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Анализ обширной литературы по клиниче-
ской иммунологии показывает, что практиче-
ски при всех заболеваниях человека имеются 
нарушения в системе иммунитета. Их глубина 
и направленность варьируют в зависимости 
от нозологической формы и тяжести болезни, 
этиологического агента, генетической предрас-
положенности, возраста, пола. Многие факторы 
могут неспецифически снижать иммунную ре-
активность: недостаточность питания, стресс, 
физическая перегрузка, вирусные инфекции 
и другие [1–3]. Особую актуальность приоб-
ретает ослабление иммунной защиты населе-
ния вследствие ухудшения состояния экосферы 
планеты и значительного превалирования среди 
микроорганизмов их патогенных или оппорту-
нистических форм [4–5]. В связи с этим, пред-
ставляло интерес изучить корригирующее вли-
яние рувимина при асептическом воспалении 
у крыс, вызванном на фоне интоксикации со-
единения ванадия и хрома.

Материал и методы исследования. Экс-
перименты выполнены на 30 белых крысах-сам-
цах массой 180–220 г, содержавшихся в стан-
дартных условиях вивария на обычном пищевом 
рационе. Проведены 3 серии экспериментов: 

1 серия – контрольные животные; 
2 серия – животные с воспалением, вызван-

ным на фоне воздействия ванадата аммония 
(ВА) и бихромата калия (БК);

3 серия –животные с воспалением, лечен-
ные рувимином на фоне интоксикации ВА и БК. 

У опытных животных интоксикацию со-
единениями металлов вызывали путем введе-
ния ВА и БК в дозе по 5 мг/кг м.т. перорально 
через зонд в течение двух недель. По окончании 
двухнедельной затравки ВА и БК у животных 
вызывали асептическое воспаление путем под-
кожного введения 0,3 мл скипидара на вазе-
линовом масле в межлопаточную область, по-
сле чего начинали лечение рувимином в дозе 
50 мг/кг, растворяя в физиологическом раство-
ре, и вводили перорально в объеме 0,5 мл в те-
чение недели. Контрольные животные получали 

равный объем 0,9 % раствора NaCl. Животных 
выводили из эксперимента путем декапитации 
под эфирным наркозом на 1, 7, 14, 30 сутки экс-
перимента от начала коррекции рувимином. 
Оценку иммунного статуса проводили с помо-
щью методик по определению в крови: обще-
го количества лейкоцитов, лейкоформулы (по 
общепринятой методике); спонтанного и инду-
цированного НСТ-теста, спонтанного и индуци-
рованного фагоцитоза; теста ППН; с помощью 
неконъюгированных моноклональных анти-
тел фирмы CALTAG Laboratories рецепторов 
к CD3+, CD4+, CD8+ лимфоцитам крыс: кон-
центрации ЦИК с помощью набора реагентов 
«Микроанализ ЦИК» производства А/О «НПО 
СИНТЭКО». Оценка первого уровня иммунно-
го статуса проводилась в медицинском центре 
«Иммунодиагностика». Статистический анализ 
данных выполнен в Центре БИОСТАТИСТИКА 
под руководством доцента факультета информа-
тики Томского государственного университета, 
к.т.н., Леонова В.П. Процедуры статистического 
анализа выполнялись с помощью статистиче-
ских пакетов SAS 9.2, STATISTICA 10 и SPSS-20. 
Критическое значение уровня статистической 
значимости при проверке нулевых гипотез 
принималось равным 0,05, либо 0,1. В случае 
превышения достигнутого уровня значимости 
статистического критерия этой величины, при-
нималась нулевая гипотеза.

Результаты и обсуждение. Как показали 
результаты исследований, метаболическая и по-
глотительная активность нейтрофилов опытных 
крыс через 1 сутки после воздействия скипида-
ра и лечения рувимином оказалась на том же 
уровне, как и у нелеченных животных, тогда как 
через 7 суток спонтанные и индуцированные ва-
рианты НСТ-теста и фагоцитарная активность 
нейтрофилов возрастали почти в 3 раза. При 
этом ИАН в обоих вариантах НСТ-теста уве-
личивался почти в 2 раза. Указанные значения 
удерживались вплоть до 30 суток эксперимента, 
после чего намечался незначительный спад, что 
совпадало с течением у этих крыс асептическо-
го воспаления. 

Индекс иммунореактивности у интактных 
крыс с экспериментальным воспалением после 
лечения рувимином уже с первой недели экс-
перимента вернулся к исходному уровню, тогда 
как лимфоцитарный индекс у этих животных 
оставался вдвое меньше контроля. Аналогичные 
данные были получены и у опытных крыс с экс-
периментальным воспалением, леченных ру-
вимином. Так, расчет лимфоцитарного индекса 
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показал, что на протяжении всего эксперимента 
он колебался на уровне нелеченных животных. 
Это свидетельствовало о том, что в воспали-
тельный процесс вовлекались больше грануло-
цитарные клетки, прирост которых был более 
выраженным в первые 2 недели эксперимента, 
чем прирост лимфоцитов. 

Начиная с двухнедельного срока и до кон-
ца эксперимента, отмечалось повышение ИИР 
приблизительно на 25 % по сравнению с не-
леченными животными, что было обусловлено 
вначале восстановлением, а затем повышением 
основных иммунокомпетентных клеток, ответ-
ственных за иммунологическую реактивность – 
лимфоцитов.

У интактных животных с эксперименталь-
ным воспалением под влиянием рувимина уже 
на первой неделе исследования абсолютное и от-
носительное содержание CD3+-, CD4+- и CD8+-
лимфоцитов практически не отличалось от кон-
троля, однако ИРИ при этом был значительно 
ниже. Только к 14 суткам эксперимента за счет 
увеличения Т-хелперов отмечалось повышение 
ИРИ. Через 1 сутки после воздействия скипидара 
у опытных животных, также как и у остальных 
опытных серий отмечалось статистически значи-
мое снижение CD3+-, CD4+- и CD8+- лимфоци-
тов по сравнению с контрольным уровнем. Одна-
ко по сравнению с данными опытных животных 
без лечения абсолютное количество изученных 
лимфоцитов было в 5–7 раз выше. В течение 
последующих 14 суток это нарастание продол-
жалось и к 30 суткам эксперимента содержание 
CD3+-, CD4+- и CD8+-лимфоцитов полностью 
восстановилось, превышая данные нелеченных 
животных в 2 и более раза. К концу эксперимен-
та у этих животных содержание в перифериче-
ской крови изученных лимфоцитов по сравнению 
с предыдущим сроком исследования и с контро-
лем статистически значимо понижалось.

Спонтанное повреждение нейтрофилов ин-
тактных и опытных крыс, леченных рувимином, 
максимальное значение которого установлено 
исследованиями, проведенными через 1 сутки, 
в последующие сроки имело тенденцию к сни-
жению. Процент повреждений, вызванных от-
дельным добавлением в пробы крови хрома 
и ванадия, не выходил за пределы допустимых 
норм, что указывало на существенное мембра-
ностабилизирующее влияние рувимина.

Определение ЦИК в периферической крови 
опытных крыс показало, что через 1 сутки после 
воздействия скипидара и лечения рувимином 
содержание ЦИК оставалось почти на уровне 
опыта без лечения, и до двухнедельного срока 
постепенно нарастало на 34,2 и 60,6 %. К месяч-
ному сроку их содержание в крови вдвое пре-
вышало опыт без лечения и уже на этом уровне 
оставалось до конца эксперимента.

Таким образом, исследование иммунного 
статуса опытных крыс с экспериментальным 

воспалением показало, что под влиянием ру-
вимина происходило существенное повышение 
фагоцитарной активности нейтрофилов, хелпер-
но-супрессорной активности лимфоцитов, вос-
становление концентрации ЦИК в крови. Кроме 
того, рувимин у этих животных оказывал вы-
раженное протекторное действие на мембраны 
нейтрофилов. 
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Старение иммунной системы является 
одним из наиболее важных эффекторов здо-
ровья, выживания и продолжитель ности жиз-
ни. Изменения структуры и функций разных 
компонентов адаптивно го иммунитета может 
быть как причиной, так и следствием старения 
и возрастных заболеваний, включая инфекции, 
сердечную недостаточность, аутоиммунность 
и рак [1–3]. Возрастзависимые изменения в им-
мунной системе приводят к повышению чув-
ствительности к инфекционным заболеваниям, 
к увеличению заболеваемости и смертности 
[4, 5]. В связи с этим, целью настоящего исследо-
вания явилось изучение иммуномодулирующей 
активности синтетического препарата МХФ-15, 
синтезированного в АО «Институт химических 
наук им. А.Б. Бектурова», представляющего 
1-(2-этоксиэтил)-4-(диметоксифосфорил)-4-
гидроксипиридин, у старых крыс.

Материал и методы. Опыты проведены на 
30 белых беспородных крысах: 1 серия – по-
ловозрелые животные возрастом 10–12 мес., 
м.т. 242 ± 6,7 г; 2 серия – старые крысы стар-
ше 22 месячного возраста, м.т. 350–372 г; 3 се-
рия – старые крысы того же возраста, полу-
чавшие внутримышечно МХФ-15 (50 мг/кг) 
в течение 10 суток. Забор крови производили 
через одну и две недели после завершения 


