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✔ наличие гематоофтальмического барьера;
✔ отсутствие кровеносных и лимфатических сосудов в неповрежденной 

роговице;
✔ присутствие высоких уровней TGF-β, IL-10, α-MSH, вазоактивного 

интестинального пептида, CGRP (пептида, связанного с кальцитониновым 
геном), тромбоспондина-1 во влаге передней камеры глаза;

✔ отсутствие экспрессии MHC II, CD80, CD86 на покоящихся дендритных 
клетках центральной зоны роговицы, приводящее к индукции анергии и 
толерантности Т-лимфоцитов, связанной с отсутствием костимулирующих 
сигналов;

✔ формирование периферической толерантности при участии дендритных 
клеток, контактировавших с влагой передней камеры, которые после 
антигенной стимуляции мигрируют в периферические лимфоидные 
органы, секретируют IL-10 и TGF-β, индуцируют образование АГ-
специфических регуляторных Т-лимфоцитов;

✔ высокая экспрессия Fas-лиганда клетками передней камеры, 
индуцирующая апоптоз лимфоцитов и других клеток, участвующих в 
воспалении;

✔ мембранные ингибиторы активации комплемента

Иммунная привилегированность глаза



Механизмы феномена иммунной девиации, 
ассоциированной с передней камерой (ACAID) 

Hori J. Mechanisms of immune privilege in the anterior segment of the eye: 
what we learn from corneal transplantation. J Ocul Biol Dis Infor. 2008 Dec;1(2-4):94-100.



Цель работы
 — исследование механизмов изменения функций 
иммунной системы и иммунокорригирующего 
действия миелопида и полиоксидония при 
проникающем ранении глаза.



1. Исследование изменения пролиферативного 
ответа лимфоцитов при включении в терапию 
миелопида и участия глюкокортикоидов и 
адренергических соединений в стрессорных и 
травматических изменениях функций иммунной 
системы у пациентов с проникающим ранением 
глаза. 



МАТЕРИАЛЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Иммунологическое обследование проведено у 20 мужчин с ПРГ 
3-й (тяжелой) степени по классификации П.И. Лебехова в 
возрасте от 19 до 49 лет в динамике: на 1-3-е (до начала терапии) 
и 12-14-е сутки травмы.

Группы пострадавших 
Группа сравнения (10 человек) – стандартная терапия: 
антибиотики, глюкокортикоиды, нестероидные 
противовоспалительные средства, ангиопротекторы, 
антиоксиданты и антигистаминные препараты после ПХО;
Основная группа (10 человек) - стандартная терапия в 
сочетании с миелопидом (лимфотропно и внутримышечно на 
1-2-е сутки после ПХО в дозе 3 мг/сут ежедневно в течение 5 
дней).

Контрольная группа
10 практически здоровых мужчин-добровольцев в возрасте от 
25 до 56 лет.



Изменение пролиферативного ответа 
лимфоцитов в культурах с ФГА
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* - p<0,05 к контролю по критерию Дункана; а - то же к первичному 
обследованию; б - то же между группами при повторном обследовании.

*



Концентрация 
ФГА (мкг/мл)

Контрольная 
группа
(n=10)

Первичное 
обследование 
пострадавших 

(n=20)

Повторное обследование 
пациентов

миелопид + 
стандартная 

терапия (n=10)

стандартная 
терапия (n=10)

0 0,41 -0,22 0,72 0,35
2,5 -0,08 -0,39 -0,21 -0,80
5,0 -0,03 -0,32 -0,12 -0,81
10,0 -0,78 -0,34 -0,45 -0,37
20,0 -0,16 -0,81 -0,46 -0,62
40,0 0,30 -1,39 -1,39 -1,32

Суммарный 
индекс РБТЛ -0,05 -0,58 -0,32 -0,59
Суммарный 

индекс 
ответа на 
митоген

-0,15 -0,65 -0,53 -0,78

Нормированные к культурам без препарата показатели 
влияния гексопреналина сульфата (10-6 M) in vitro
на пролиферативный ответ лимфоцитов



Индивидуальные значения концентрации 
кортизола у пострадавших с ПРГ в ранний

травматический период до лечения 

1 – контрольная группа; 2 – первичное обследование

F =3.57; p=0.017 Подгруппы пострадавших 
по уровню кортизола

C высоким уровнем кортизола
(6 человек) – выше 216 нг/мл

C нормальным уровнем кортизола
(9 человек) – 50-216 нг/мл

C низким уровнем кортизола 
           (5 человек) – ниже 50 нг/мл



Изменение пролиферативного ответа лимфоцитов в 
зависимости от уровня кортизола у пострадавших с 

ПРГ в ранний травматический период

***** * * *

* - p<0,05 к контролю





Механизм действия миелопида при проникающем ранении глаза 

МИЕЛОПИД

ЛОКАЛЬНЫЕ ТРАВМАТИЧЕСКИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ СТРЕССОРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Процессы регенерации при 
травматическом воспалении

Уменьшение 
воспалительной клеточной 

инфильтрации

Увеличение плотности 
коллагеновых и 

эластических волокон; 
ускорение эпителизации

Ускорение регенерации

Повышение пролиферативного ответа 
лимфоцитов на В-клеточные митогены.

Отсутствие повышения 
аутосенсибилизации

Снижение уровней IL-1β, лактоферрина, 
C-реактивного протеина

Сохранение супрессии 
реакции 

гиперчувствительности
 замедленного типа

Снижение ранней 
иммунодепрессии 

антителообразования

Модуляция функций
 фагоцитирующих клеток

РЕГУЛЯТОРНЫЕ СИСТЕМЫ ОРГАНИЗМА

нервная эндокринная иммунная

ПРОНИКАЮЩЕЕ РАНЕНИЕ ГЛАЗА 

ОПТИМИЗАЦИЯ ТЕЧЕНИЯ ВОСПАЛЕНИЯ



2. Исследование морфологических проявлений 
травматического воспаления в переднем отрезке 
глаза и изменений в иммунной системе при 
экспериментальном проникающем ранении глаза 
и включении полиоксидония в комплексную 
терапию.



СХЕМА ЭКСПЕРИМЕНТА

Стандартная
терапия:
подкожно
дексаметазон 
по 0,1 мг/кг - 
один раз в 
день;
ампициллин
по 12,5 мг/кг 
массы тела, 
гентамицина 
сульфат по 
1,5 мг/кг, 
диклофенак 
натрия по 
0,5 мг/кг - 
два раза в 
день. 
 



# - p<0,05  по отношению к показателям животных 1-й группы; a - то же ко 2-й группе, 
* - то же к 1-й, 2-й, 3-й, 4-й группам. 

волокна 
коллагеновые+
эластические

фибробласты митотический 
индекс МПЭ 

роговицы 

Количественная характеристика структурных элементов 
рубцовой ткани на 5-е сутки травматического процесса при 
введении полиоксидония и стандартной терапии (в 0,01 мм2)
1 - ПРГ, 0,9% NaCl                3 - ПРГ+ станд. тер. +ПО      5 - ПРГ, 6 ч 
2 - ПРГ+ станд. терапия     4 - ПРГ + ПО                            К - интактные крысы
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Количество клеток воспалительного инфильтрата в зоне 
повреждения на 5-е сутки травматического процесса при 

введении полиоксидония и стандартной терапии (в 0,01 мм2)

нейтрофилы лимфоциты

1 - ПРГ, 0,9% NaCl                3 - ПРГ+ станд. тер. +ПО      5 - ПРГ, 6 ч 
2 - ПРГ+ станд. терапия     4 - ПРГ + ПО                            
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# - p<0,05  по отношению к показателям животных 1-й группы; a - то же ко 2-й группе. 
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# - p<0,05  по отношению к показателям животных 1-й группы; a - то же ко 2-й группе. 

Количество клеток воспалительного инфильтрата в зоне 
повреждения на 5-е сутки травматического процесса при 

введении полиоксидония и стандартной терапии (в 0,01 мм2)

эозинофилы плазмоциты

1 - ПРГ, 0,9% NaCl                3 - ПРГ+ станд. тер. +ПО      5 - ПРГ, 6 ч 
2 - ПРГ+ станд. терапия     4 - ПРГ + ПО                            
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Механизм действия полиоксидония в патогенетической 
терапии проникающего ранения глаза



Спасибо за внимание!


