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СОДЕРЖАНИЕ ИНТЕРЛЕЙКИНОВ ФНО - α , ИЛ-2 И ИЛ-10 В КРОВИ ПРИ 

ВТОРИЧНО-ХРОНИЧЕСКОМ ВОСПАЛЕНИИ НА ФОНЕ ПРИМЕНЕНИЯ 

ГЛЮКОЗАМИНИЛМУРАМИЛДИПЕПТИДА 
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Харьковский национальный медицинскиий университет, г. Харьков, Украина 

 

Реферат 

В эксперименте на крысах показано, что при воспалении на фоне применения 

глюкозаминилмурамилдипептида по сравнению с естественным течением снижается 

концентрация провоспалительных цитокинов ФНО – α и  ИЛ - 2, значительно 

снижается концентрация противовоспалительного цитокина ИЛ-10. Следовательно, 

использование глюкозаминилму-рамилдипептида приводит к снижению хронизации 

воспаления. 

Ключевые слова: вторично хроническое воспаление, периферическая 

кровь, цитокины, глюкозаминилмурамилдипептид. 
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CONTENT OF INTERLEUKIN TNF - α, IL-2 AND IL-10 IN BLOOD IN THE TIME 

OF SECONDARY-CHRONIC INFLAMMATION  DURING TREATMENT  

WITH GLYUKOZAMINILMURAMILDIPEPTID 
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Abstract 

In an experiment on rats was showed that concentration of proinflammatory cytokines 

TNF - α and IL - 2 reduced and concentration of anti-inflammatory cytokine IL-10 

significantly reduced in the time of secondary-chronic inflammation during treatment with 

glyukozaminilmuramildipeptid compared to the natural course of inflammation. 

Consequently, the treatment with glyukozaminilmuramildipeptid reduces chronic 

inflammation. 

Keywords: secondary chronic inflammation, peripheral blood, cytokines, 

glyukozaminilmuramildipeptid. 

 

ВМІСТ ІНТЕРЛЕЙКІНІВ ФНО - α, ІЛ-2 ТА ІЛ-10 У КРОВІ ПРИ ВТОРИННО 

ХРОНІЧНОМУ ЗАПАЛЕННІ НА ТЛІ ЗАСТОСУВАННЯ 

ГЛЮКОЗАМІНІЛМУРАМІЛДИПЕПТИДУ 
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Реферат 

В експерименті на щурах показано, що при запаленні на тлі застосування 

глюкозамінілмурамілдипептиду в порівнянні з природним перебігом знижується 

концентрація прозапальних цитокінів ФНО - α і ІЛ - 2, значно знижується концентрація 

протизапального цитокіну ІЛ-10. Отже, використання глюкозамінілмурамілдипептиду 

призводить до зниження хронізації запалення. 

Ключові слова: вторинно хронічне запалення, периферична кров, цитокіни, 

глюкозамінілмурамілдипептид. 
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Воспаление составляет основу большинства болезней человека и является 

центральной проблемой медицины на протяжении всей истории. Медицинская и 

социальная значимость воспалительных заболеваний с каждым годом растет как в 

Украине, так и во всем мире. Острые воспалительные процессы встречаются все чаще и 

приобретают затяжной характер. Вместе с этим растет количество первично 

хронических воспалительных заболеваний [1-4].  

Xроническое воспаление характеризуется потерей защитно-приспособительного 

значения воспалительной реакции и превращением в самостоятельный патогенный 

фактор [5, 6].  

Несмотря на большое количество исследований, посвященных хроническим 

воспалительным заболеваниям [3, 4, 7, 8, 9], общая патология и профилактика 

хронического воспаления исследуются недостаточно. 

Главным звеном патогенеза воспаления является медиаторная регуляция. Среди 

медиаторов воспаления особое место занимают цитокины, так как они определяют 

события в очаге воспаления и запускают системные проявления процесса за счет 

привлечения иммунной и других систем [10, 11]. 

Цитокины продуцируются преимущественно моноцитами, макрофагами и Т-

лимфоцитами и поэтому делятся на монокины и лимфокины. Условно их разделяют на 

провоспалительные и противовоспалительные [11]. Функции монокинов и лимфокинов 

при воспалении разные. Монокины ответственны за системные проявления воспаления. 

Т-лимфоциты посредством лимфокинов способствуют клеточным реакциям в очаге 

воспаления, в том числе моноцитарно-макрофагальной, и привлекаются 

преимущественно при необычном течении воспаления. 

Моноциты-макрофаги посредством монокинов влияют на лимфоцитарную 

реакцию как в очаге воспаления, так и в случае привлечения органов иммунной 

системы как одной из общих реакций организма. При хроническом воспалении 

макрофаги и лимфоциты, которые являются основными эффекторами этого процесса, 

постоянно активируют одни других, что составляет суть хронического воспаления [3]. 

Монокины представлены только провоспалительными цитокинами 

(интерлейкины 1β, 6, 12, ФНО-α и другие), а лимфокины – как провоспалительными 

(ИЛ-2, ИФН-γ), так и противовоспалительными (интерлейкины 4, 10, 13); при этом 

провоспалительные лимфокины продуцируются Тh-1-клетками, а 

противовоспалительные –  

Th-2-лимфоцитами. 
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Актуальным остается патогенетическое обоснование возможности 

использования гемомодуляторов для профилактики хронического воспаления, которые 

стимулируют синтез цитокинов, влияющих на содержание их в периферической крови. 

В частности, мы остановили свой выбор на глюкозаминилмурамилдипептиде (N-

ацетилглюкозаминил-1-4-N-ацетилмурамоил-L-аланил-D-изоглютамине), который 

стимулирует функциональную активность макрофагов и синтез цитокинов. Он 

применяется в комплексной терапии иммунодефицитных состояний при хронических 

вялотекущих рецидивирующих инфекционно-воспалительных заболеваниях различной 

локализации [12, 13].  

Но возможность использования глюкозаминилмурамилдипептида для 

профилактики хронического воспаления не изучалась. 

Цель исследования: определить содержание провоспалительных цитокинов 

ФНО-α и ИЛ-2 и противовоспалительного цитокина ИЛ-10 в крови при вторично 

хроническом воспалении на фоне применения глюкозаминилмурамилдипептида. 

Материалы и методы: 

Опыты проведены на 132 крысах-самцах линии Вистар массой тела 180-200 г. 

Вторично хроническое воспаление вызывали внутримышечным введением в область 

бедра 10 мг λ-карагинена (Sigma, США) в 1 мл изотонического раствора хлорида 

натрия [14, 15].  

 Глюкозаминилмурамилдипептид вводили под кожу спины крысам в дозе 0,1 

мг в 0,5 мл изотонического раствора натрия хлорида ежедневно на протяжении всего 

эксперимента. Доза для крыс определялась по константе биологической активности по 

формуле Рыболовлева [16, 17].  

Контролем для естественного течения воспаления были интактные крысы, для 

воспаления на фоне применения глюкозаминилмурамилдипептида – крысы, которым 

вводили препарат без последующего вызывания воспаления. 

Животных забивали декапитацией под наркозом на 6-й час, 1-е, 2-е, 3-и, 5-е,  7-

е, 10-е, 14-е, 21-е и 28-е сутки воспаления.  

Уровень цитокинов (ФНО-α, ИЛ-2, ИЛ-10) в сыворотке крови изучали методом 

иммуноферментного анализа с использованием тест-систем фирмы «ООО 

Протеиновый контур» (Санкт-Петербург, Россия). 

Полученные результаты обрабатывались с использованием t-критерия 

Стьюдента. 
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Результаты и их обсуждение 

Концентрация ФНО-α при естественном течении воспаления изменялась 

волнообразно, но практически на протяжении всего эксперимента была достоверно 

повышена в сравнении с контролем. Первая волна наблюдалась на 2-е и 3-е сутки, 

вторая – на 5-е – 7-е сутки, третья – на 10-е – 14-е сутки (рисунок). 

а) 

 
б) 
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в) 

 
Рис. Концентрация цитокинов ФНО-α (а), концентрация ИЛ-2 (б), концентрация ИЛ-10 

(в) в периферической крови в динамике карагиненового вторично хронического воспаления у 

крыс при естественном его течении (сплошная линия) и на фоне применения 

глюкозаминилмурамилдипептида (пунктирная линия). 
 

На 6-м часе наблюдалось достоверное снижение концентрации ФНО-α в 

сравнении с контролем в 1,21 раза (р<0,001). Начиная со 2-х суток концентрация ФНО-

α при естественном течении на протяжении всего эксперимента увеличивается, 

достоверно превышая контроль на 2-е и 3-е сутки соответственно в 2,79 раза (р<0,001) 

и в 7,05 раза (р<0,001), что соответствует первой волне повышения цитокина ФНО-α. 

Пик концентрации ФНО-α наблюдается на 5-е сутки, когда она превышает контроль в 

11,42 раза (р<0,001). 

На 1-е, 2-е, 3-е и 5-е сутки концентрация ФНО-α достоверно превышала 

предыдущие сроки соответственно в 1,63 раза (р<0,001); 2,06 раза (р<0,001); 2,53 раза 

(р<0,001); 1,62 раза (р<0,001). 

На 7-е сутки концентрация ФНО-α была снижена в сравнении с 5-ми сутками в 

1,59 раза (р<0,001), что соответствует второму пику повышения концентрации ФНО-α. 

Также на 7-е сутки она превышала контроль в 7,17 раза (р<0,001).  

На 10-е сутки концентрация ФНО-α была достоверно повышена относительно 

контроля в 5,23 раза (р<0,001) и была достоверно снижена в сравнении с предыдущим 

сроком в 1,37 раза (р<0,001), что соответствует третьей волне повышения 
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концентрации ФНО-α, которая отличается от первой волны и второй волны 

существенным снижением концентрации ФНО-α. 

На 14-е – 28-е сутки концентрация ФНО-α была все же достоверно выше 

контроля соответственно в 4,40 раза  (р<0,001); 1,63 раза (р<0,01); 1,11 раза (р<0,01). 

Также повторяется постепенное снижение концентрации ФНО-α на 14-е, 21-е и 28-е 

сутки в сравнении с предыдущим сроком соответственно в 1,19 раза (р<0,001); 2,70 

раза (р<0,001); 1,46 раза (р<0,01). 

Таким образом, фазный характер изменений концентраций ФНО-α при 

обычном течении свидетельствует о хронизации воспаления. Так, в естественных 

условиях данный цитокин вырабатывается разными типами клеток (мононуклеарными 

фагоцитами, В-лимфоцитами, Т-лимфоцитами, естественными киллерными клетками, 

полиморфноядерными лейкоцитами, тучными клетками и базофилами, фибробластами, 

клетками эндотелия сосудов) и ограничение выработки ФНО-α одним типом клеток 

может приводить к нарушению баланса между его позитивными и негативными 

воздействиями. Для реализации защитной роли ФНО-α в устойчивости к патогенам 

имеет значение уровень его экспрессии. Нарушение продукции ФНО-α может оказать 

отрицательное воздействие на организм. Показано, что гиперпродукция этого цитокина 

лежит в основе хронизации иммунопатологического процесса [18, 19], что созвучно с 

нашими данными и представляет интерес для усовершенствования патогенетической 

терапии. 

Концентрация ИЛ-2 в крови при естественном течении воспаления на 

протяжении всего эксперимента изменяется волнообразно и достоверно превышала 

контроль. 

Первая волна наблюдается на 1-е – 2-е сутки; вторая – на 3-е – 5-е сутки и 

третья – на 7-е – 10-е сутки. 

С 6-го часа наблюдается постепенное повышение концентрации ИЛ-2, 

превышая контроль в 1,09 раза (р<0,05). 

На 1-е – 2-е сутки концентрация ИЛ-2 достоверно превышала контроль 

соответственно в 1,51 раза (р<0,001); 2,82 раза (р<0,001). Также на 1-е – 2-е сутки 

наблюдается достоверное превышение в сравнении с предыдущим сроком 

концентрации ИЛ-2 соответственно в 1,51 раза (р<0,001) и 1,72 раза (р<0,001). 

На 3-е сутки наблюдается постепенное повышение концентрации ИЛ-2, 

превышая 2-е сутки в 1,18 раза (р<0,001), а также достоверно выше контроля в 3,32 раза 

(р<0,001). На 5-е сутки наблюдается пик повышения концентрации ИЛ-2, превышая 
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контроль в 3,53 раза (р<0,001), а также достоверно превышая предыдущий срок в 1,06 

раза (р<0,01). 

С 7-х суток наблюдаем постепенное снижение концентрации ИЛ-2 в крови в 

сравнении с 5-ми сутками в 1,11 раза (р<0,001), но все же достоверно превышало 

контроль в 3,17 раза.  

На 10-е сутки концентрация ИЛ-2 достоверно превышала контроль в 2,33 раза 

(р<0,001) и также была существенно снижена в сравнении с 7-ми сутками в 1,36 раза 

(р<0,001). 

На 14-е и 21-е сутки концентрация ИЛ-2 достоверно превышала контроль 

соответственно в 1,60 раза (р<0,001) и 1,75 раза (р<0,001). 

На 14-е сутки в сравнении с предыдущим сроком концентрация ИЛ-2 была 

снижена в 1,46 раз (р<0,001), а на 21-е сутки в сравнении с 14-ми сутками наблюдалась 

тенденция к повышению концентрации ИЛ-2, превышая предыдущий срок в 1,09 раза. 

На 28-е сутки концентрация в крови ИЛ-2 приближается к контролю, но все же 

остаётся достоверно повышенной в 1,20 раза (р<0,001), а также достоверно снижена в 

сравнении с предыдущим сроком в 1,46 раза (р<0,001). Таким образом, изменение 

концентрации ИЛ-2 созвучно с динамикой содержания ФНО-α, так как они относятся к 

противовоспалительным цитокинам и концентрация их увеличивается при хронизации 

процесса [18, 19]. 

Концентрация ИЛ-10 в крови при естественном течении к 6-му часу 

существенно не отличается от контроля. 

На 1-е сутки наблюдалась тенденция снижения концентрации ИЛ-10 в 

сравнении с контролем, а также отмечается достоверное снижение в 1,14 раза (р<0,001) 

в сравнении с 6-м часом. 

Ко 2-м суткам наблюдается тенденция повышения в сравнении с контролем в 

1,11 раза, а также достоверное повышение в сравнении с 1-ми сутками в 1,22 раза 

(р<0,001). 

Начиная с 3-х суток до окончания эксперимента наблюдается стойкое 

повышение концентрации ИЛ-10 как в сравнении с контролем, так и предыдущими 

сроками. 

На 3-и сутки эксперимента концентрация ИЛ-10 в крови была достоверно 

выше контроля в 1,19 раза, (р<0,01). 

На 5-е – 7-е сутки наблюдается достоверное повышение концентрации ИЛ-10 в 

сравнении с контролем соответственно в 1,58 раза (р<0,001); 2,20 раза (р<0,001), а 
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также достоверное повышение в сравнении с предыдущими сроками соответственно в 

1,32 раза (р<0,001) и 1,39 раза (р<0,001). 

На 10-е – 14-е сутки существенно повышается концентрация ИЛ-10 в крови, 

превышая контроль в 2,87 раза (р<0,001) и 3,03 раза (р<0,001). Также повышается 

концентрация в сравнении с предыдущими сроками соответственно в 1,30 раза 

(р<0,001) и 1,06 раза (р<0,001). 

На 21-е сутки наблюдается достоверное повышение концентрации ИЛ-10 в 

крови в сравнении с контролем в 3,91 раза, (р<0,001) и предыдущим сроком в 1,29 раза, 

(р<0,001). 

На 28-е сутки отмечается пик повышения концентрации в крови ИЛ-10 при 

естественном течении воспаления, превышая достоверно контроль в 4,28 раза, а также 

предыдущий срок в 1,09 раза, (р<0,001).  

Таким образом, до 3-х суток концентрация ИЛ-10 не отличалась от контроля и 

в последующие сроки до конца эксперимента наблюдается постепенное существенное 

повышение концентрации ИЛ-10 в связи с хронизацией процесса [3]. 

При вторично хроническом воспалении на фоне введения 

глюкозаминилмурамилдипептида концентрация ФНО-α в крови к 6-му часу 

существенно не отличается от контроля. В последующие сроки наблюдается 

волнообразное изменение концентрации ФНО-α в крови.  

Так, к 1-м суткам наблюдается достоверное повышение концентрации ФНО-α в 

сравнении с контролем в 1,92 раза (р<0,001), а также с предыдущим сроком в 2,01 раза 

(р<0,001). 

На 2-е сутки концентрация ФНО-α значительно возрастет относительно 

контроля в 6,04 раза (р<0,001), а также предыдущего срока в 3,15 раза (р<0,001).  

Максимально повышение концентрации ФНО-α наблюдается на 3-и сутки, 

превышая контроль в 10,97 раза (р<0,001), а также предыдущий срок в 1,82 раза 

(р<0,001). 

На 5-е сутки концентрация ФНО-α снижается относительно предыдущего 

срока в 1,62 раза (р<0,001) и достоверно превышает контроль в 6,77 раза (р<0,001). 

С 7-х до 14-х суток наблюдалось достоверное повышение концентрации ФНО-

α в сравнении с контролем соответственно в 4,81 раза (р<0,001); 3,97 раза (р<0,001); 

3,07 раза (р<0,001). Мы также наблюдаем с 7-х до 14-х суток снижение концентрации 

ФНО-α в сравнении с предыдущими сроками исследования соответственно в 1,41 раза 

(р<0,001); 1,21 раза, (р<0,001); 1,29 раза (р<0,001). 
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К 21-м суткам концентрация ФНО-α приближается к исходной, достоверно 

оставаясь сниженной в сравнении с предыдущим сроком в 2,93 раза (р<0,001). 

К 28-м суткам наблюдалось достоверное снижение концентрации ФНО-α, как в 

сравнении с контролем в 1,57 раза (р<0,001), так и в сравнении с 21-ми сутками в 1,64 

раза (р<0,001). 

По сравнению с естественным течением воспаления концентрация ФНО-α в 

крови при воспалении на фоне применения глюкозаминилмурамилдипептида 

достоверно больше с 6-го часа по 3-и сутки соответственно в 1,064 раза р<0,05; в 1,31 

раза (р<0,001); 2,00 раза (р<0,001), 1,44 раза (р<0,001). 

На 5-е – 7-е сутки отмечается снижение концентрации ФНО-α на фоне 

применения глюкозаминилмурамилдипептида в сравнении с естественным течением 

воспаления соответственно в 1,82 раза (р<0,001); 1,61 раза (р<0,001). С 10-х до 28-х 

суток наблюдаем достоверное снижение концентрации ФНО-α на фоне применения 

глюзаминилмурамилдипептида, соответственно в 1,42 раза (р<0,001); 1,55 раза 

(р<0,001); 1,68 раза (р<0,001); 1,89 раза (р<0,001). 

Концентрация ИЛ-2 при естественном течении воспаления также изменяется 

волнообразно, достоверно превышая контроль на протяжении всего эксперимента. 

Первая волна наблюдается на 1-е  - 3-е сутки, вторая – на 5-е – 7-е сутки, третья – на 10-

е – 21-е сутки. 

К 6-му часу отмечается достоверное повышение концентрации ИЛ-2, 

превышая контроль в 1,08 раза, р<0,05. 

С 1-х по 3-и сутки, что соответствует первой волне, наблюдается существенное 

повышение концентрации ИЛ-2, достоверно превышая контроль в 1,64 раза (р<0,001); в 

2,82 раза (р<0,001); 3,32 раза (р<0,001). Также наблюдается достоверное повышение 

концентрации ИЛ-2 в сравнении с предыдущими сроками, соответственно в 1,51 раза 

(р<0,001); 1,72 раза (р<0,001); 1,18 раза (р<0,001). 

На 5-е сутки наблюдается пик повышения концентрации ИЛ-2, превышая 

контроль в 3,53 раза (р<0,001), и превышая предыдущий срок в 1,062 раза (р<0,01). 

На 7-е сутки концентрация ИЛ-2 была снижена в сравнении с предыдущим 

сроком в 1,11 раза (р<0,001), но все же остается высокой, превышая контроль в 3,17 

раза (р<0,001). 

С 10-х по 14-е сутки наблюдается постепенное снижение концентрации ИЛ-2, 

достоверно превышая контроль соответственно в 2,33 раза (р<0,001); в 1,60 раза 

(р<0,001). В эти сроки наблюдается снижение концентрации ИЛ-2 в сравнении с 
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предыдущими сроками соответственно в 1,36 раза (р<0,001) и в 1,46 раза (р<0,001). На 

21-е сутки концентрация ИЛ-2 существенно не отличается от 14-х суток, достоверно 

превышая контроль в 1,75 раза (р<0,001). 

На 28-е сутки концентрация ИЛ-2 приближается к исходной, но все же 

превышает контроль в 1, 20 раза (р<0,001), и была достоверно ниже в сравнении с 21-

ми сутками в 1,46 раза (р<0,001). 

При вторично хроническом воспалении на фоне введения 

глюкозаминилмурамилдипептида концентрация ИЛ-2 также изменяется волнообразно. 

К 6-му часу наблюдаем достоверное повышение концентрации ИЛ-2 в сравнении с 

контролем в 1,33 раза (р<0,001). Первая волна повышения концентрации ИЛ-2 

наблюдается с 1-х по 3-и сутки, превышая контроль соответсвенно в 3,06 раза, 

(р<0,001); 4,46 раза, (р<0,001); 4,93 раза (р<0,001). На 3-и сутки наблюдается пик 

повышения концентрации ИЛ-2. Так что в эти же сроки мы наблюдаем достоверное 

повышение концентрации ИЛ-2 в сравнении с предыдущими сроками соответственно в 

2,30 раза (р<0,001); в 1,46 раза (р<0,001); в 1,11 раза (р<0,001). 

С 5-х до 14-х суток концентрация ИЛ-2 постепенно снижалась, но все же 

превышала достоверно контроль соответственно в 4,04 раза (р<0,001); 3,42 раза 

(р<0,001); в 3,17 раза (р<0,001); 2,32 раза (р<0,001). В эти же сроки наблюдается 

достоверное снижение концентрации ИЛ-2 по сравнению с предыдущими сроками 

соответственно в 1,22 раза (р<0,001); 1,18 раза (р<0,001); 1,08 раза  (р<0,001); 1,37 раза 

(р<0,001). 

К 21-м суткам концентрация ИЛ-2 достоверно снижается, как в сравнении с 

контролем, так и предыдущим сроком соответственно в 1,23 раза, (р<0,001) и 2,84 раза, 

(р<0,001). 

К 28-м суткам концентрация ИЛ-2 возвращается к исходной, но все же 

достоверно остается повышенной в сравнении с предыдущим сроком в 1,02 раза 

(р<0,001). 

По сравнению с естественным течением воспаления концентрация ИЛ-2 в 

крови при воспалении на фоне применения глюкозаминилмурамилдипептида была на 

6-м часу достоверно снижена в 1,11 раза (р<0,05). 

С 1-х по 3-и сутки концентрация ИЛ-2 в крови на фоне применения 

глюкозаминилмурамилдипептида была достоверно выше соответственно в 1,38 раза 

(р<0,001); 1,17 раза (р<0,001); в 1,09 раза (р<0,001) в сравнении с обычным течением 

воспаления. 
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С 5-х до 7-х суток наблюдаем снижение концентрации ИЛ-2 в крови на фоне 

применения глюкозаминилмурамилдипептида соответственно в 1,19 раза (р<0,001); 

1,26 раза (р<0,001). 

На 10-е и 14-е сутки концентрация ИЛ-2 в крови на фоне применения 

глюкозаминилмурамилдипептида не отличается от естественного течения воспаления. 

На 21-е и 28-е сутки отмечаем достоверное снижение концентрации ИЛ-2 в 

крови на фоне применения глюкозаминилмурамилдипептида соответственно в 2,91 

раза (р<0,001) и 1,59 раза (р<0,001) в сравнении с естественным течением воспаления. 

Концентрация ИЛ-10 в периферической крови при естественном течении 

воспаления с 6-го часа по 2-е сутки достоверно не отличается от контроля, но 

наблюдалось достоверное отличие в сравнении с предыдущими сроками 

соответственно в 1,14 раза (р<0,001); 1,22 раза (р<0,001). 

С 3-х по 28-е сутки наблюдается нарастающее постоянное увеличение 

концентрации ИЛ-10 в сравнении с контролем, так и предыдущими сроками. 

На 5-е сутки концентрация ИЛ-10 в крови достоверно превышает контроль в 

1,58 раза (р<0,001), а также предыдущий срок в 1,32 раза (р<0,001). 

На 7-е – 14-е сутки наблюдается более выраженное по сравнению с 

предыдущими сроками повышение концентрации ИЛ-10, превышая контроль 

соответственно в 2,2 раза (р<0,001); 2,87 раза (р<0,001); 3,03 раза (р<0,001). В эти же 

сроки происходит значительное повышение концентрации ИЛ-10 в сравнении с 

предыдущими сроками соответственно в 1,39 раза (р<0,001); 1,30 раза (р<0,001); 1,06 

раза (р<0,001). 

На 21-е и 28-е сутки наблюдаем максимальное повышение концентрации ИЛ-

10, превышая контроль соответственно в 3,91 раза (р<0,001); 4,28 раза, (р<0,001), а 

также предыдущим сроком – соответственно в 1,29 раза, (р<0,001) и  1,09 раза, 

(р<0,001). 

При вторично хроническом воспалении на фоне введения 

глюкозаминилмурамилдипептида концентрация ИЛ-10 к 6-му часу существенно не 

отличается от контроля. На 1-е – 2-е сутки наблюдаем достоверное снижение 

концентрации ИЛ-10 в периферической крови на фоне введения 

глюкозаминилмурамилдипептида соответственно в 1,27 раза (р<0,001); и 1,43 раза 

(р<0,001) в сравнении с контролем, а также отмечаем снижение их концентрации в 

сравнении с предыдущим сроком соответственно в 1,21 раза (р<0,001); и 1,13 раза 

(р<0,001). 
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К 3-м суткам концентрация ИЛ-10 приближается к исходной, но все же 

достоверно превышает 2-е сутки в 1,56 раза (р<0,001). 

На 5-е – 7-е сутки наблюдаем выраженное повышение концентрации ИЛ-10 в 

периферической крови на фоне введения глюкозаминилмурамилдипептида в сравнении 

с контролем соответственно в 2,29 раза (р<0,001); 2,57 раза (р<0,001), а также в 

сравнении с предыдущим сроком соответственно в 2,09 раза (р<0,001); 1,12 раза 

(р<0,001). 

На 10-е – 21-е сутки отмечается дальнейшее повышение концентрации ИЛ-10, 

достигая максимума на 21-е сутки, превышая контроль соответственно в 2,82 раза 

(р<0,001); 3,20 раза (р<0,001); 4,03 раза (р<0,001), а также наблюдается достоверное 

превышение в сравнении с предыдущим сроком соответственно в 1,09 раза (р<0,001); 

1,13 раза (р<0,001); 1,26 раза (р<0,001). 

К 28-м суткам концентрация ИЛ-10 снижается в сравнении с 21-ми сутками в 

1,53 раза (р<0,001), но все же остается достоверно повышенной в 2,63 раза (р<0,001) в 

сравнении с контролем. 

По сравнению с естественным течением воспаления концентрация ИЛ-10 в 

периферической крови при воспалении на фоне применения 

глюкозаминилмурамилдипептида  на 6-й чам и 1-е сутки были достоверно выше 

соответственно в 1,42 раза (р<0,001); 1,18 раза (р<0,001). 

С 3-х суток до 21-х суток наблюдаем повышение концентрации ИЛ-10 в 

периферической крови при воспалении на фоне применения 

глюкозаминилмурамилдипептида в сравнении с естественным течением воспаления 

соответственно в 1,43 раза (р<0,001); 2,28 раза, (р<0,001); 1,83 раза, (р<0,001); 1,54 раза, 

(р<0,001); 1,66 раза , (р<0,001); 1,62 раза, (р<0,001). 

На 28-е сутки при воспалении на фоне введения 

глюкозаминилмурамилдипептида концентрация ИЛ-10 снижается в сравнении с 

естественным течением воспаления в 1,04 раза (р<0,001), что свидетельствует о 

снижении хронизации воспаления [3]. 

Анализируя полученные результаты, следует отметить, что на фоне введения 

глюкозаминилмурамилдипептида к 28-м суткам снижается концентрация 

провоспалительных цитокинов ФНО-α и ИЛ-2 и существенно снижается концентрация 

противовоспалительного цитокина ИЛ-10. Как основной противовоспалительный 

цитокин, ИЛ-10 угнетает секрецию воспалительных цитокинов и ослабляет их 

негативные эффекты, блокирует выход разных хемокинов нейтрофильными 
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гранулоцитами, а также активацию циклооксигеназы-2 и синтез простагландина Е-2 

[11].  

Таким образом, как видно из содержания цитокинов ФНО-α, ИЛ-2, ИЛ-10 в 

периферической крови в динамике карагиненового вторично хронического воспаления, 

применение  глюкозаминилмурамилдипептида приводит к снижению хронизации 

процесса, что благоприятно влияет на течение этого процесса и свидетельствует о 

возможности использования этого препарата для профилактики хронического 

воспаления. 

Перспектива дальнейших исследований состоит в усовершенствовании 

лечения и профилактики хронического воспаления в связи с расширением возможности 

патогенетической терапии и профилактики типового патологического процесса. 
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