лечения. 

Уровень цитокина, пкг/мл 

ИЛ-1р 

ИЛ-8 

ФНО-а 

I группа (п=15) 

II группа (п= 10) 

III группа (п= 10) 

IY группа (п=10) 

Здоровые 

I группа (п= 15) 

II группа (п= 10) 

III группа (п= 10) 

IY группа (п=10) 

Здоровые 

I группа(п=15) 

II группа (п= 10) 

III группа (п=10) 

IY группа(п=10) 

Здоровые 

До лечения 

115,65+15,15 

107,45+5,15 

125,65+19,85 

115,95+10,5 

После лечения 

58,35±15,45** 

50,5±6,5** 

43,65+3,15** 

45,55±5,25** 

46,55+15,75 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

65,75+15,25 

60,15±10,5 

68,25±13,15 

64,85±15,5 

27,6±5,15** 

28,5±4,25** 

22,45+4,25** 

20,5±6,25** 

23,15±3,25 

Примечание: здесь, на рис. 21 и в табл. 15: I группа - больные, 

получавшие традиционную терапию; II группа - больные, получавшие 

УЗК с физиологическим раствором; III группа - больные, получавшие ЛИ с 

Суперлимфом и УЗК; IY группа - больные, получавшие ЛИ с Миелопидом 

и УЗК;** р<0,001 по сравнению с показателями до лечения. 
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Как видно из таблицы 15, более высокие концентрации в полостных 

смывах отмечены для ИЛ-1|3 и ИЛ-8, что сочеталось с выраженностью 

местной воспалительной реакции, вероятно, вследствие рекрутирования 

фагоцитов в зону воспаления. Кроме того, в сыворотках крови 56% данных 

пациентов определялся повышенный уровень ИЛ-1(3 и ФНО-а., а у 15% -

ИЛ-1|3. Следует отметить, что показатели продукции ИЛ-1(3 и ФНО-а в 

очаге воспаления значительно превышали их концентрацию в сыворотке 

крови, тогда как ИЛ-8 ни в одном из случаев (как у больных, так и у 

здоровых детей) в ней не определялся. Полученные результаты согласуются 

с данными литературы о том, что избыточные концентрации ИЛ-ip и ИЛ-8 

в полостных смывах могут служить маркером активности местного 

острофазового ответа при гнойно-воспалительных процессах (140, 78, 73, 

266). 

Таблица 15. 

Динамика уровней цитокинов смывов на фоне лечения у детей с ГВЗ 

мягких тканей. 

Уровень цитокина, пкг/мл 

ИЛ-1(3 

ИЛ-8 

ФНО-а 

I группа (п= 15) 

II группа (п= 10) 

III группа (п= 10) 

IY группа(п=10) 

I группа (п=15) 

II группа (п= 10) 

III группа (п=10) 

IY группа (п=10) 

I группа (п=15) 

II группа (п= 10) 

III группа (п= 10) 

IY группа (п= 10) 

До лечения 

415,63+21,35 

490,48±3,15 

435,65±9,15 

470,55±19,5 

357,6±25,95 

308,61±15,95 

360,35+15,9 

345,55±22,5 

99,85±12,15 

96,15+10,5 

101,85+14,05 

98,85±13,6 

После лечения 

118,2+10,8** 

88,5±12,7** 

50,1+3,65** 

49,85+4,25** 

78,55±15,45** 

56,8±5,12** 

35,2+2,5** 

39,45+6,5** 

59,6+5,45* 

38,1+1,25** 

20,45±5,25** 

22,5+2,25** 
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Примечание: ** р<0,001 по сравнению с показателями до лечения. 

Второй тип реагирования организма на локальный гнойно-

воспалительный процесс, сопровождающийся снижением уровня цитокинов 

ИЛ-1(3 (до 16,25+2,85 пкг/мл), ИЛ-8 (до 28,55+3,45 пкг/мл), ФНО-а (до 

22,15+5,15 пкг/мл) в очаге воспаления, наблюдался в 13% случаев, что у 

большинства детей сочеталось с угнетением цитокинпродуцирующей 

функции нейтрофилов (см. Гл. 3) . При этом снижение концентрации ИЛ-8 

в смывах отмечалось у 72% больных данной группы; ИЛ-1(3 и ИЛ-8 - у 

18%; ИЛ-lp и ФНО-а - у 6%; ИЛ-ip , ИЛ-8, ФНО-а. - у 4% детей, 

соответственно. Выявленное снижение у большинства пациентов 

продукции ИЛ-8, являющегося селективным хемоаттрактантом для 

нейтрофилов и активатором его функций, может затруднять элиминацию 

патогенных микроорганизмов из очага воспаления и способствовать 

затяжному течению патологического процесса. 

Изучение концентраций цитокинов полостных смывов в динамике 

при применении Суперлимфа и Миелопида (рис. 21) показало, что после 

окончания курса введения препарата повышения уровня ИЛ-lp, ИЛ-8 и 

ФНО-а, при исходном их снижении, не отмечалось только у 1 ребенка 

четвертой группы. При этом следует отметить, что в ряде случаев (у 17% 

детей), локальная иммунокоррекция приводила к активации исходно 

повышенной эндогенной продукции ИЛ-ip и ИЛ-8 в очаге воспаления, 

вероятно, до уровня оптимального для купирования локального 

инфекционного процесса. У остальных детей на фоне применения 

препаратов иммунорегуляторных пептидов и УЗК отмечалась 

нормализация концентраций провоспалительных цитокинов как в 

полостных смывах, так и в сыворотке крови (рис. 21). 
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ил-ip ИЛ-8 ФНО-а 

Рис. 21 Динамика уровней цитокинов смывов на фоне лечения у детей 

с ГВЗ мягких тканей. 

Примечание: по оси абсцисс - группы больных; по оси ординат -

концентрация цитокинов - пкг/мл; здесь и на рис. 22, табл. 16: 1 -

показатели в I группе до лечения, 2 - после лечения; 3 - показатели во II 

группе до лечения, 4 - после лечения; 5 - показатели в III группе до 

лечения; 6 - после лечения; 7 - показатели в IY группе до лечения; 8 -

после лечения; р<0,001 по сравнению с показателями до лечения у 

больных III и IY групп; р<0,05 - в I и II группах. 

После курса традиционной терапии и УЗК с физиологическим 

раствором уровни исследуемых цитокинов достоверно изменялись (в 

зависимости от исходного содержания), однако, значений нормы в 

полостных смывах не достигали (табл. 15). Вместе с тем, у большинства 

больных данных групп (75%) наблюдалась нормализация концентрации 

ИЛ-1(3 и ФНО-а. в сыворотке крови. Следует отметить, что у 92% больных 

было отмечено сочетание положительной клинической динамики и 
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улучшения до нормальных значений показателей локального цитокинового 

статуса. 

Известно, что дисбаланс про- и противовоспалительных цитокинов 

может приводить к морфологическим изменениям фагоцитов, 

сопровождающихся нарушением экспрессии мембранных рецепторов на 

поверхности клеток и их функциональной активности (150, 60, 177, 102). 

Как было показано ранее (см. Гл.З), особенностями фенотипа 

нейтрофилов полостных смывов и крови у большинства больных с ГВЗ 

мягких тканей является усиление экспрессии CD1 lb (92,5+3,1%) и (CD95) 

Fas рецепторов (до 31,2+0,55%) и ослабление - CD16 антигенов (до 

54,2+3,2%). 

По мере купирования воспалительного процесса в мягких тканях, 

отмечалось улучшение функциональной активности нейтрофилов со 

снижением на их поверхности количества (CD95) Fas и CDllb рецепторов 

и повышение CD16 антигенов (рис. 22). У детей с вялотекущим течением 

заболевания и исходно сниженным числом CD95 и CDllb+ клеток только 

локальная иммунокоррекция сопровождалось нормализацией фенотипа 

нейтрофилов (рис. 23). Это сочеталось с восстановлением исходно 

повышенной фагоцитарной активности нейтрофилов (с 92,2±4,1% до 

59,8±5,7%р<0,01). 

Кроме того, одним из важных показателей активности течения 

воспалительного процесса в мягких тканях явилось содержание 

иммуноглобулина G в полостных смывах. Так, при «активном» течении 

заболевания отмечалось увеличение концентрации IgG (1,03±0,33 г/л), что 

может быть следствием изменения сосудистой проницаемости и более 

интенсивной транссудации белков из сыворотки крови. При затяжном 

течении патологического процесса IgG в смывах не обнаруживался или 

определялся в следовых концентрациях, что, вероятно, связано с блокадой 

циркулирующих иммуноглобулинов антигенами микроорганизмов. 
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Рис. 22. Динамика фенотипа нейтрофилов полостного смыва у детей 

с ГВЗ мягких тканей. 

Примечание: здесь и на рис. 23: по оси ординат - % клеток; р<0,001 

по сравнению с показателями до лечения у больных II, III и IY групп; 

р<0,05 - в I группе. 
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Рис. 23. Динамика экспрессии CD95 и CDllb+ нейтрофилами 

полостного смыва у детей с ГВЗ мягких тканей. 
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регуляторных Т-лимфоцитов, экспрессирующих стабильные (CD4+, CD8+) 

и активационные маркеры (CD4+CD25+, CD8+CD25+, CD4+CD71+, 

CD8+CD71+, HLA-DR+), а также числа CD95+ нейтрофилов и лимфоцитов, 

что свидетельствует о патогенетически значимом восстановлении не только 

количества, но и функциональной активности клеток. В контрольной 

группе, по окончании курса терапии, изменения показателей Т- звена 

иммунитета были менее выражены, а нормализации числа CD25+, CD71+, 

CD95+, HLA-DR+ - клеток не наблюдалось. Достоверная положительная 

динамика после локальной иммунокоррекции отмечалась также в 

отношении В-лимфоцитов (CD19+ клеток) и сочеталась с восстановлением 

исходно нарушенной продукции IgG, однако значительных различий по 

сравнению с традиционной терапией установлено не было (рис. 24). 
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Рис. 24. Динамика содержания иммуноглобулинов в сыворотке крови 

у больных с ГВЗ мягких тканей на фоне лечения. 

Примечание: по оси ординат концентрация иммуноглобулинов в г/л; 1 -

показатели до лечения; 2 - после лечения в первой группе; 3 - после 

лечения во второй группе; 4 - после лечения в 3 группе; 5 - после лечения в 
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регуляторных Т-лимфоцитов, экспрессирующих стабильные (CD4+, CD8+) 

и активационные маркеры (CD4+CD25+, CD8+CD25+, CD4+CD71+, 

CD8+CD71+, HLA-DR+), а также числа CD95+ нейтрофилов и лимфоцитов, 

что свидетельствует о патогенетически значимом восстановлении не только 

количества, но и функциональной активности клеток. В контрольной 

группе, по окончании курса терапии, изменения показателей Т- звена 

иммунитета были менее выражены, а нормализации числа CD25+, CD71+, 

CD95+, HLA-DR+ - клеток не наблюдалось. Достоверная положительная 

динамика после локальной иммунокоррекции отмечалась также в 

отношении В-лимфоцитов (CD 19+ клеток) и сочеталась с восстановлением 

исходно нарушенной продукции IgG, однако значительных различий по 

сравнению с традиционной терапией установлено не было (рис. 24). 
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Рис. 24. Динамика содержания иммуноглобулинов в сыворотке крови 

у больных с ГВЗ мягких тканей на фоне лечения. 

Примечание: по оси ординат концентрация иммуноглобулинов в г/л; 1 -

показатели до лечения; 2 - после лечения в первой группе; 3 - после 

лечения во второй группе; 4 - после лечения в 3 группе; 5 - после лечения в 
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четвертой группе; 6 - показатели здоровых детей; р<0,05 для IgG во II, III и 

IY группах по сравнению с показателями до лечения. 

Выявленная динамика показателей иммунограммы на фоне ЛЦТ 

сочеталась со снижением количества лейкоцитов в общем анализе крови (с 

15,1±1,1 до лечения, до 7,86±1,04 после ЛИ с Суперлимфом и до 6,6+1,2 - с 

Миелопидом), а также с нормализацией числа лимфоцитов (с 12,04±2,03 до 

27,2+2,47 и до 26,4+2,2, соответственно; р<0,01). У пациентов контрольной 

группы эти показатели по окончании курса лечения составили 8,6±2,44 и 

24,4+1,3, соответственно (р<0,01). 

Таблица 16. 
Динамика показателей иммунитета детей с ГВЗ мягких тканей на 

фоне лечения 
Показатель %) 

CD4+ 

CD8+ 

CD19+ 

Группа 
I группа (п=20) 

II группа (п= 15) 

III группа (п= 15) 

IY группа (п=15) 

Здоровые (п=15) 

I группа (п=20) 

II группа (п=45) 

III группа (п= 15) 

IY группа (п= 15) 

Здоровые (п=15) 

I группа (п=20) 

II группа (п= 15) 

III группа (п= 15) 

IY группа (п=15) 

Здоровые (п=15) 

До лечения 
29,9+1,6 

30,01±1,9 

30,1±1,5 

29,7±0,9 

После лечения 
32,8+1,04* 

34,4+0,85* 

38,3+1,5** 

37,9+0,95** 

39,5±0,9 

17,1±1,2 

17,9+1,6 

18,09+1,5 

17,6+1,1 

19,5±1,8* 

20,85+1,07* 

26,3+1,05** 

26,7+1,6** 

27,3+1,2 

9Д+1Д 

9,3+1,08 

9,72+1,1 

9,1+1,2 

12,3+1,2* 

13,1+1,07* 

13,8+1,4* 

14,1±0,9** 

14,25±0,8 

Примечание: здесь и в табл. 17: I группа - показатели больных, 

получавших традиционную терапию; II группа - показатели больных, 

получавших УЗК с физиологическим раствором; III группа - показатели 
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больных, получавших ЛИ с Суперлимфом и УЗК; IY группа - показатели 

больных, получавших ЛИ с Миелопидом и УЗК; *- р<0,05; ** - р<0,001 

Таблица. 17 

Динамика показателей маркеров активации у детей с ГВЗ мягких 

тканей на фоне лечения 

Показатель (%) 
CD4+ CD25+ 

CD8+ CD25+ 

CD4+ CD71+ 

CD8+CD71 + 

HLA-DR+ 

CD95+ 

Группа 
I группа (гг=20) 

II группа (п= 15) 

III группа (п=15) 

IY группа (п=15) 

Здоровые (п=15) 

I группа(п=20) 

II группа (п= 15) 

III группа (п=15) 

IY группа (п=15) 

Здоровые (п=15) 

I группа(п=20) 

II группа (п= 15) 

III группа (п= 15) 

IY группа (п= 15) 

Здоровые (п=15) 

I группа (п=20) 

II группа (п= 15) 

III группа (п=15) 

IY группа (п=15) 

Здоровые (п=15) 

I группа(п=20) 

II группа (п= 15) 

III группа (п=15) 

IY группа (п= 15) 

Здоровые (п=15) 

I группа(п=20) 

II группа (п= 15) 

III группа (п= 15) 

IY группа(п=15) 

Здоровые (п=15) 

До лечения 
3,56±0,45 

3,66±0,15 

3,7±0,15 

3,48+0,5 

После лечения 
3,63±0,08 

3,84±0,06 

4,14±0,4* 

4,26+0,25* 

4,34±0,3 

0,9±0,05 

1,15+0,15 

1,09±0,1 

0,98+0,25 

1,2±0,35 

1,34+0,05* 

1,48±0,15* 

1,52±0,05** 

1,6±0,35 

2,5+0,15 

2,66±0,05 

2,7±0,05 

2,45+0,07 

2,69±0,04 

2,8±0,05 

3,64±0,1* 

3,46±0,05* 

3,8+0,3 

1,1+0,1 

1,05+0,05 

1,1+0,1 

1,08±0,05 

1,2±0,15 

1,28+0,05 

1,54±0,05** 

1,62±0,1** 

1,85±0,25 

21,3±0,8 

22,05±1,05 

21,8±1,2 

20,9±1,15 

24,05±1,1* 

25,5±0,5* 

31,05±0,3** 

30,45±0,5** 

32,4±1,2 

17,7±0,6 

18,1+0,5 

17,95±0,35 

18,35+0,5 

14,2±0,3* 

13,9+0,35* 

12,2±0,15** 

11,95+0,5** 

11,7+0,5 



99 

Таким образом, проведенные исследования показали, что включение 

локальной иммунокоррекции в программу комплексного лечения детей с 

ГВЗ мягких тканей приводит к нормализации показателей системного и 

местного иммунитета, что способствует более ранней элиминации патогена 

из очага воспаления и завершению локального патологического процесса. 



100 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. 

Анализ литературы последних лет, посвященной гнойной хирургии 

детского возраста, убедительно доказывает актуальность проблемы 

хирургических инфекций, в том числе мягких тканей (7, 5, 131, 132, 164, 

208). 

В настоящее время для лечения ГВЗ мягких тканей используются 

различные хирургические методы и способы, антимикробные и 

ранозаживляющие препараты (43, 97, 87, 32, 164, 191, 210, 235, 246). 

Однако высокий процент инфекционных осложнений у больных, особенно 

детского возраста, появление антибиотикорезистентных штаммов 

микроорганизмов, на фоне снижения общей и местной иммунной 

реактивности требуют дальнейшей разработки и усовершенствования 

методов лечения (134, 115, 48). 

Значительный прогресс в изучении клеточных и молекулярных основ 

развития и функционирования иммунной системы позволил существенно 

изменить представления о роли иммунных механизмов в патогенезе 

гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей. В последние годы 

установлено, что острые гнойно-воспалительные реакции могут быть 

обусловлены нарушением процессов пролиферации и апоптоза, а также 

дисбалансом продукции цитокинов, приводящим к генерализации 

воспалительного процесса, нарушению регенерации тканей (грубому 

рубцеванию, развитию тяжелых экссудативных реакций и т.д.), 

усугублению имеющегося иммунодефицита (13, 52, 140, 188, 198, 234, 216, 

255). Показано, что тяжесть течения и исход гнойно-воспалительных 

процессов коррелирует с высоким уровнем провоспалительных цитокинов 

(ФНО-а, ИЛ-1-Р) в сыворотке крови и очаге воспаления (140, 181, 44, 20). 

Большие возможности в улучшении результатов терапии гнойно-

воспалительных заболеваний мягких тканей открывает использование в 
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программах хирургического лечения локальной иммунокоррекции (76, 61, 

82,181,28,71). 

Установлен выраженный клинический эффект местного применения 

препаратов иммунорегуляторных пептидов при вялотекущих раневых 

процессах, заболеваниях пародонта, легких, ЛОР-органов и др. При этом, 

несмотря на различную локализацию патологического процесса, локальная 

иммунокоррекция способствовала быстрому купированию воспаления, 

нормализации регенерации тканей, ограничению применения 

антибиотиков, предотвращению хронизации и рецидивов (61, 137, 52, 30, 

31, 56, 266). Наилучшие результаты получены при использовании 

комплексных препаратов регуляторных пептидов (104, 140, 181, 78, 28, 77). 

Учитывая изложенное, целью работы явилось повышение 

эффективности лечения гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей 

у подростков путем разработки и оценки клинической эффективности 

способа локального применения препаратов иммунорегуляторных пептидов 

в сочетании с низкочастотной ультразвуковой кавитацией. 

В связи с этим, нами экспериментальна была изучена возможность 

локального применения препаратов регуляторных пептидов у подростков с 

гнойно-воспалительными заболеваниями мягких тканей. 

В качестве препаратов иммунорегуляторных пептидов были 

выбраны препарат Миелопид, представляющий собой композит 

гетерологичных миелопептидов, и препарат Суперлимф с активностью 

цитокинов МИФ, ИЛ-1,2,6, ФНО-а и ТФР-р. 

Учитывая важную роль нейтрофилов и продуцируемых ими 

медиаторов в течение воспалительного процесса, нами исследовалось 

влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на функциональную 

активность нейтрофилов здоровых детей и подростков с гнойно-

воспалительными заболеваниями мягких тканей. 

В последние годы установлено, что важными показателями 
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функционирования нейтрофилов является характеристика поверхностных 

рецепторов, трансформирующих внешние сигналы в те или иные 

клеточные реакции (46, 74, 109, 118, 177, 102, 75, 213). В связи с этим 

представляло интерес исследовать влияние препаратов Суперлимф и 

Миелопид на рецепторный аппарат нейтрофилов здоровых детей и 

подростков с ГВЗ мягких тканей. 

Результатами экспериментов установлено, что инкубация 

нейтрофилов крови здоровых детей с препаратом Суперлимф (5, 10 

мкг/мл) in vitro сопровождалась достоверным усилением спонтанной и 

снижением зимозан-индуцированной экспрессии CD lib, CD 16 - маркеров. 

В тоже время внесение Суперлимфа, а также Миелопида, в изучаемых 

концентрациях в культуру нейтрофилов подростков с ГВЗ мягких тканей 

приводило к повышению количества клеток, экспрессирующих 

цитолитический рецептор CD 16 (табл. 4, 5, 6, 7). 

Установлена также способность изучаемых препаратов ингибировать 

спонтанную и зимозан-индуцированную экспрессию адгезивных молекул 

(CDllb) нейтрофилами периферической крови больных, что может иметь 

важное значение в предотвращении (Зг-интегринзависимой 

цитотоксичности (табл. 5,7). 

При исследовании влияния Миелопида на рецепторный аппарат 

нейтрофилов крови здоровых детей не выявлено достоверно значимого 

изменения спонтанной и индуцированной экспрессии CDllb, CD 16 (табл. 

6). 

Учитывая то, что при гнойно-воспалительных заболеваниях 

наблюдается избыточный апоптоз нейтрофилов, который может приводить 

к ослаблению антимикробной защиты организма (61, 3, 69, 172, 232, 209, 

247, 244), нами изучалось влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на 

Fas-экспрессию нейтрофилов. 

Результатами экспериментов установлено (рис. 4), что инкубация 
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нейтрофилов крови здоровых и больных детей с препаратом Суперлимф 

или Миелопид in vitro, приводила к достоверному снижению числа CD95+ 

клеток и носила дозозависимый эффект, т.е. наиболее была выражена в 

дозе 10 мкг/мл (для Суперлимфа) и 60 мкг/мл (для Миелопида). При этом 

следует отметить, что антиапоптотическое действие препаратов сочеталось 

с их праймирующей активностью в отношении экспрессии CD 16 

регуляторных молекул, уровень которых на апоптозных нейтрофилах, 

согласно данным литературы, значительно снижается (61, 140, 74, 14, 228, 

229). 

При сравнении мембранного фенотипа нейтрофилов крови и 

полостных смывов у детей с ГВЗ установлено, что показатели экспрессии 

CDllb и CD95 маркеров нейтрофилов смывов были значительно выше, 

что, вероятно, связано с повышенной концентрацией медиаторных молекул 

в зоне воспаления, приводящих к чрезмерной активации экссудативных 

нейтрофилов. Однако, в 10% случаев было выявлено снижение числа 

CDllb и CD95+ нейтрофилов в смывах, что может быть обусловлено 

исходным нарушением экспрессии данных рецепторов, а также 

накоплением в зоне воспаления ингибиторов апоптоза и хемоаттрактантов. 

Кроме того, у большинства детей с ГВЗ в полостных смывах на 22-

25% снижалось количество нейтрофилов, несущих маркер 

цитотоксичности CD16, с чем может быть связано затруднение 

элиминации патогена из очага повреждения. 

Обработка экссудативных нейтрофилов препаратами Суперлимф или 

Миелопид в изучаемых концентрациях приводила к «выравниванию» 

экспрессии поверхностных маркеров: повышению исходно сниженной и 

снижению исходно повышенной до уровня показателей мембранного 

фенотипа фагоцитов крови здоровых детей (рис. 5,6). 

Учитывая то, что цитокинобразующая функция нейтрофилов 

значительно расширяет их эффекторный потенциал и во многом 
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определяет течение и исход воспалительного процесса, а также данные 

ряда авторов о регулирующем действии пептидов иммунной системы на 

синтез и секрецию нейтрофилами цитокинов (74, 109, 177, 213), нами 

изучено in vitro влияние препаратов Суперлимф и Миелопид на продукцию 

ИЛ-1|3, ИЛ-8, ФНО-а нейтрофилами периферической крови и очага 

воспаления при ГВЗ мягких тканей у подростков. 

Результаты экспериментов показали, что внесение препаратов в 

культуру нейтрофилов здоровых пациентов, сопровождалось усилением 

спонтанной продукции ИЛ-ip, ИЛ-8, ФНО-а, что, вероятно, связано с 

праймирующим действием регуляторных пептидов. В то же время, 

наблюдалась тенденция к стимуляции ФГА-индуцированного синтеза 

исследуемых провоспалительных цитокинов (рис. 7, табл. 8). При этом не 

было установлено достоверных различий при использовании Суперлимфа 

в дозах 5 и 10 мкг/мл, а также по сравнению с Миелопидом. 

Исследования концентраций цитокинов в супернатантах клеток 

больных (рис. 8, 9, табл. 8) позволили выявить иммуномодулирующее 

действие препаратов на нейтрофилы: повышение исходно сниженной, по 

сравнению со здоровыми детьми, спонтанной и стимулированной 

продукции ИЛ-ip , ИЛ-8, ФНО-а и снижение - исходно повышенной, что 

может иметь важное значение для элиминации микроорганизмов из очага 

инфекции и полноценного завершения воспалительного процесса. 

Аналогичная зависимость наблюдалась при действии Миелопида и 

Суперлимфа на экссудативные нейтрофилы (рис. 10, 11), что 

свидетельствует о возможности патогенетически значимой коррекции 

изучаемыми препаратами продукции ИЛ-ip , ИЛ-8, ФНО-а клетками очага 

воспаления. При этом следует отметить, что эффект препаратов в обоих 

случаях был более выражен при использовании Суперлимфа в дозе 10 

мкг/мл, Миелопида 60 мкг/мл. 

Таким образом, проведенные исследования показали, что изучаемые 
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препараты в оптимальных концентрациях оказывают 

иммуномодулирующее действие на цитокинопродукцию и рецепторный 

аппарат нейтрофилов. Это послужило экспериментальным обоснованием 

местного применения препаратов Суперлимф и Миелопид в комплексном 

лечении подростков с ГВЗ мягких тканей, а также разработки показаний к 

проведению локальной иммунокоррекции и оценки ее клинической 

эффективности. 

Нами был разработан способ лечения гнойно-воспалительных 

заболеваний мягких тканей у детей, включавший в себя локальную 

иммунокоррекцию в сочетании с низкочастотной УЗК (приоритетная 

справка по заявке на изобретение № 2003102394), а также проведена оценка 

его эффективности по сравнению с традиционным лечением и 

ультразвуковой кавитацией. ЛИ препаратами иммунорегуляторных 

пептидов в сочетании с УЗК использована в комплексном лечении 43, в 

том числе у 22 - с препаратом Суперлимф (III группа) и у 21 - с 

Миелопидом (IV группа), среднего возраста 14,1 ±0,2 и 14,2+0,5 лет, 

соответственно. 13 пациентов (II группа) на фоне традиционного лечения 

получали УЗК с физиологическим раствором. Контрольную (I группу) 

составили 76 больных, которым проводилась традиционная терапия, 

включавшая вскрытие, дренирование и санацию гнойных очагов, 

комбинированную общую и местную антибактериальную, 

дезинтоксикационную терапию и симптоматическое лечение. Группы были 

сопоставимы по полу, возрасту и характеру патологического процесса в 

мягких тканях, распределение в них было случайным. 

Выраженность клинических симптомов гнойно-воспалительного 

процесса в мягких тканях оценивали в баллах по разработанным нами 

критериям. При этом учитывали: общее состояние; температуру тела и 

длительность лихорадочного периода; количество и характер раневого 

отделяемого; боль, припухлость, гиперемию, нарушение функции в очаге 
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поражения; число лейкоцитов в периферической крови и показатели СОЭ, 

которые оценивали на 1, 3, 6, 9 сутки и при выписке больного (табл. 3). 

Совокупная оценка выраженности патологического процесса в 25 и более 

баллов соответствовала высокой степени активности; 24,5 - 17,5 -

умеренной; ниже 17,0 - незначительной. 

ЛИ и УЗК выполнялась интраоперационно и в послеоперационном 

периоде ежедневно в течение 3-5 дней до полного заживления раны. 

Противопоказанием к использованию ЛИ и УЗК являлась индивидуальная 

непереносимость или аллергическая реакция пациента на компоненты 

озвучиваемой жидкости. 

Ультразвуковая кавитация проводилась на аппарате УРСК 7Н 18 в 

режиме резонансной частоты (26,5 кГц), с обязательной 3-4 кратной 

сменой раствора за время сеанса (97). В качестве озвучиваемой жидкости 

для процедуры локальной иммунокоррекции использовали 50 мл 

физиологического раствора, содержащего препарат Суперлимф (2 мкг/мл) 

или Миелопид (60 мкг/мл). Добавление в раствор препаратов 

производилось непосредственно перед проведением процедуры. 

Оценка клинической эффективности традиционной терапии, УЗК с 

физиологическим раствором и локальной иммунокоррекции (с препаратами 

Суперлимф и Миелопид) в сочетании с УЗК показала (рис. 12), что общий 

балл выраженности симптомов воспалительного процесса до лечения у 

больных исследуемых групп составил 27,3±1,1 балла, 26,4±0,9 балла, 

26,9±1,1 и 27,5±1,2 баллов, соответственно. При этом у пациентов, 

получавших локальную иммунокоррекцию и УЗК, к 3 дню лечения 

отмечалось его снижение до 11,8±0,5 баллов (на фоне Суперлимфа), до 

12,2±0,6 баллов (на фоне Миелопида), в то время как у пациентов первой и 

второй групп сумма баллов оставалась на достаточно высоком уровне 

(17,1±0,7 и 16,2±0,6 балла, соответственно). К 5-6 суткам ЛИ в сочетании с 

УЗК у всех пациентов указанные выше симптомы почти полностью 
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регрессировали и достигали значений нормы у большинства подростков 

(94-96%) к моменту выписки на 6-7 сутки (0,8±0,1 и 0,9±0,1 балла, 

соответственно). При этом у больных первой и второй групп купирование 

воспалительного процесса в мягких тканях происходило только к 9-11 

дню (1,3±0,2 и 1,0±0,1 балла, соответственно). 

Учитывая полученные данные о более быстрой, по сравнению с 

традиционной терапией, регрессией локальных проявлений гнойно-

воспалительного процесса в мягких тканях на фоне ЛИ с препаратами 

иммунорегуляторных пептидов, нами была изучена динамика показателей 

течения раневого процесса на фоне лечения. При этом оценивали: характер 

и длительность раневого отделяемого, срок появления грануляций, 

цитологический состав мазков-отпечатков, микробиологическую 

обсемененность раны по данным цитологического исследования, срок 

полного заживления раны (табл. 10). 

Полученные данные позволили нам выделить три степени активности 

течения локального воспалительного процесса, которые, на наш взгляд, 

являются наиболее значимыми при оценке клинической эффективности 

различных методов лечения. Совокупная оценка выраженности локального 

патологического процесса в 15 - 10 баллов соответствовала высокой 

степени активности, 10 - 5 - умеренной, менее 5 - незначительной. 

Анализ проведенных исследований показал, что на фоне локального 

применения препарата Суперлимф и УЗК на шестые сутки лечения 

отмечалось почти полное купирование воспалительного процесса в 

ране: очищение от некротических тканей, отсутствие раневого 

отделяемого, заполнение раневой поверхности грануляционной тканью, 

уменьшение площади раны, снижение числа микробных колоний в мазках-

отпечатках и наличие в них клеток, свидетельствующих о процессе 

регенерации тканей (фибробластов до 1,4±0,2, макрофагов до 13,0±2,8). 
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При этом у пациентов четвертой группы положительная динамика 

симптомов была менее выражена (рис.18), а в контрольных группах (с 

применением традиционной терапии и УЗК с физиологическим 

раствором) купирование процесса происходило только к 9-11 дню. 

Кроме того, у 2,7% пациентов первой группы с вялым течением 

раневого процесса и длительно сохраняющимся гнойным или серозно-

гнойным отделяемым из раны (свыше 8-9 суток) отмечено появление 

рецидивов заболевания в срок от 6 до 12 месяцев наблюдения. 

При этом следует отметить, что сочетанное использование ЛИ 

и УЗК в третьей и четвертой группах позволило в 22% случаев избежать 

назначения антибиотиков, а также снизить до 2,4% число больных, 

получавших повторные курсы антибиотикотерапии. 

Общая продолжительность лечения при использовании 

традиционной терапии и УЗК с физиологическим раствором составляла 

9-11 дней (в среднем 9,6±1,0 и 7,6±0,6 дней). У больных III и IV групп 

лечебная тактика с использованием локальной иммунокоррекции и УЗК 

приводило не только к более быстрой регрессии клинических 

симптомов, но и позволила снизить среднюю продолжительность 

пребывания больных в стационаре до 6,5±0,3 и 6,54±0,4 койко-дней, 

соответственно, при использовании ЛИ с Суперлимфом и 

Миелопидом (рис. 17). 

Высокий клинический эффект локальной иммунотерапии в 

сочетании с ультразвуковой кавитацией сочетался с положительной 

динамикой показателей иммунного статуса подростков. 

Так, при исследовании показателей иммунитета до начала лечения у 

95% подростков были выявлены нарушения, наиболее выраженные в 

цитокиновом статусе, что, вероятно, обусловлено локальным 

инфекционным процессом, сопровождающимся развитием острофазовой 

воспалительной реакции. 
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Анализ полученных результатов позволил выявить у пациентов два 

типа реагирования организма на локальный гнойно-воспалительный 

процесс: первый тип, сопровождающийся увеличением синтеза 

провоспалительных цитокинов и «активным» течением заболевания и 

второй - со снижением продукции ИЛ-1(3 , ИЛ-8, ФНО-а на фоне 

затяжного течения патологического процесса в мягких тканях. 

Как видно из таблицы 15, более высокие концентрации в полостных 

смывах отмечены для ИЛ-ip и ИЛ-8, что сочеталось с выраженностью 

местной воспалительной реакции, вероятно, вследствие рекрутирования 

фагоцитов в зону воспаления. Кроме того, в сыворотках крови 56% данных 

пациентов определялся повышенный уровень ИЛ-lp и ФНО-а., а у 15% -

ИЛ-1р. 

Следует отметить, что показатели продукции ИЛ-ip и ФНО-а в очаге 

воспаления значительно превышали их концентрацию в сыворотке крови, 

тогда как ИЛ-8 ни в одном из случаев (как у больных, так и у здоровых 

детей) в ней не определялся (табл. 14, 15). 

Второй тип реагирования организма на локальный гнойно-

воспалительный процесс, сопровождающийся снижением уровня 

цитокинов ИЛ-ip (до 16,25+2,85 пкг/мл), ИЛ-8 (до 28,55+3,45 пкг/мл), 

ФНО-а (до 22,15±5,15 пкг/мл) в очаге воспаления, наблюдался в 13% 

случаев, что у большинства детей сочеталось с угнетением 

цитокинпродуцирующей функции нейтрофилов. 

Изучение концентраций цитокинов полостных смывов в динамике 

при применении Суперлимфа и Миелопида показало, что после окончания 

курса введения препарата у большинства детей отмечалась нормализация 

концентраций провоспалительных цитокинов как в полостных смывах, так 

и в сыворотке крови. 

После курса традиционной терапии и УЗК с физиологическим 

раствором уровни исследуемых цитокинов достоверно изменялись (в 
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зависимости от исходного содержания), однако, значений нормы в 

полостных смывах не достигали. Вместе с тем, у 75% больных данных 

групп наблюдалась нормализация концентрации ИЛ-ip и ФНО-а. в 

сыворотке крови. Следует отметить, что у 92% больных было отмечено 

сочетание положительной клинической динамики и улучшения до 

нормальных значений показателей локального цитокинового статуса. 

По мере купирования воспалительного процесса в мягких тканях, 

отмечалось улучшение функциональной активности нейтрофилов (рис. 22, 

23) со снижением на их поверхности количества (CD95) Fas и CDllb 

рецепторов и повышение CD 16 антигенов. У детей с вялотекущим 

течением заболевания и исходно сниженным числом CD95 и CDllb+ 

клеток только ЛИ сопровождалось нормализацией фенотипа нейтрофилов. 

Это сочеталось с восстановлением исходно повышенной фагоцитарной 

активности нейтрофилов, уровня иммуноглобулина G в полостных смывах. 

Кроме того, купирование локального воспалительного процесса в 

мягких тканях приводило к улучшению показателей системного 

иммунитета. На фоне применения ЛИ в сочетании с УЗК отмечалось 

нормализация фагоцитарной активности нейтрофилов, числа регуляторных 

Т-лимфоцитов, экспрессирующих стабильные (CD4+, CD8+) и 

активационные маркеры (CD4+CD25+, CD8+CD25+, CD4+CD71+, 

CD8+CD71+, HLA-DR+), а также числа CD95+ нейтрофилов и лимфоцитов, 

что свидетельствует о патогенетически значимом восстановлении не только 

количества, но и функциональной активности клеток (табл. 16, 17). В 

контрольной группе, по окончании курса терапии, изменения показателей 

Т- звена иммунитета были менее выражены, а нормализации числа CD25+, 

CD71+, CD95+, HLA-DR+ - клеток не наблюдалось (табл. 17). Достоверная 

положительная динамика после ЛИ отмечалась также в отношении В-

лимфоцитов (CD19+ клеток) и сочеталась с восстановлением исходно 
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нарушенной продукции IgG, однако значительных различий по сравнению с 

традиционной терапией установлено не было (рис. 24). 

Таким образом, проведенные исследования показали, что включение 

локальной иммунокоррекции и низкочастотной ультразвуковой кавитации в 

программу комплексного лечения подростков с ГВЗ мягких тканей 

обеспечивает быстрое и стойкое купирование локального воспалительного 

процесса, сокращает сроки лечения, предотвращает развитие рецидивов. 
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ВЫВОДЫ 

1. Препараты Суперлимф и Миелопид in vitro оказывают 

иммуномодулирующее влияние на функциональную активность 

нейтрофилов периферической крови и очага воспаления подростков с 

ГВЗ мягких тканей: спонтанную и индуцированную экспрессию 

мембранных рецепторов (CDllb, CD16, CD95), продукцию цитокинов 

(ИЛ-ip, ФНО-а,ИЛ-8). 

2. Локальная иммунокоррекция препаратами Суперлимф или Миелопид в 

сочетании с ультразвуковой кавитацией является эффективным 

способом лечения гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей у 

подростков, позволяющим, по сравнению с традиционной терапией и 

ультразвуковой кавитацией, более быстро купировать воспалительный 

процесс в тканях и сократить на 3-4 дня сроки лечения. 

3. Комплексный способ лечения, включающий локальную 

иммунокоррекцию и ультразвуковую кавитацию, оказывает 

положительное влияние на все фазы течения раневого процесса: 

ускоряет сроки очищения ран от гнойно-некротических масс, 

стимулирует процессы репарации. 

4. Применение локальной иммунокоррекции с ультразвуковой кавитацией 

у подростков с гнойно-воспалительными заболеваниями мягких тканей 

приводит к восстановлению в периферической крови уровня 

провоспалительных цитокинов (ИЛ-ip, ФНО-а, ИЛ-8), функциональной 

активности лимфоцитов (экспрессии CD4+, CD8+, CD19+, CD25+, 

CD71+, CD95+, HLA-DR+), фагоцитарной активности нейтрофилов. 

5. Способ сочетанного использования локальной иммунокоррекции и 

ультразвуковой кавитации у больных с ГВЗ мягких тканей способствует 
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восстановлению уровня PUI-lp, ИЛ-8, ФНО-а в смывах из очага 

воспаления, функциональной активности нейтрофилов. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. В комплексном лечении детей с ГВЗ мягких тканей с целью 

ускорения купирования патологического процесса в воспалительном очаге 

рекомендуется локальное введение препарата Суперлимф в дозе 2 мкг/мл 

или Миелопид в дозе 60 мкг/мл. 

2. Процедуру локальной иммунокоррекции необходимо сочетать с 

интра- и послеоперационной ультразвуковой кавитацией, проводимой в 

асептических условиях операционной или перевязочной без анестезии в 

резонансном режиме на аппарате УРСК 7Н18, в течении 5-7 минут, с 3-4-х 

кратной сменой озвучиваемой жидкости (раствора препарата Суперлимф 

или Миелопид). 
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