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В обзоре литературы приведены данные об актуальности коронавирусной инфекции, подробно описаны 
механизмы развития эндотелиальной дисфункции, цитокинового шторма, дисбаланса в системе сверты-
вания крови и развитие синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови при корона-
вирусной инфекции. В работе проанализированы широко использующиеся в общей практике гемостазиоло-
гические показатели, которые имеют важное значение в определении прогноза больных коронавирусной 
инфекцией: тромбоциты, протромбиновое время, активное парциальное тромбопластиновое время, D-ди-
мер и фибриноген.

Ключевые слова: коронавирусная инфекция, эндотелиальная дисфункция, тромбоциты, протромбино-
вое время, активное частичное тромбопластиновое время, D-димер, фибриноген.

The literature review provides data on the relevance of coronavirus infection, describes in detail the mechanisms 
of development of endothelial dysfunction, cytokine storm, imbalance in the blood coagulation system and the devel-
opment of disseminated intravascular coagulation syndrome in coronavirus infection. It has been analyzed the hemo-
stasiological indicators widely used in general practice, which are important in determining the prognosis of patients 
with coronavirus infection: platelets, prothrombin time, active partial thromboplastin time, D-dimer and fibrinogen.

Key words: coronavirus infection, endothelial dysfunction, platelets, prothrombin time, active partial thrombo-
plastin time, D-dimer, fibrinogen.

Коронавирус инфекцияси (COVID-19) бутун 
дунё бўйлаб тез тарқалган, оғир асоратлар 

билан кечадиган янги инфекцион касаллик бўлиб, 
Хитой касалликларни назорат қилиш ва профилак-
тика маркази ушбу ҳолатни янги турдаги бета-коро-
навируслар келтириб чиқарганлигини тасдиқлади 
[31]. Янги вирус SARS-CoV-2 (severe acute respiratory 
syndrome coronavirus) оғир ўткир респиратор син-
дром коронавируси деб аталди [20, 32].

COVID19 да оғир коагулопатия, артериал ва ве-
ноз тромбозлар ўлимнинг асосий сабабчилари бўлиб 
чиқди. Тадқиқотлар шуни кўрсатдики, SARS-CoV-2 
қон томир эндотелийсидаги ACE2 билан боғланиб, 
қон томир ўтказувчанлигининг ошиши, микроцир-
куляция бузилиши, қон томирларда тромб ҳосил бў-
лишига олиб келади [7]. Бу ўзгаришлар эндотелиал 
дисфункция ҳамда локал ёки тизимли васкулит ри-
вожланишига олиб келади [5].

Ҳар қандай инфекция оғир кечишида қон ивиш 
тизими фаоллашади ва ҳимоя тизими сифатида ми-
кроорганизмлар тарқалишининг олдини олади. 
Бироқ COVID-19 да ялиғланиш цитокинларининг 
ошиши цитокин бўронига сабабчи бўлади, бу эса ўт-
кир генерализацияланган ялиғланиш реакцияси, 
қон томир эндотелийсининг тарқалган жарохатла-
нишига олиб келади ва ивиш тизими эндоген анти-
коагулянт механизмлари назоратдан чиқиб кетади, 
натижада ўткир диссиминирланган томир ичи ивиш 
синдроми (ДТИС) ривожланади[6]. Ялиғланиш на-

тижасида вужудга келган «цитокин бўрони» эса 
ялиғланиш тромбозлари - иммунотромбоз хосил бў-
лишига олиб келади [3, 4]. 

COVID-19 да нафас етишмовчилигининг про-
грессивланишида ўпка микротомирларининг имму-
нотромбози катта аҳамиятга эга [10]. Француз олим-
ларининг тадқиқотларида 56 та COVID-19 билан 
касалланган беморлардан 25 (45 %) тасида бўрича 
антикоагулянтлари аниқланган [21]. 

Шу билан бирга, COVID-19 да қонда носпецифик 
ялиғланиш биомаркерлари бўлган С-реактив оқсил, 
ЭЧТ, ферритин, фон Виллебранд (vWF) прокоагу-
лянт омили ҳамда VIII қон ивиш омили ошади [11]. 
Фон Виллебранд омили концентрациясининг 4–6 
баробар ошиши эндотелий зарарланишидан дало-
лат беради [23]. 

Эндотелий нафақат гомеостазни бошқариб ту-
ради, балки унинг бутунлигининг бузилиши қон 
айланиш бузилиши, томирлар вазоконстрикцияси, 
микроциркуляция бузилиши ва зарарланган аъзо-
лар ишемиясига олиб келади [18]. 

Зарарланган эндотелиал хужайралар ва моно-
цитлар тўқима тромбопластини (ТТ) ишлаб чиқа-
ради. ТТ ажралиши қон ивиш тизимини ташқи йўл 
билан фаоллаштиради [4.]. Гиперялиғланиш реак-
циялари тўқималарни жарохатлайди, натижада эн-
дотелиал барьер бузилади ва коагуляция назорат 
қилиб бўлмас даражада фаоллашади [12, 17]. 
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COVID-19 да эндотелиал дисфункция тромбо-
тик асоратлар ривожланиш патофизиологиясининг 
асосий омилларидан бири бўлиб, унинг натижасида 
миокард инфарктлари ва инсультлар ривожланади. 
Эндотелиал дисфункция бевосита вируснинг жаро-
хатловчи таъсири, эндотелийнинг ялиғланишга жа-
воб реакцияси, иммун реакциялар фаоллашуви, ци-
токинлар, комплемент ишлаб чиқарилиши билан 
боғлиқ [9, 33]. 

Эндотелий фаоллашуви ва хаттоки парчаланиши 
натижасида фон Виллебран омили ажралиб, у тром-
боцитларни қон томир зарарланган жойда тўплай-
ди ва уларни фаоллаштиради [30]. Тромбоцитлар 
– қисқа яшовчи кичик ядросиз хужайралар бўлиб, 
бирламчи гемостазда иштирок этади деб ҳисоблан-
ган [28]. Бироқ, ҳозирда тромбоцитлар мураккаб ту-
зилмалар бўлиб, турли жараёнлар учун фундамен-
тал механизмларга эга, шу жумладан тромбоцитлар 
бошқа қон хужайралари, томир эндотелиал ва бо-
шқа хужайраларига ҳам таъсир қилиб, гемостатик 
ва ялиғланишга қарши медиаторлар ажралишига 
олиб келади. [27]. 

COVID-19 да тромбоцитлар гиперактивация-
си ривожланиб, гиперкоагуляция ва иммун жавоб 
дисфункцияси ривожланади [35]. Фаол тромбоцит-
лар юзасида P-селектин ва CD40L экспрессия бўлиб, 
нейтрофиллар билан ўзаро таъсирлашади, α-грану-
лалар, C3 комплемент компоненти, турли хил цито-
кинлар, шу жумладан CC-хемокин лиганди 2 (CCL2), 
CCL3, CCL7, IL-1β, IL-7, IL-8 ва гепатоцитлар ўсиш 
омили ишлаб чиқаради [15]. Шу билан бирга SARS-
CoV-2 вируси тромбоцитлар транскриптоми ўзгари-
шига олиб келади [34]. 

SARS-CoV-2 организмдаги реактив антитаналар 
билан иммун комплекслар ҳосил қилиб, бу иммун 
комплекслар тромбоцитлар FcγRIIa рецепторига 
бирикади ва тромбоцитларни фаоллаштиради [8]. 
Вирус индуцирланган тромбоцитлар фаоллашуви 
тромбоцит ва лейкоцитлар конъюгатлари миқдори-
ни оширади [16]. In vitro ва in vivo тадқиқотлар шуни 
кўрсатдики, вирус инфекцияга жавобан тромбоцит-
лар IL-1β ажратади ва эндотелий ўтказувчанлигини 
оширади [24]. Тромбоцитопения юқори леталлик 
предиктори бўлиб, COVID-19 да тромбоцитопения 
кузатилган беморларда ўлим холатлари 5 баробар 
кўп бўлганлиги аниқланган [29]. 

J. Maquet ва хаммуаллифларининг тадқиқотла-
рида келтирилишича, COVID-19 билан касаллан-
ган ва тромбоцитопения аниқланган беморларнинг 
58% и кислород терапияга мухтож бўлган [35]. 

9 та тадқиқот мета-анализида 1779 та COVID19 
билан касалланган беморлар текширилган 
тадқиқотларда келтирилишича, тромбоцит миқдо-
ри 100×109/л дан камайиши ёмон прогностик белги 
бўлиб хизмат қилади. Энг оғир беморларда тромбо-
цитлар миқдори 35 дан 29 × 109/л гача бўлган [29]. 

БироқCOVID-19 билан касалланган беморларда 
тромбоцитлар миқдорининг 100 ×109/л дан камайи-
ши фақатгина 5% стационар даволанишга ётган бе-
морларда кузатилган [25]. Fan ва хаммуаллифлари-
нинг келтирилишича, интенсив терапияга мухтож 

бўлмаган аксарият беморларда тромбоцитлар ўрта-
ча миқдори нормада бўлган [13].

Коагуляцион гемостаз кўрсаткичлари ҳисоблан-
ган ПВ, АЧТВ, D-димер ва фибриноген миқдорининг 
мониторинги COVID-19 билан касалланган бемор-
ларнинг прогнозини аниқлашда муҳим аҳамиятга 
эга [4]. Коронавирус-индуцирланган коагулопатия 
(КИК) дастлаб гиперкоагуляция ривожланишига 
олиб келади. Бунда D-димер концентрацияси ке-
скин ошиб кетади, протромбин вақти (ПВ) қисқара-
ди, фибриноген ошади. Қонда антитромбин III (АТ 
III) концентрацияси камдан кам холларда 80% дан 
камаяди, протеин С концентрацияси ўзгармайди. 
Шу билан бирга COVID-19 да актив қисман тромбо-
пластин вақти (АҚТВ) қисқаради, VIII ивиш омили 
ошади [11]. 

D-димер концентрацияси ошиши бемор ахволи 
оғирлигининг прогностик кўрсаткичи бўлиб [22], 
интенсив терапияга мухтожлигини билдиради [19, 
25]. Dдимер миқдори 3–4 баробар ошганда хатто 
клиник белгилар бўлмасада госпитализация қилиш 
лозим, чунки бу кўрсаткич тромбин ишлаб чиқариш 
ошганлигидан дарак беради [1, 4]. 

Гиперфибриногенемия COVID-ассоциирланган 
коагулопатиянинг маркеридир [2]. COVID-19 билан 
касалланган беморларда фибриноген ўртачакон-
центрацияси юқори бўлади ва ялиғланиш жараёни 
билан боғлиқ бўлса, унинг камайиши ДТИС риво-
жланишидан далолат беради [3]. 

COVID-19 билан касалланган беморлар холати 
ва касаллик кечиши гемостаз тизими кўрсаткичла-
рига боғлиқ бўлиб, дастлаб фибриноген концентра-
цияси ошади, ДТИСпрогрессив ривожланганда эса 
фибриноген ва антитромбин миқдори камаяди [29].
Фибриногенни текшириш осонлиги, кенг қўллани-
лиши, гемостаз тизимига бахо беришда жуда мухим-
лигини ҳисобга олиб, бошқа авторлар уни текши-
риш мухим деб хисоблашади [14].

Айрим авторларнинг фикрича, COVID-19 да ге-
мостаз ўзгаришлари оддий сепсисдаги гемостази-
ологик силжишлардан фарқ қилади. Сепсис даги 
тромбоцитопения ва гипофибриногенемия кучли-
роқ, бироқ D-димер миқдори бир неча баравар паст. 
Шу билан бирга, COVID-19 даги ДТИС да геморрагик 
асоратлар деярли бўлмайди [26].

Актив қисман тромбопластин вақти (АҚТВ) 
COVID-19 билан касалланган беморлар стационар 
шароитда даволанганда текширилиши мухим бўл-
ган кўрсаткичдир. АҚТВ қон ивишининг ички (XII, 
XI, IX ва VIII ивиш омиллари) ва умумий (X, V, II ва I 
ивиш омиллари) йўлларини бахолашда мухим ҳисо-
бланган коагуляцион гемостазнинг кўрсаткичлари-
дан бири бўлиб, COVID-19 билан касалланган ва ўл-
ган беморларда кескин қисқарган [14].
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СОСТОЯНИЕ ИММУНИТЕТА БОЛЬНЫХ ДЕМОДЕКОЗОМ ГЛАЗ
Курьязова З.Х.
IMMUNITY STATE PATIENTS WITH OF EYE DEMODEKOSIS
Kuryazova Z.Kh.
KO’Z DEMODEKOZI BEMORLARINING IMMUNITET HOLATI
Kuryazova Z.X.
Ташкентский государственный стоматологический институт, Ташкент

Demodex folliculorumni aniqlash chastotasi ko’zning old segmentining yallig’lanish kasalliklari bilan og’rigan be-
morlarda 52,8% ni tashkil etdi. Ko’z demodikozi bilan og’rigan bemorlarda ikkilamchi immunitet tanqisligi holatiga 
xos o’zgarishlar aniqlandi, hujayra immunitetidagi o’zgarishlar (CD4+ hujayralari darajasining pasayishi va CD8+ 
limfotsitlar tarkibining ko’payishi) va gumoral immunitet o’zgarishlari (B-limfotsitlar va IgA, IgG, IgM darajasining 
pasayishi) tashkil edti. Ko’z yoshi suyuqligida IgG va IgM miqdorining sezilarli o’sishi kuzatiladi. 78 bemorni (156 ko’z) 
maxaliy davolashda “Fensulkal” preparati meibom bezlarida yallig’lanish jarayonini to’xtatishga samarasini ko’rsatib, 
immunogrammalarning yaxshilanishiga yordam berdi, davolash muddatini 5-10 kunga qisqartirishiga olib keldi.

Kalit so’zlar: ko’z demodikozi, hujayrali va gumoral immunitet, mahalliy immunitet, davolash.

The frequency of detection of Demodex folliculorum (in patients with inflammatory diseases of the anterior seg-
ment of the eyes was 52.8%. In patients with eye demodicosis, cell shifts (decrease in CD4 + cell count and an increase 
in CD8 + lymphocyte count) and humoral immunity (decrease in B-lymphocyte and IgA,  IgG, IgM) characteristic for 
the secondary immunodeficiency state.Wiseceous fluid there is a significant increase in the content of IgG and IgM.The 
local use of the drug “Fensulkal” in the treatment of 78 patients (156 eyes) allowed to stop inflammation ny process 
in the meibomian glands, caused by mites, contributed to the improvement immunograms, shorten treatment time of 
5-10 days.

Key words: eye demodicosis, cellular and humoral immunity, local immunity, treatment.

Актуальность. За последние годы в литера-
туре появились данные по исследованиям, 

посвященным поражению глаз клещами Demodex 
folliculorum. Однако, сведения о состоянии иммуни-
тета при офтальмодемодекозе и его рецидивах раз-
норечивы. Так же и вопросы лечения демодекоза 
глаз остаются открытыми.

Безусловным является тот факт, что на разви-
тие демодекоза глаз оказывает влияние состояние 
иммунитета [Хаитов Р.М, Пинегин Б.В., 2000]. При 
воспалительных заболеваниях глаз важную роль 
играет как местный иммунитет слизистой оболоч-
ки глаз, при этом параллельно происходит синтез 
локальных антител в слёзных железах, так и транс-
судация сывороточных антител в слезу [Яриллин 
А.А.,1999; Uchio E. et al., 2000].

По данным литературы при вирусных инфек-
циях глаз отмечается повышение уровня сыворо-
точных иммуноглобулинов в слёзной жидкости. 
При этом высокий уровень IgA является прогно-
стически благоприятным признаком, а низкий, на-
оборот, - неблагоприятным [Казаченко М.В.,1983]. 
Так изучая местный иммунитет при воспалитель-
ных заболеваниях глаз, Н.А. Пучковская и соавторы 
[1983] нашли выраженное повышение титра анти-
тел в слёзной жидкости, положительную взаимос-
вязь между уровнем антител в слезе и крови, по-
вышение уровня IgM и понижение уровня IgA. О.Е. 
Акилов и соавторы [2005] на основании изучения 
иммунного ответа 29 пациентов, страдающих де-
модекозом, установили выраженный иммунодефи-
цит в основном Т-звена иммунитета и CD3, тогда как 
свободные иммунные комплексы оставались неиз-

мененными. Авторы считают, что Т иммунная не-
достаточность - есть фактор предрасположенно-
сти для клещевой инвазии. Повышенный уровень 
IgE может быть признаком «доклинической аллер-
гии». R. Aghayan-Ugurluoglu et al. [2000] сообщают о 
повышении уровня IgE в слезе у 56% больных при 
аллергических конъюнктивитах и атонических за-
болеваниях, а при неспецифических конъюнктиви-
тах и синдроме «сухого глаза»- у 21 и 25 % соответ-
ственно. Как считают В.Н. Алексеев и соавт. [1996], 
при воспалительных заболеваниях глаз продуци-
руются противовоспалительные цитокины, кото-
рые увеличивают объём воспалительной реакции. 
Активация тучных клеток также может вызывать 
достоверное цитокиновое раздражение [Яриллин 
А.А.,1999; 88, 92]. Th-2 цитокины играют важную 
роль в патофизиологии глазных аллергических за-
болеваний: наблюдается значительное повышение 
уровней IL-4 и IL-5 в слезе при атонических и аллер-
гических конъюнктивитах по сравнению с контро-
лем [Беклемишев Н.Д.,1995; Baudouin С. et al., 2000; 
Fujishima H. et al.,1995].

Е.И.Гумерова [2003], на основании изучения со-
стояния местного иммунитета у 58 больных демо-
декозным блефаритом, установила, что демодекоз 
глаз развивается на фоне нарушений местного им-
мунитета, характеризующихся снижением уровня 
IL-4 в слёзной жидкости снижением относительно-
го числа CD3 - клеток и повышением относитель-
ного числа CD 16-лимфоцитов, инфильтрирующих 
эпителий конъюнктивы век. Осложнение болезни 
эписклеритом или кератитом сопровождается по-
вышением уровня IgE в слёзной жидкости и умень-
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шением соотношения IgE/IL4 что имеет значение 
для прогноза и патогенетически обоснованной те-
рапии демодекоза глаз.

Что касается состояния общего иммунитета у 
больных демодекозом глаз, то мы не нашли подоб-
ных сведений в литературе. О состоянии же местного 
иммунитета при демодекозном блефароконъюнкти-
вите опубликовано единственное исследование Е.И. 
Гумеровой [2003]. Автор обнаружила дисбаланс ос-
новных классов иммуноглобулинов, снижение уровня 
IL-4 в слёзной жидкости и относительного числа CD3+ 
лимфоцитов, повышение относительного числа CD 
16+ лимфоцитов, что оценено как состояние местного 
иммунодефицита при этом заболевании.

Приведенные данные литературных источников 
сводятся к тому, что демодекозный неосложненный 
блефароконъюнктивит сопровождается повышени-
ем уровней IgG и IgM, снижением концентрации IL-4 
в слёзной жидкости, уменьшением относительно-
го числа субпопуляций CD3+ и повышением - CD 16+ 
лимфоцитов, инфильтрирующих эпителий конъюн-
ктивиты. Иммунологическими критериями прогноза 
осложнения демодекозного блефароконъюнктиви-
та эписклеритом или краевым кератитом являются 
повышение уровня IgE в слёзной жидкости и увели-
чение отношения IgE/IL4 до 1:8, а синдромом сухого 
глаза - снижение концентрации IgA. Все же эти дан-
ные весьма вариабельны и не зависят от этиологии 
процесса. Отсутствие же специфических изменений 
со стороны иммунологического статуса у больных 
демодекозом глаз затрудняет разработку комплекс-
ного метода лечения этого заболевания.

Целью нашего исследования явилось изуче-
ние клинико-иммунологического статуса больных 
демодекозом глаз для совершенствования его меди-
каментозного лечения.

Материал и методы исследования. По обращае-
мости в клинику были обследованы 379 больных с 
ВЗПОГ: у 200 пациентов (376 глаз) был обнаружен 
Demodex folliculorum (52,8%). В процессе дальней-
шего исследования из них 148 пациентов с демоде-
козными блефаритами и блефароконъюнктивита-
ми получили лечение. Среди них было 67 (45,3%) 
мужчин и 81 (54,7%) женщин.

Из 148 больных у 28 демодекоз глаз сочетался 
с себореей, а у 26 - розацеей кожи лица и головы. В 
этих случаях лечение осуществляли совместно оф-
тальмолог и дерматовенеролог. Помимо демодекоза 
глаз у 5 больных наблюдалась диабетическая анги-
опатия, у 5 больных - миопия слабой степени и у 2 - 
осложненная катаракта.

Применяли стандартные офтальмологические 
методы исследования.

Для оценки состояния иммунной системы ис-
пользовали следующие методы: выделение лимфо-
цитов из периферической крови (Boyum, 1968) на 
градиенте фиколл-верографин, определяли количе-
ство лимфоцитов с фенотипом СДЗ, СД4, СД8, СД16, 
СД19 в периферической крови с помощью монокло-
нальных антител серии LT (ТОО «Сорбент», Москва, 
Россия). Уровень иммуноглобулинов А, М, G в сы-

воротке крови и слёзной жидкости определяли ме-
тодом радиальной иммуннодиффузии по Manchini 
(1965). Иммунологические исследования проводи-
лись в лаборатории иммунорегуляции Института 
иммунологии АН РУз.

С целью выявления особенностей иммунного от-
вета у 36 больных демодекозом глаз определяли ос-
новные параметры состояния иммунной системы. 
Контрольную группу составили 20 практически здо-
ровых лиц. Группы обследованных больных были син-
хронизированы по полу, клиническим проявлениям и 
соматическим заболеваниям. Иммунологические ис-
следования проводились до и после комплексного ле-
чения. В комплексной терапии для местного лечения 
демодекоза глаз использовали «Фенсулкал». Это новый 
отечественный нестероидный противовоспалитель-
ный препарат, разрешенный к применению в офталь-
мологической практике Фармкомитетом РУз (патент 
№IDP 20020078 от 25.07.2002). Фенсулкал – 0,5%-я 
глазная мазь (калиевая соль 2-фенил, 2-окси-натрий 
сульфонат уксусной кислоты), который обладает вы-
раженным противовоспалительным, противоязвен-
ным, антимикробным и антиоксидантным действия-
ми, именно такая совокупность важных для лечения 
многих воспалительных заболеваний глаз. Основанием 
для использования фенсулкала служили: отсутствие 
иммунодепрессивного действия, потенцирования вто-
ричной инфекции, стимуляция репаративных процес-
сов [Бахритдинова Ф.А., Закиров А.У., 2001].

Результаты и их обсуждение. Результаты прове-
денных исследований показали, что по сравнению с 
показателями контрольной группы у больных демо-
декозом глаз наблюдалось достоверное повышение 
относительного и абсолютного числа лимфоцитов - 
41,15 ± 1,29% и 2286 ±141,4 в 1 мкл (соответствен-
но) (Р<0,05). Как известно лимфоцитоз относитель-
ный и абсолютный наблюдается при хронических 
инфекционных процессах, вызванных бактериями 
или простейшими.

Выявлено, что при демодекозе глаз у больных 
уровень общего пула CD3+лимфоцитов в 1,3 раза 
ниже, чем у лиц, составивших контрольную группу 
- 46,3 ± 1,33% (Р<0,01). При изучении абсолютных 
значений была выявлена тенденция к повышению 
- 1058 ± 93,1 в 1 мкл против 936 ± 65,5 в контроле, 
что связано, по- всей вероятности, с лимфоцитозом.

Установлено, что в периферической крови боль-
ных демодекозом глаз уровень СD4+-клеток был 
достоверно ниже - показателей контрольной груп-
пы и составил в среднем - 29,3 ± 1,05% (Р<0,01), со-
держание СD8+-лимфоцитов в среднем состави-
ло 26,1±0,54%, что достоверно выше контрольных 
значений (Р<0,05). Для хронической инфекции ха-
рактерен повышенный уровень супрессорной ак-
тивности, что приводит к угнетению иммунного 
ответа и снижению иммунорегуляторного индек-
са - 1,28±0,05 по сравнению с данными контроля - 
2,02±0,04 (Р<0,05).

Как известно, В-лимфоциты являются основ-
ным клеточным субстратом гуморального иммун-
ного ответа, вырабатывающие антитела, которые 
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способны связать и нейтрализовать антигены, про-
никшие в организм. У больных демодекозом глаз 
уровень В-лимфоцитов был достоверно снижен-
ным -18,2±1,17% по сравнению с показателями кон-
трольной группы - 21,6±0,48% (Р<0,05). Однако, аб-
солютное значение CD19+-клеток было достоверно 
повышенным - 436,8 ± 44 в 1 мкл против 334 ± 30,4 в 
контроле (Р<0,05). По-видимому, это связано с коле-
баниями уровней лейкоцитов и лимфоцитов.

Изучение у больных с офтальмодемодеко-
зом концентрации иммуноглобулинов в сыворот-
ке крови показало достоверное их снижение по 
сравнению с показателями контрольной группы. 
Так, уровень IgA - на 15,9% (184,7±3,57мг % против 
219,5±8,45мг% контрольной группы, Р<0,05), содер-
жание IgG - на 12,9% (1119,9±42,5 мг % и 1286±43 6 
мг % соответственно, Р<0,05) и уровень IgM по срав-
нению с аналогичным показателем контрольной 
группы снижен на 17,8% (133,2±7,02мг % против 
161,8±1,21мг % соответственно, Р<0,05).

Все большее внимание исследователей привлека-
ет особый класс иммунокомпетентных клеток, кото-
рый осуществляет киллерную функцию - NK-клетки, 
обладающие уникальной способностью лизировать 
патологически измененные клетки без предвари-
тельной сенсибилизации. Наряду с этими свойства-
ми, они обладают способностью секретировать ряд 
цитокинов, благодаря чему участвуют в регуляции 
реакций гуморального и клеточного иммунитета, а 
также гемопоэза, контролируют рост и дифференци-
ровку стволовых кроветворных клеток [59]. Анализ 
результатов по изучению количественного содержа-
ния NK-клеток в крови у больных с демодекозом глаз 
показал достоверное их повышение - 16,6± 0,76% 
против 12±0,56% в контрольной группе (Р<0,05).

Таким образом, установлено низкое содержание 
СDЗ+-клеток, свидетельствующее о сокращении ре-
зервов пула циркулирующих Т-лимфоцитов и, сле-
довательно, о возможном риске их недостаточности 
при необходимости интенсивного иммунного ответа. 
В связи с тем, что иммунорегуляторные Т- и В- клет-
ки играют важную роль в интегрированности имму-
нитета, балансе всех иммунологических функций, на-
рушение в этом звене иммуногенеза, выраженное в 
любую сторону- усиление или угнетение, по-видимо-
му, являются существенным компонентом механиз-
ма развития иммунологической недостаточности.

Анализ полученных данных больных с демодеко-
зом глаз выявил повышение количества NK-клеток. 
Несомненно, что увеличение их количества может 
оказывать негативное влияние и, по всей вероятно-
сти, является одним из патогенетических факторов 
инфекционного процесса. Как известно, NK-клетки 
играют важную роль в противоинфекционной защите, 
и изменения их, видимо, объясняются несколькими 
причинами: частичным иммунодефицитом, недоста-
точной выработкой нетоксических антител, блокиру-
ющих активность иммунокомпетентных клеток.

При изучении параметров иммунной системы у 
больных в зависимости от клинических форм демо-
декоза глаз нами не обнаружена определенная, ста-

тистически значимая корреляционная связь меж-
ду клинической формой демодекозного поражения 
глаз и уровнем иммунологических показателей кро-
ви. Наблюдалась лишь тенденция к повышению или 
снижению изученных параметров относительно дан-
ных общей группы больных. Так, отмечена тенденция 
к повышению уровня лимфоцитов, Т-супрессоров/ци-
тотоксических лимфоцитов и натуральных киллерных 
клеток. При этом наблюдалась тенденция к снижению 
иммунорегуляторного индекса, уровня В-лимфоцитов.

Таким образом, проведенные иммунологиче-
ские исследования показали, что разделение групп 
больных с офтальмодемодекозом в зависимости от 
клинических форм нецелесообразно, так как нет до-
стоверных различий.

В последние годы считается общепризнанным, 
что локальные иммунные механизмы играют край-
не важную роль в противоинфекционной защите, 
патогенезе и локализации воспалительного про-
цесса. Однако исследованию местного иммунитета 
уделяется меньшее внимание, по сравнению с си-
стемным. Кроме того, знание патофизиологических 
процессов, происходящих на местном уровне, явля-
ется важным фактором на пути разработки рацио-
нальных методов терапии.

Нами изучено состояние местного иммунитета у 
больных офтальмодемодекозом на основании иссле-
дования содержания иммуноглобулинов класса A, M, 
G в слёзной жидкости. Анализ полученных данных по-
казал, что у больных офтальмодемодекозом в слёз-
ной жидкости наблюдается достоверное увеличение 
содержания IgG на 59,5% и IgM - на 66,0% (Р<0,05) по 
отношению аналогичных показателей контрольной 
группы. Уровень IgA в слёзной жидкости в обеих груп-
пах не имел различий, а уровень IgE имел тенденцию к 
повышению на 25,6%, но разница показателей не до-
стигла границы достоверности (Р>0,05).

Таким образом, можно считать, что повышен-
ное содержание IgG и IgM свидетельствует о нали-
чии и тяжести воспалительного процесса в глазу, 
IgE - о склонности к аллергизации процесса, а отсут-
ствие повышения IgA при воспалительном процессе 
- о снижении местного иммунитета в глазу при де-
модекозном его поражении. Все указанные локаль-
ные сдвиги у больных офтальмодемодекозом про-
текают на фоне дисбаланса общего Т- клеточного и 
гуморального звеньев иммунитета.

Как показали иммунологические исследования, 
после комплексного лечения у больных основной 
группы выявили статистически достоверное сниже-
ние уровня IgG по сравнению с показателями до ле-
чения (Р<0,05), что не достигает достоверного раз-
личия у больных группы сравнения (Р>0,05).

После курса лечения с использованием 
«Фенсулкала» также отмечается достоверное сни-
жение уровня IgM, который был исходно повы-
шенный на 50,0% и практически достигает уров-
ня аналогичного показателя контрольной группы 
(Р>0,05). Вышеуказанные сдвиги показателей мест-
ного гуморального иммунитета в сторону норма-
лизации свидетельствуют о купировании воспа-
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2 секция
лительного процесса в глазу. Содержание IgА на 
протяжении лечения в обеих группах практически 
не менялось и было идентично контрольному пока-
зателю. Уровень IgЕ имел тенденцию к снижению в 
основной группе на 32,0% и приближался к значе-
нию показателей нормы, а в группе сравнения лишь 
на 13,6% (Р>0,05). Результаты иммунологического 
исследования слёзной жидкости показали, что име-
ется клиническое соответствие показателям мест-
ного гуморального иммунитета в динамике лечения 
препаратом «Фенсулкал». Наиболее информатив-
ным является динамика уровня IgG и IgМ.

Дисбаланс клеточного и гуморального звеньев 
иммунитета в организме сопровождается наруше-
ниями местного иммунитета в глазу, что и опреде-
ляет степень тяжести заболевания, особенно при 
высокой и средней степени клещевой инвазии.

Выводы 
Таким образом, изучение параметров иммунной 

системы больных демодекозом глаз показало сдви-
ги, характерные для вторичного иммунодефицитно-
го состояния. Комплексное лечение демодекоза глаз 
с использованием препарата «Фенсулкал» позво-

ляют быстро купировать воспалительный процесс 
мейбомиевых желез, вызванный клещом, сократить 
сроки лечения на 5-10 дней. В 36,2% случаев пол-
ностью исчезают симптомы заболевания, в 59,3% 
заметно улучшается состояние глаз. Ослабление 
клинических проявлений в процессе лечения корре-
лирует с показателями акарограмм и иммунограмм.
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