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В настоящее время доказано, что окФ.
ло 2аО/о всех оп}о(олей человека индуци-
руются вирусами или развиваются при их
аlýивном участии [1]. Количество виру-
сов, ассоциированных с возникновением
лимфом, увеличилось в течение послед-
них 20 лет и включают: вирус Эпштейн-Барр (Ерstеiп-Вагrчirus, 'ЁВV, 

ВЭБ),
Т-клеточный лимфотропный вирус чело-
в9ка 1 (Нчmап T-celllymphotropibvirus 1,
HTLV1), вирус иммунодефицита чело-
века (Humanimmunodeficiencyvirus, НlV1
y.2) и вирус герпеса человека 8 типа
(Humanherpesvirus, ННVS). Некоторые из
них вызывают развитие лимфом путем
прямого онкогенез€l (EBV и лимфомаБер-
китта). Другие и}вуцируют лимфомы у па-
з,трl]ов_ с иммуносупрессией (например,
ННV8), Лимфомы у больных с НМ обуслов-
лень, непосредственным воздействием
вируса на лимфоциты, а Talot(e развитиемсиндрома приобретенного иммунодефи-
цита. При этом 50% таких лим9ом вызва-
ны ЕВV-инфекцией. Проведение эффек-
тивного лечения вируG-ассоциированных
лимфом зачасryю достаточно сложно
в:ледствlе агрессивноrо характера и те-
чения заболевания (например, лЙмбома
Беркигга), а Taloкe неадекватного дозо-вого режима, или развития инфекции на
фоне проведения химиотерапии у боль-
ных, рке находящихся в состоянии имму-
носупрессии |2|.

В понимании механизма индукции ви-
русами злокачественных патологий по-могают наблюдения и клиническио ис-следования, которые демонстрируют
связь повышенного риска возникновения
рака с первичными ипи приобретенны-
ми иммунодефицитами, аутоиммунными
заболеваниями, а таюке использование

апd СМV is observed_(the strength of the antigen + antibody соmр|ех formed).
lп the treatment of поп-Ноdgkiп's lуmрhЙаs using stапdагd chemotheiapy ассоrdiпgto the снор-21 rеgimеП with the inclusion of апtiчirаiапd immчпе therapy (Ьеtwееп theсоuБеs of chemotherapy altevir - iпtеrfеrоп-аlрhа-2Ь з million МЕ з times аЪееК1, there isan iпсгеаsе in the level of CD95 + (а mаrkеr of lymphqpyte rеаdiпеss fог the start of apoptosis

), а decrease iп blood levels ot спtс + (ап iпdiьаtы ofiocal immuniý, namely ir,e пumьеr oflymphocytes expressing mаrkеrs of паtцrаl killеr cells), activation of prolifeEtion апd apopto-sis_of lymphocyteý, ап iпсrеаsе of immunological status.
Кеу words: non-H.odgkin lymphomas, чirчs-аssосiаtеd, iпtеrfiеrоп alpha-2b, CDg5+,CD,l 6+, apoPtosis, ргоlifеrаtiоп,' avidity, hеrреs viruý, сЦоЙеgаlочirчs

иммунотерапии для лечения хроническо-
го воспаления iнапример, ароиммунной
природы) или терапевтической поддержке
при трансплантации органов [15}.

Изучению патогенеза лимфоЙ и харак-
тера иммунного ответа на формирование
малиrнизированных клеток пссвящены
многочисленные исследования [12,5J.
Сднако, результаты исследования состо-
яния иммунитета больных с лимфомами
весьма фрагментарны и противоречивы.
Было доказано [З,4,5], что защитные им-
мунные механизмы включаются в орга-
низме задолго до появления клинически
определяемых признаков опухоли. На
стадии инициалиэации иммунная систе-
ма адекватно реагирует на появление
трансформированных лимфоцитов, фор-мируя полнойасштабный иммунный от-
вет с включениеМ всех звеньев. Однако в
дальнейшем он, как правило, оказывается
малоэффективным. На стадиях промоции
и прогрессии происходит трансформация
иммунитета, харакгеризующаяся поли-
морфизмом откrlиков со стороны его раз-личных звеньев, а дисбаланс мех(ду ними
сохраняется дФке после достижения ре-миссии |2,6,7,161.

Несмотря на значительное углублениев последнее десятилетие представлений
в этислогии, иммунопатогенезе, течениии прогрессировании злскачественных
процессов, многие вопросы, касающие-
ся механизмов развития патологического
процесса и его течения, оценки эффек-
тивности лечения, остаются открьiтыми
[7,8]. Более того, в последние годы по-
нятны многие этиопатогенетические фак-торы, как вирусы, которые обладают вьь
раженным канцерогенным фактором. Так,
важная роль в течении и эффекгивности

I
I

l
l



Клитt *lяе еýая и зкспериеяеитвл,ьтi.&я ýкжФJIsrия, Nе4{ i.$} *2Фn 9

терапии при лимфомах принадлежит кле_

точным и ryморальным факторам иммуtl-
ной системы [9"tбJ.

В настояtцее время большое внимание
придают изучению иммунологических пrе-

ханиэмов в развитии и прогрессировании
лимфом. Важным остается вопрос иI\,1_

мунодиагностики кпеточных и ryмораль_
ных звеньев иммунитета, Как показывает
литераryра, публикаций, посвященных
изучению иммунитета единичны. В ос-
новном представлены статьи, посвящен-
ные кпиническому изучёнию, и описанию
результатов методов лечения, при этом
отсутствуют работы патогенетического
харакгера. flостоверные данные можно
получить только при анализе достаточ-
но больtдого клинического материала,
дающего возможность изучения часто_
ты встречаемости различных вариантов
HXJI; сопоставления клинико-морфоло-
гических и имtflунологических данных, а
также результатов лечения Т- и В-шеточ_
ных лимфоr\i, что открывает возможнссти
совершенствования диагностики и иlци-
видуализации программ химиотерапии в
зависимости от иммунофенотипических
харакгеристик опухолевых кпеток [1 0, 1 1J.

Исходя из вышесказанного, нами прове_

дена оценка ryморальных факrоров им-
мунной системы у пациентов HXJ] взави-
симости от вирусоносительства.

Щелью настоящего исследования яви_

лось представить основные иммунопато_
генетические подходы к иммунодиагности-
ке у больных неходжинскими лимфомами
с целью понимания этиопатогенетических
особенностей течения эаболевания.

Материалы и frrетоды. В нашем иссле-
довании больные неходжкинскими лим,
фомами (НЖl) были разбиты на 2 группы,
получавшие комплёксное лечение в пери-
од 201 1-2018гг: группа l - пациенты с уста-
новленным вирусоноситёльством (п=24);

rруппа ll - пациенты контрольной группы
с отслствием вирусоносительства (п=36).

При распределении пациентов HXJ] по
возрастным декадам установлено, что ви_

русоносительство приводит к омоложению
заболевания: пик заболеваемости в rруп-
пе l приходится до 30 лет, тогда как ана-
логичный показатель для группы ll состав,

ляет свыше 50 лет. У заболевших му)lФlин

с вирусоносительством средний возраст
соGтавил 35,6t4,56 лет, среди женщин -

27,2*5,24 лет, в контрольной группе сред-
ний возраст м}окчин был 60,7*3,80 лет,
женщин - 45,5*6,97 лет, Доля женщин в
группе l составила21,7*6,447о, мркчин -
78,3*6,44%; в группе ll женщины состав-
ляпи 44,4*7,75О/о, мужчины - 55,6*7,75О/о.

У всех больных диагноз был установлен
на основании данных и результатов коtй-

плексного исследования (шинико-биохи-
мического, рентгенологического, У3И, КТ,
миелограммы, морфолоrического}. Зоны
поражения при неходжкинскихJlиплфомах
у больных с вирусной инфицированно-
стью (группа l) чаще всего приходились
на шейные и подмышечные лlузлы (6олее
50%), затем на средостенные, надкпючич-
ные, забрюшинные и паховые (25-45Оlо),

меньше всего отfriечалось поражение под-
вздошных л/уэлов, селезенки, Вальдей-
ера {20% и меньше), При распределении
пациентов НХЛ по возрастным декадапл
установлено, что вирусOносительство
приводит к омоложению заболевания: пик
заболеваеi{ости в группе l приходится до
30 лет, тогда как аналогичный показатель
для группь1ll составляет свыше 50 лет,

В контрольной Фуппе ll картина пора-
жения литифоузлов отличалась QT опыт-
ной группы - больных с пораженными
шеЙными л/узлами бьшо более 70а/о,lагйё
как остальные зоны поражения всгреча-
лись реже: подмыtлёчные, надключичные,
паховые лlузлы злокачественно транс-
формировались в З0-40% случаев; сре-
достенные, забрюшинные, подвздошные
- в менее 20% случаев; поражение коль-
ца Вальдейера наблюдалось у более 60%
пациентов. Вирусная инфицированность
изменяет картину поражения лимфоузлов
у больных Ю$l в сравнении с пациентами
без вирусной нагрузки: в группе l чаще зло-
качественно трансформировались подмы-
шечные, средостенные, надключичные,
забрюшинные и паховые л/узлы (2545О/о),
Пациенты группы lчаще всего были инфи-
ЦИРОВаНЫ ВИРУСОП/t ПРОСТОГО ГеРПеСа ВПГ
и вирусом Эпштейн-Барра (65-80%). Щи-
томегаловирусная инфекция (ЦМВ), вирус
папилломы человека (ВПЧ) у 4З,4t7,7О/о
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"пациентов, и вирус Варицелла-3остер
встречались у 26,0t6,BYo и 8,6*4,4%,
соответственно, В обследование были
8кllючены пациенты, проходивtлие обслlе-
дование в отделении химиотерапии и го-
товились к первому курсу химиотерапии.
Всем больным проводили t<лtинико-лабо-
раторные исследования крови, куда вхо-
дило изучение общего анализа хрови и
мочи, биохимических и иммунологических
поlсlзателей, а таý(е свертывающей си-
стёмы крови. Больным проводl4лось ком-
плексное клинико-инструментальное об-
следование, направленное на угочнение
распространенности опухолевого процес-
са и выявление имеющихся ослtожнений.

Иммунологические исследования вклю-
чали изучение ryморальных параметров
иммунной системы больных. Определе-
ние ryморальных параметров иммунитета
проводили изучением основных иммуно-
глобулинов A,M,G с использованием ком-
мерческих тест-систем длtя иммунофер-
ментного аналша производства <<Нчmап>,
Германия.

Результаты исследования и uх а6-
су}кдение. Нами проаflализированы сыво-
роточные концентрации 0сновных имму-
ноглобулинов lgG, lgA, lgM при Н)ffl (табл.

'l). Как вl4дно из представленных данных,
содержание основных иммуноглобулинов
сыворотки крови варьировало в широких
пределах. Выявлено наибольшее сыворо-
точное содержание lgG в группе больных
до начала лечения без вирусоноситель-
ства, а наименьшее содержание отмечено
в группе больных с вирусоносительством,
то есть за счет факгора, подавляющего
иммунитет, Сывороточное содержание
IgM пракически во всех группах больных
HXJT было в пределах нормативных значе-
ний, и особых отклонений мецду группами
больных не выявлено. Так, сывороточное
содержание lgG составило в группе боль-
ных до лечения с вирусоносительством
1374,5t46,4мrYо, в группе больных без ви-
русоносительства - 1287,9t56,8 мгО/о, при
нормативном значении - 1148,535,6 мг%.
Анализ содержания lgA позволил выявить
наличие достоверного повышения lgA в
сыворотке крови во всех группах боль-
ных НХJI. Причем, наибольшее содержа-
ние было отмечено в группе больных с
вирусонOсительством. Следовательно,
ryморальное звено иммунитета характе-
ризовалось повышением сывороточных
19нцентраijий lgG и lgA в .pynn"i больных
HXJl.

показатмь
2 группа 1 rруппа

Що лечения помgлечояия
51-68 58,7*0,6 54,4*1,0 5в 

'+{\,7, мкл 800-1700 17оо 6+п 
^

2500,7*0,9* 2200,0t0.8-CD4+. о/"
32-40

aпл Jl,U*o,ti 27,0t0.6 29,0*0.5
ГПе+

580-1 800 557,7*0,9 6,19,8t 0,7- 590,,ti 0,9*19-28 21,9*,1,0 29,0ю.8* 23,0*q,7
430,8*1,9*

, мкл 350-650 зБ' п+п 7 559,7t1,7*cD16+ о/"
10-18

(1П)о+ о/л
17,б*0,6 18,7*0,2 17,1t0,3,t8-26
26.0*0_7 23,5*0,5 ?5,5t0,6290-700

СП9?+ 49U,9*1,6 .671 ,7*1,4* 5B0,2t1,5*
СD26+ оzл

16-24 17,7*0,9 21,0t0,7 23,1*0,8"1в-24 16,3*0,7 2з.7t0 0* 25,2*,1,1", -/о 6-31 6,6*0,2 16,7t0,2"CD95+ о/"
16-24 12,0*0,,t"

ири 17,0t0,9 21,9*0,5 25,3*0,4*
1,5_2,0 1.2+о 4 1,5t0,4 1,3t0,3
7_,5-12,2

Q,а*.1,9 10,0*1,20,38-0,74 1,1t0,05 1,0*0,05
0,63_,t,92 U,9/t0,03 1_1+о п7 1,0t0,05чуlN крупные (саяз€lнные с

lgM), у.е.
Не более 20 21,0t0,9 29,9*0,5* 23,7*0,6

L{ИК мелкие 1связанныЪ с
lgG), у.е.

Не более 40 42,0*1,9 48,9*1,5 46,8*2,0
_ достоверность
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терапии при лимфомах принадлежит кле-
точным и ryморальным факгорапл итй!йун-
ной системы [9,16].

В настоящее время большое внимание
придают изучению иммунологических ме_
ханизмов в развитии и прогресGировании
лимфом. Важным остается вопрос им-
мунодиагностики клеточных и ryмораль_
ных звеньев иммунитета. Как показывает
литература, публикаций, .посвященных
изучению иммунитета единичны. В ос-
новном представлены статьи, посвящен_
ные клиническому изучению, и описанию
результатов плетодов лечения, при этом
отсугствуют работь, патогенетического
харакгера. .Щостоверные данные можно
получить только при анализе достатсч_
но большого кл14нического материала,
дающего возмо}rfiость изучения часто_
ты встречаемости различных вариантов
HXJI; сопоставления клиникЬ-морфоло-
гических и иммунологических данныN, а
также результатов лечения Т- и В-клеточ-
ных лимфопd, что открывает возможноGти
совершенствования диагностики и инди_
видуализации программ химиотерапии в
зависимости от иммунофенотипичеGких
харакгеристик опухолевых клеток [10, 11].
Исходя из вышесказанного, нами прове-
дена оценка ryморальных фапоров им-
мунной системы у пациентов HXJ] в зави-
симости от вирусоносительства.

L{елью настояlцего исследования яви*
лось представить основные иммунопато-
генетические подходы к иммунодиагности-
ке у больных неходжинскими лимфомами
с целью понимания этиопатогенетических
особен ностей течения заболевания.

Материалы и iiетоды. В нашем иссле-
довании больные неходккинскими лим-
фомами (НХЛ) были разбиты на 2 группы,
получавщие комплексное лечение в пери_
од 2011-20,18гг: группа l - пациенты с уста-
l-ювленным вирусоносительством (п=24);
группа ll - пациенты контýольной группы
с отсугствием вирусоносительства (п=З6).
При раопределении пациентов НХJI по
возрастным декадам установлено, что ви_
оусоноситёльство приводит к омоложению
заболевания: пик заболеваеп4ости в фуп-
le l приходится до 30 лет, тогда как ана-
логичный показательдля группы ll состав- ,

ляет свыше 50 лет. У заболевших мужчин
с вирусоносительством средний возраст
составил З5,6*4,56 лет, среди женщин -
27,2*5,24 лет, в контрольной группе сред-
ний возраст мркчин был 60,7*3,80 лет,
женщин - 45,5*6,97 лет, Доля женщин в
группе l составила 21,7*6,447о, мlлкчин -
78,3*.6,44о/о; в группе ll женщины состаВ-
ляли 44,4t7]5Уц м)Dкчины - 55,6*7,75О/о.
У всех больных диагноз был установлен
на основании данных и рФультатов ком-
плексного исследования (клинико-биохи-
мического, рентгенологическог0, УЗИ, КТ,
миелограммы, морфолоrического). 3оны
поражения при неходжкинскихJ.|иплфомах
у больных с вирусной инфицированно-
стью (группа l) чаще всего приходились
на шейные и подмыщечные л/узлы (более
50%), затем на средOстенные, надключич-
ные, аабрюшинные и паховь,е (2545О/о),
меньше всего отмечалось пор€Dкение под-
вздошных л/узлов, селезенки, Вальдей-
ера (20% и MeHbu.le). При распределении
пациентов НХЛ по возрастным декадапл
установлено, что вирусоносительство
приводит к омоложению заболевания: пик
заболеваемости в группе l приходится до
30 лет, тоrда как аналогичный показатель
для группы.Jl составляет свы[ле 50 лет.

В контрольной группе ll картина пора-
жения лимфоузлов отличалась от опыт-
ной группы - больных с пораженными
шеЙными л/узлами было более 707о, тогда
как 0стальные зоны поражения встреча-
лись реже: подмышечные, надключичные,
паховые л/узлы злокачестЕенно транс-
формировались в З0.40% случаев; сре-
достенные, забрюшинные, подвздошные
- в менее 20% слраев; поражение копь-
ца Вальдойера наблюдалось у более 60%
пациентов. Вирусная инфицированность
изменяет картину поражения лимфоуалов
у больных НЮl в сравнении с пациентами
без вирусной нагрузки: в группе l чаще зло-
качественно трансформировались подмы-
цечные, средоGтенные, надключичные,
забрюшинные и пахOвые л/уэлы (2545Уо).
Пациенты группы lчаще всего были инфи-
цированы вирусом простого герпеса ВПГ
и вирусом Эпштейн-Барра (65-80%). Ци-
томегаловирусная инфекция (ЦМВ), вирус
папилломы человека (ВПЧ) у 4З,4+7,7О/о



одно из самых важных ryморальных ющего химиотерапию и противовирус-маркеров иммунитета, ото циркулирую- ную терапию. Ифение вирусного фона ущие иммунные комплексы (цик). Ана- больных злокачественными лимфомамили3 показал, что L{ик крупных и мелких показало, чтс у инфицированных пациен-ра3меров во всех группах больных были тов чаще отмечаются случаи резистентно-значительно повышены, Так, L{ИК круп- сти к химиотерапии и рецидивы болезни,ных величин были 3начительно повыша- В связи с этим изучены зависимость сте-НЫ ДО ЛеЧеНИЯ, ЧТО КаСаеТСЯ ЩИК МеЛКИх пени вирус инбицироr"""Ь.r, со стади_вёличин, то 3десь тоже наблюдается 3на- ей болезни, гистологическим вариантом,чительное повышенное содержание- Вы_ иммуногистохимическим типом, иммун-явлено самое высокое среднее 3начение ным статусом и разработан новый методмелких Щик в группах больных до лечения комбинированного лечения злокачествен-
и после лечения без иммунотерапии. Ви- ных лимфомl включающий химиотерапиюдимо, это обуоловлен0 отсутствием.нео& , проrrrьвирусную терапию - альтевирходимой дезинтоксикации и воздействия (интерферон альфа-2Ь з млн МЕ З разана рабоry иммунной системы. TatoKe на- в неделю 

уе,ЦДу курсами химиотерапии).блюдается цик4уо мелких величин наи- МеЙом ПЦР-диЙоо"*, у больных сменьшее значение, приближенное к норме 3локачественными лимфомами опреде-в группе больных без вирусоноситель- ляли вирусологический статус(впг 1111,ства. Извеотно, что цик3% крупных вели- впч, цйЬ, вэБ, ЬЪаi чi'iроrодrли мо-чин, образованные при избытке антител, лекулярно-биологиr"a,i"" 
"исследования

хотя способны связывать комплемент, но 1авйднооть, интерфероновый и иммуноло-имеют большие размеры, нерастворимы, гическиЙ стаryс, СD95+)для определениябыстро фагоцитируются и обладают низ- роли вирусов в развитии злокачественныхкой патогенностью [12, 13]. Наибольшим лимфом (гистологический тип, клиниче-патологическим потенциалом обладают ское течение в зависимости от возраста ирастворимые иммунные комплексы мел- пола).
ких размеров, которые сформировались _ Преимуществами разработанной ком-ПРИ ИЗбЫТКе аНТИГеНа. ВЫСОкий уровень бинированно'й попr"rййJф апииипроти_IJИК ПРИ ЭТОМ МОЖет бЫТь обуслоЪлен не вовируснои тёрапии iл;;;;"rся установ_толькоактивациейиммунногоответа,нои ление вирусоносительства, как фапораподавлением механизмов их элиминации определяющего резистентность опухоли
[14], Последнее при этом, видимо, свя8а- клечению, проведение патогенетическогоно с ослаблением функции клеток моно- лечения и усгранение феномена лекар-цитарно-макрофагальной системы - кле- qгвенной устойчивости.ток, которые поглощают и дезинтегрируют Эффепивн_ость метода комбинирован-иммунные комплексы. Следовательно, на- ного лечения ЗЛ ,оaр"оЬr-." a"*.. псвы-блюдаетсЯ активациЯ ryморальНого звена шения кинетической активности фракциииммунитетанарядусвыраженнойдепрес- делящихся клеток, подавленной перси-сией клеточногозвена иммунитета. стенцией вируса в кпетках опухоли. Этоучитывая иммунологические фаrгоры приводит к росту частоты полнь,х ремис-при лечении вирус-ассоциированных лиi4- сий, увеличению продолжительности безфом, нами был предложен метод комби- р"цiпiй""о; ;й;Ii;l''"Ё*.о продол-нированной химиотерапии, включающий ж"т"лr"осrи жизни пациентов среди ви-противовирусное и иммунологическое рус-инфицированных пациентов состав-лечение, Срью предлагаемого метода ляюlцих более трети всех пациентов HxJl.лечения злокачественных лимфом, яв- Всем больным проведено 2 циtсlа по-ляется улучшение рфультатов химио_ лихимиотерапии пс схеме снор-21 (Вин-терапии, пугем выявления вирус инфи- кристин 1,iyl/M' ыв r-й день, Цишrобос-цированности и разработки новоЙ схемы фан 750 мг/м2 BlB t-и д"й,'ДЪ-сорубицин ;противооПиолевогО комбинирОванного 50 мгlм2 в/в 1-й деньl fr;йй;оrон 40 мг/терапевтического воздействия, вкпюча- м2 внугрь r-S д"Йl, й"йi,,уо*ми хими-
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отерапии больные получали противови- тическио не менялись. у 62о/о больныхрусную и иммунотерапию - интерферон иt*й место повыцение уровня CDg5+, Уальфа-2Ь (<альтевир> 3 млн мЕ i р".а * .."rýоопьныхпос'елеченияотмечалооь
неделю)' 

гlАuАu,,d 
снИжеНие УроВня в кровИ естестВеННых.що начала лёчения и после двух |ryрсов киллеров qбьто+), акгйвация пролифера-полихимиотерапии проводилось вирусо- ции и апоптоза лимфоцитов, повышение

;:;Хý"*Ое 
И ИММУНОЛОГИЧеское исследо- показателеи 

""rу"опоiЙческого статуса.
У 9 больн:L НХЛ исходный уровень ?,"'Tf*T}* латогенетичеGким под_ВпrУ2, ВэБ, цмВ в пла3ме iЁоБй -отрица- ходом в иммунодиагностике неходжкин-ТеЛЬНЫЙ; У ВСеХ бОЛЬНЫХ ОТМеЧаЛось вы- скихлимфо, 

"rп""i""-йrуr""r* состоя_сокаЯ авидностЬ впг%, в оредне м 94,3о/о ние клеточных и ryморальных факгоров(>50%), 
" 

,"ч"-р|lсокая авид"ость LiMB ,"rу""r"rа.ДанньЬ ,Ь*"до""ния будуг_ в среднем 72,2оъ (>50%), При исследо- способствовать уGтановлению степени, вании выраженнOсть CDSS+ у 1-го боль- ,"**ai" заболевания, а Taýte выявлениюного с HXJ] lEcT, отмечаласj выше нор- прогнозированияисходовтеченияэаболе-
1,1- 31% (в норме 16-24О/о), у остальных вания.8 больных концентрацrя,ар*ера была в е. пр" вирусологическом исследо-пределах или У верхней границы нормы. Еание больных с неходжскинскими лим-ПРИ ИММУНОЛОГИЧеСКОМ ОбЬЛедовании у 8 фомами отмечается высокий уровеньбольныХ отмечалсЯдисбаланС'иммуноре- авиднОсти к ВПГ и ЩМВ (прочность обра-ryляторных популяЦий Т-лимфоцитов, по- 3овавщегося комплекGа (антиген+антите-давление ИРИ и увеличение количества ло>),киллерных клеток. Только у 1-го больного а,. При лечении неходжскинских лим-с HXJT lllБ ст, кпеточное звено иммунитета фом с использованием стандартной хими-ОКаЗаЛОСЬ В НOРМе, ПОКаЗаТеЛИ ИНтерфе- ;r;;;Й по схеме снор_21 с включени_
ffiffi 

*"ТУСа У ВСеХ бОЛЬНЫХ бЫЛи выше ем противовирусной и иммунной терапии

- После проведенного лечен * чл:,",:,:л2 $",Жil-?ff:Ж#}Ж';Т;aiЁfi,"::больных {77,8О/о) o,"""unui,- ,J.rr"""" . п"д"пЬ; отмечается повышение показа-регрессия опухо-|,::оr: 
:Pj!9c"a (на-50% ,*пJёБЬЬ* t""р*БрЪrБJ"о.r" лимфоци-и более), у осталь'lЫ х z 1iz,iobt j йС"п"- ,;; ; ;;;у.*у апоптоза), снижение в крOвиЗаЦИЯ ПРОЦеССа (25%), ПРОГРеЬСИРОВаНИе уровня cblo* tno*"r"i"ni'r".r"oro имму_канцерогене3а после про""д""*Ь,-о ле- нитета,аименноколичествалимфоцитов,чения нами не наблюдалос,, Попазатели sкспрессирующих маркеры естественныхвпгУ2, вэБ, цмВ 

" 
nn",*" *ро.]п'Ъ.r"r"- к"плЪр*ых клеток), активация пролифера-лись отрицательными, 0тмечалось неко- ции и апоптоза лимфоцитов, повышение

;:Ш,ЖЖ:?:#Ьfi F',"rХ"йНЬ(аЙ"ЪЖ;ейиммуноло,.i,"i*о'остатуса.
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INTRAсEL|_ULAR METABoLISM lN GERvlcAL сдпrсЁк PAT|ENTý

Kamishov S.V., Tillyashaykhov M.N.
RерuЬliсаП Specialized Scientific апd РrасtiСаl Medica! Сепtеr of Опсоlоgу апd Radiologyof the Health Мiпistry of the Republic of lJzbekistan

The aim of the rеsеаrсh was to study the effect of suррогtiче imrпuпоthеrару iп the fоrmof ехtrасогроrеаl immuпорhаrmасоthеrару оп the раr"йьt"rs of iпtrасеllчlаr metabotism in163 Patients with СеГviсаl сапсеr of l1-1ll hinicar stales. дТlраtiепt, й."iйJ brnplex treat_ment, including РОlУСhеmОtl"ГrРУ, Surgеry and raJiation therapy. lп patients with cervicalсапсеr uпdеr the iпfluе.псе of ехtгасоrроrеаl immuпорhаrmасоthевру, ап evident decreaseof the intoxication biochemical indicej was оЬsеrчес. Trre imЬаlапсе iп the systems of lipidРеrОХidаtiОП аПd antioxidant Protection has. signiricantiy ae.reased. Clinically it was possi_ble to rеduсе the dеgrее of radiation complicaiion, Ы ib" pelvic оrgапs. Д significant effectof ехtrасоГроrеаl immuпорhаrmасоthеrару Waý ап imрrочеmепt of the patients life qualiýwhich was reflected in ап iпсrеаsе of the physical апd'mепtаl components of health, дt theSame time, thеrе WaS а noticeabte iпсrеаsе iй botrr the очеrаll 5-уеаr survival of patients andthe mеdiап of рrоgrеssiоп-frее surчiчаl and the mесiап-оiочеrаll sutvival wйiЁ rесuсiпg thё
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