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Вирусный гепатит человека является одной из массо­
вых инфекций, этиология которого до конца еще не изу­
чена. Однако, несмотря на отсутствие лабораторных 
штаммов возбудителя гепатита, существующие методы 
исследования оказываются пригодными для решения 
ряда вопросов этой проблемы.

Можно считать, что вирусные гепатиты скорее лимфо- 
ретикулотропные, чем гепатотропные инфекции, что на­
шло свое отражение в предложенных схемах патогенеза 
(Г. П. Руднев, 1962; Б. К. Безпрозванный, 1965;
В. А. Ананьев, 1967; А. Ф. Блюгер, 1969; Е. ДА. Тареев, 
с соавт., 1970).

Поскольку инфекционный процесс обычно начинается 
с поражения лимфоидной и ретикуло-эндотелиальной си­
стем, а затем паренхимы печени, можно ожидать измене­
ние активности различных факторов неспецифического 
иммунитета, которые отражают состояние той или иной 
системы. В литературе были опубликованы сведения об 
изменении фагоцитарной активности лейкоцитов, уровня 
пропердина и комплемента (X. М. Векслер, 1961; 
К. А. Амирджанов, Г .К. Маметьева, 1966; Rudzka-Kan- 
toch, 1968), но не предпринималось попыток сравнитель­
ного изучения показателей неспецифического иммуните­
та, которые отражают функции различных систем орга­
низма.

Известно также, что при введении гамма-глобулина, 
наряду с созданием пассивного иммунитета, происходит 
стимуляция различных факторов неспецифического им­
мунитета, длительность которой остается не выясненной. 
(Г. Бенетато, 1963; И. Л. Богданов, 1965). Характерно, 
что период невосприимчивости к вирусному гепатиту у 
привитых гамма-глобулином детей не ограничивается 
временем создания иммунитета, а высказанные гипотезы 
о механизме длительного профилактического действия 
гамма-глобулина пока еще не подтверждены убедитель­
ными экспериментальными и клинико-эпидемнологиче-



сними данными (Е. А. Пакторис, 1964; Д. Е. Зибнцкер, 
А. В. Киселев, 1965; С- С. Спотаренко, 1971; Stokes et al., 
1951).

Исходя из изложенного, мы в настоящей работе ста­
вили следующие задачи:

1) сравнительное изучение фагоцитарной активности 
нейтрофилов периферической крови, уровня пропердина 
и вирусингибирующей активности бета-липопротеидов 
у.детей, больных вирусным гепатитом;

2) изучение изменений неспецифической иммунореак­
тивности при применении гамма-глобулина с профилак­
тической или лечебной целью.

Фагоцитарная активность нейтрофилов перифериче­
ской крови изучалась нами по методике В. М. Берман 
и Б. Н. Славской (1959). Для  характеристики поглоти­
тельной функции нейтрофилов периферической крови вы­
числялись фагоцитарный индекс и фагоцитарное число, 
а переваривающей — индекс переваривания и процент 
переваривания. Уровень пропердина определялся мето­
дом К. М. Розенталь и Г. Б. Савельвольф (1958) и выра­
ж ался в единицах Пиллимера. Д ля определения бактери­
цидной активности сыворотки крови использовали коло­
риметрический метод Muschel et Treffers. В качестве тест- 
микроба брали суточную культуру Е. coli В -125, которая 
была получена из института микробиологии АН СССР. 
Количество бета-липопротеидов определяли колоримет­
рическим методом А. Н. Климова, Т. Н. Ловягиной,
Э. Б. Баньковской (1966), после чего их осаждали в реф- 
режераторной центрифуге при 1500 — 2000 об/мин., раст­
воряли в физиологическом растворе pH 7,2 и использова­
ли для постановки РТГА- В качестве тест-вируса был ис­
пользован ннгибиторочувствительный вирус гриппа Ai 
штамм Пан. Вирусингнбирующая активность рассчиты­
валась на 1,0 мг осадка бета-липопротеидов. Д ля  опре­
деления термостабильных ингибиторов сыворотка крови 
прогревалась при 75° в течение 30 минут и 100° в течение 
10 минут и исследовалась в РТГА с вирусом гриппа Аг- 
Сыворотка, прогретая при 56° в течение 30 минут, исполь­
зовалась для постановки РТГА с вирусом гриппа В -14 
(индикаторный вирус).

Выбор указанных методов был вызван тем, что фаго­
цитарная активность нейтрофилов, уровень пропердина 
и бактерицидная активность сыворотки крови являются 
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показателями лимфоидной, миелоидной и ретикулоэндо- 
телиальной систем (В. Н. Соловьев, 1968: И. Л. Чертков, 
1961; П. Ф. Здродовский, 1961; Fiehrer,  1957; Isliker, 1958; 
Corlisle, Soslow, 1959), в то время как термолабильные 
ингибиторы бета-липопротеидной природы (Т Я. Лузя- 
нина, 1966; 3. И. Ровнова, 1967) в основном синтезируют­
ся печеныо (Г. В. Троицкий, 1958; 1962; Covallo, Impera- 
to, 1968; Burstein, Caroli, 1969).

При обследовании 41 здорового ребенка установлено, 
что индекс поглощения Е. coli нейтрофилами перифери­
ческой крови равен 2,2 ± 0,2, фагоцитарное число — 
4,2 ± 1,0, процент переваривания — 72,8 ±8,0%, индекс 
переваривания— 1,3 ±0 ,2 .  При изучении сывороток кро­
ви 132 детей уровень пропердина составил — 4,8 ± 0,3 ед., 
вирусингибирующая активность бета-липопротеидов 
37 здоровых детей в среднем была равна — 3,1 ± 0,33 log2 
или 92,2 ±  6,9 гаммы.

При обследовании 108 детей, больных вирусным гепа­
титом, были отмечены существенные изменения показа­
телей неспецифического иммунитета. Глубина этих из­
менений зависит от тяжести течения инфекционного 
процесса.

При легком течении заболевания (у 24 больных) пог­
лощающая и переваривающая активность нейтрофнлов 
была снижена уже в самом начале болезни- Так, на 
1— 5-й день болезни фагоцитарный индекс составил
1,4 ±0,01, фагоцитарное число — 2,0 ±0,01, процент пе­
реваривания— 26,4 ± 0,6, индекс переваривания — 
0,5 ±  0,1. Тенденция к восстановлению захватывающей 
и переваривающей способности нейтрофнлов была отме­
чена спустя 20 дней от появления первых симптомов за ­
болевания. Через 3 недели после начала болезни процент 
переваривания увеличился до 3,7 ±1 ,6 , а индекс перева­
ривания до 0,7 ±0,01. Следует отметить, что у находив­
шихся под нашим наблюдением больных восстановление 
показателей поглощающей и переваривающей активно­
сти нейтрофнлов до физиологической нормы происходило 
к 31 — 35 дню болезни.

У больных средне-тяжелой формой (35 человек) в на­
чале болезни такж е отмечалось резкое снижение всех по­
казателей фагоцитоза (фагоцитарный индекс— 1,5 ±0 ,1 ,  
фагоцитарное число— 1,9 ±0 ,1 ,  процент переварива­
ния — 24,1 ±  2,7, индекс переваривания — 0,5 ± 0,08).
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Тенденция к восстановлению фагоцитарном функции ней- 
трофилов в процессе выздоровления затягивалась до 
26 — 30-го дня, когда эти показатели составили: 1,7 ±  0,03, 
2,8 ± 0,2, 50,0 ± 6,0, 0,9 ± 0 ,1 5  соответственно. Полное 
восстановление поглощающей и переваривающей функ­
ции нейтрофнлов регистрировалось на 35-й день и позднее.

При легкой форме гепатита "вначале заболевания 
наблюдалось снижение уровня пропердина (1 ,5±  0,03 ед.). 
Сниженный уровень удерживался вплоть до 3 1 — 35-го 
дня ( 3 ,7 - 0 ,0 3 ) ,  после чего наблюдалось его восстанов­
ление до нормального. При средне-тяжелой форме болез­
ни уровень пропердина в начале заболевания был значи­
тельно ниже, чем в соответствующий период у больных 
легкой формой (0,97 ± 0 ,03 ) .  В конце заболевания при 
этой форме болезни полного восстановления уровня про­
пердина не происходило (3,2 ±0 ,06) .

Несколько иные закономерности были обнаружены 
при изучении вирусингнбирующей активности бета-липо- 
протендов. Было отмечено, что количество бета-липопро- 
теидов при легкой и средне-тяжелой формах болезни во 
все периоды болезни было значительно выше (552 — 
885 мг %) ,  чем у здоровых детей (330 — 400 мг %) .  
В первые дни заболевания вирусингибирующая актив­
ность бета-липопротеидов при легкой форме оставалась 
высокой (100,0 ± 9 ,7  гамм) и не отличалась от показате­
лей здоровых детей. Резкое уменьшение способности 
бета-липопротеидов вступать во взаимодействие с виру­
сом наблюдалось на 21 — 30-й день болезни, когда требо­
валось 900,0— 1700,0 гамм бета-липопротеидов. В конце 
заболевания для ингибации требовалось 200,0 ± 28,0 гамм 
бета-липопротеидов. При средне-тяжелой форме заболе­
вания вирусингибирующая активность в первые 5 дней 
была на том же уровне, что и при легкой форме 
(100,0 ±  9,7 гамм), к 26 — 30-му дню она составляла 
1700,0 ± 465,0, а к моменту выписки из стационара на 
36 — 40-й день болезни она несколько повысилась и до­
стигала 333,0 ± 67,0. Таким образом, если при легкой 
форме была отмечена слабо выраженная тенденция к 
восстановлению первоначального уровня вирусингиби- 
рующей активности бета-липопротеидов, то при средне­
тяжелой их активность перед выпиской из стационара 
была достоверно ниже, чем при поступлении (Р <0 ,001).

Была выявлена определенная связь между измене-
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нием биохимических показателей, с одной стороны, и ф а­
гоцитарной активностью и уровнем пропердина — с дру­
гой. Было установлено, что в начале заболевания при 
легкой и средне-тяжелой формах болезни количество 
прямого билирубина и активность аланиновой трансами- 
назы повышены (60 мг% и 150 ед. соответственно), 
в то время как показатели фагоцитарной реакции и про­
пердина были низкими. Однако эта связь, по-видимому, 
является условной и, в основном, отражает их динамику 
в процессе выздоровления. Подтверждением этого слу­
жит отсутствие связи между динамикой биохимических 
показателей и вирусингибирующей активностью бета- 
липопротеидов-

Фагоцитарная активность нейтрофилов, уровень про­
пердина и вирусингибирующая активность бета-липопро­
теидов при вирусном гепатите изменялись неоднотнпно. 
Уровень пропердина и показатели фагоцитарной реакции 
снижались уже в самом ^начале заболевания, что, по- 
видимому, является следствием раннего поражения мие­
лоидной, лимфоидной и ретнкуло-эндотелнальной ткани.

О поражении миелоидной и лимфоидной систем могут 
также свидетельствовать данные о хромосомных наруше­
ниях лейкоцитов при вирусном гепатите. (Ю. Я. Керкис 
и др., 1967; И. Ф. Баринский и соавт., 1967, 1968; Ауа,ААа- 
cino, 1966; Aya et al., 1966; Matsaniotis  et al., 1966 и др.).

Приведенные данные вряд ли можно объяснить нару­
шением хромосомного аппарата лейкоцитов вследствие 
прямого воздействия вируса или продуктов клеточного 
распада на зрелые лейкоциты- В пользу подобного пред­
положения говорит сохранение в течение продолжитель­
ного времени стойкого нарушения структуры хромосом 
лейкоцитов при вирусном гепатите (И. Ф. Баринский 
с соавт., 1967, 1968; Aya, et al., 1966). Если учесть, что 
при вирусном гепатите появляются атипичные лейкоциты 
(Hade, Paltorowitz, Hirschhorn, 1969; Iorke, Hennig, 1967), 
то наиболее вероятно, что хромосомные абберации фор­
мируются в процессе лейкопоэза и связаны с непосредст­
венным воздействием возбудителя на клетки миелоидной 
и лимфоидной ткани.

Учитывая вышеизложенное, можно считать, что отме­
ченные изменения в поглощающей и переваривающей ак­
тивности лейкоцитов и уровне пропердина являются, ве­
роятнее всего, отражением раннего вовлечения в инфек­



ционный процесс миелоидной, лимфоидной и ретикуло- 
эндотелиальной систем. В процессе выздоровления наб­
людалось постепенное восстановление этих показателей, 
причем фагоцитарная активность нейтрофнлов, особенно 
при средне-тяжелой форме, нормализовалась несколько 
раньше, чем уровень пропердина.

В отличие от фагоцитарной деакции и количества про­
пердина изменения вирусингибирующей активности бета- 
липопротеидов были несколько иными. В начале заболе­
вания количество бета-липопротеидов было значительно 
больше, чем у здоровых детей, однако их вирусингнби- 
бируюшэя активность была такой же, как у здоровых. 
Более того, на 2 1 — 30-й день болезни мы наблюдали 
резкое снижение вирусингибирующей активности при вы­
соком уровне бета-липопротеидов в сыворотке крови. 
Низкая их активность оставалась вплоть до момента 
выписки детей из стационара.

Можно предполагать, что высокое содержание бета- 
липопротеидов в начале заболевания является своеобраз­
ной защитной реакцией со стороны печени на развиваю­
щийся инфекционный процесс. Эта реакция выражается 
усиленной продукцией бета-липопротеидов без изменения 
их активности В дальнейшем, несмотря на высокое со­
держание бета-липопротеидов в сыворотке крови, их 
вирусингибирующая активность резко снижалась. Несом­
ненно, что это изменение связано с нарушением функции 
печени, где в основном происходит синтез бета-липопро­
теидов (Г. В. Троицкий 1958, 1962). Но какие конкретно 
нарушения имеют место в печени — трудно предвидеть. 
Возможно, что пораженная инфекционным процессом 
печень продолжает усиленно продуцировать липопроте- 
иды, но их химическая структура, определяющая виру- 
сингибирующую активность, изменяется.

На возможность появления в крови «патологических» 
бета-липопротеидов при заболевании печени указывают 
ряд авторов. Так, поданны м Burstein, Caroli (1969), в 
сыворотке крови некоторых больных билиарным цирро­
зом и механической желтухой содержатся «патологиче­
ские» бета-липопротеиды, которые не удается осадить 
антителами по отношению к бета-липопротеидам здоро­
вых людей. В то же время при электрофорезе на бумаге 
они мигрируют в зоне нормальных бета-липопротеидов 
и при обычных методах выделения из сыворотки крови 
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осаждаются гепарином. К подобному выводу об образо­
вании патологических бета-липопротеидов при вирусном 
гепатите приходят Keilen (1966), Cenni и Ferlini (1967). 
Если же принять во внимание данные ряда исследовате­
лей (Л. Фишер, 1961; И. С. Присс, 1964; И. А. Ойвин, 
М. Я. Басюк, О. И. Ойвин, 1961) о том, что около 30 — 
50% белков сыворотки крови составляют парапротеины, 
то вероятность предположения о циркуляции в крови 
«патологических» бета-липопротеидов станет еще более 
реальной.

Если исходить из этой точки зрения, то наблюдаемые 
нами относительно высокий уровень бета-липопротеидов 
в крови и их низкая вирусингибирующая активность, 
особенно на 2 1 — 30-й день заболевания, могли быть 
связаны с усиленным образованием в печени именно та ­
ких «патологических фракций». В свою очередь, неодно­
родность изменений в уровне пропердина и фагоцитар­
ной реакции, с одной стороны, и вирусингибирующей ак­
тивности бета-липопротеидов, с другой, можно объяснить 
неодновременным вовлечением в инфекционный процесс 
м целой дно й, лимфоидной, ретикуло-эндотелиальной тка­
ни и паренхимы печени.

Установленным нами снижением неспецифической им­
мунореактивности можно объяснить хорошо известные 
данные о выделяемости самых разнообразных агентов 
(стрептококков, дрожжей, вируса герпеса, аденовирусов, 
кишечных вирусов и др.) от больных вирусным гепати­
том. Снижение неспецифической иммунореактивности, 
по-видимому, ведет к созданию в организме благоприят­
ных условий для активации латентной микро-и виро- 
флоры.

По мнению А- Ф. Блюгера (1969), именно общая им­
мунологическая реактивность организма определяет, 
в какой форме будет протекать инфекционный процесс, 
в какие сроки и как он завершится. Вероятно, невос­
приимчивость к инфекционному гепатиту определяется 
состоянием неспецифического иммунитета. Примечатель­
но, что в связи с изучением австралийского антигена 
выявлен факт — отсутствие антител к этому антигену в 
крови больных вирусным гепатитом в различные стадии 
заболевания несмотря на то, что строгими иммунологи­
ческими исследованиями доказана чужеродность этого 
антигена для организма человека. В то же время у дру­



гих больных и некоторых доноров, а также при иммуни­
зации животных удалось обнаружить иммунологический 
ответ (Т. Е. Ворожбиева, В. А. Ананьев и др., 1971; 
Gocke, Kovey, 1969, Wright,  Me Collum, Klatskin, 1969).

Поэтому можно думать, что и основные профилакти­
ческие мероприятия из-за отсутствия средств специфиче­
ской вакцинопрсфилактики этого заболевания должны 
быть рассчитаны на повышение неспецнфической имму­
нореактивности.

Одним из таких средств является гамма-глобулин. 
В 1967 году В. А- Ананьев высказал предположение о 
роли стимуляции факторов неспецифического иммуните­
та в механизме длительного профилактического действия 
гамма-глобулина при инфекционном гепатите. Дальней­
шее наше исследование проведено с целью проверки это­
го предположения.

Изучались некоторые показатели неспецифического 
иммунитета у детей, иммунизированных гамма-глобули- 
ном или получавших плацебо. Первые наблюдения тако­
го характера проведены при лечении гамма-глобулином 
детей, больных хронической пневмонией в стадии ремис­
сии. Введение гамма-глобулина способствовало резкому 
увеличению переваривающей способности нейтрофилов.

Нами также установлено, что через 2 месяца после 
введения гамма-глобулина здоровым детям, бактерицид­
ная активность сыворотки крови возрастала примерно 
в 1,5 раза, а переваривающая активность лейкоцитов — 
на 14,2— 17,4%. Через 6 месяцев бактерицидная актив­
ность достигла исходной и не отличалась от таковой у де­
тей, получивших плацебо, тогда как переваривающая ак­
тивность лейкоцитов оказалась на 0,5 — 5,4% ниже, чем 
у детей, получивших плацебо.

Стимулирующее действие гамма-глобулина относи­
лось только к вышеперечисленным факторам и не ска­
зывалось на уровне термостабильных ингибиторов. О т­
сутствие изменении со стороны термостабильных инги­
биторов вирусов показывает сложность механизма дей­
ствия гамма-глобулина, в связи с чем возникает необхо­
димость более глубокого изучения изменений неспецифи­
ческой противовирусной реактивности при иммунизации 
этим препаратом.

Изложенные данные показывают, что введение гам­
ма-глобулина сопровождается достаточно выраженной 
10



стимуляцией функции миелоидной, лимфоидной и рети- 
куло-эндотелиальной систем. Следовательно, нами полу­
чены данные, подтверждающие гипотезу, согласно кото­
рой природа длительного профилактического действия 
гамма-глобулина при инфекционном гепатите связана со 
стимуляцией неспецифической иммунореактивности ор­
ганизма. Вместе с тем это не исключает и других меха­
низмов, определяющих профилактическое действие гам­
ма-глобулина, в частности, возможности активно-пассив­
ной и пассивно-активной иммунизации.

Учитывая факт выраженного угнетения неспецифиче­
ского иммунитета при вирусном гепатите, а также спо­
собность гамма-глобулина стимулировать факторы не- 
специфическогоо иммунитета у здоровых детей, мы по­
лагали, что назначение препарата может оказаться по­
лезным для стимуляции неспецнфической иммунореак- 
тивностн у детей, больных вирусным гепатитом. Гамма- 
глобулин вводили в дозе 1,5 мл трехкратно с интервалом 
в 1 день. Не исключая возможности ограничения виремни 
за счет создания пассивного иммунитета, основное вни­
мание было уделено изучению различных факторов 
неспецифического иммунитета.

Было установлено, что у больных легкой формой ин­
фекционного гепатита после лечения гамма-глобулином 
также отмечалось снижение показателей фагоцитарной 
активности нейтрофнлов, но их полное восстановление 
происходило на 26 — 30-й день или на 5 — 7 дней раньше, 
чем у нелеченных детей. Уровень пропердина возвращ ал­
ся к физиологической норме значительно раньше 
(26 — 30-й день). Назначение гамма-глобулина способ­
ствовало нестойкому увеличению вирусингибирующей 
активности бета-липопротеидов с 20 по 35 день болезни.

При средне-тяжелой форме болезни ускорялся про­
цесс восстановления фагоцитарной активности нейтрсфи- 
лов и уровня пропердина. В частности, если у детей, не­
леченных гамма-глобулином, перед выпиской из стацио­
нара уровень пропердина оставался низким (3,2 ± 
± 0,06 ед.), то у получивших с лечебной целью гамма-гло­
булин он составлял 4,8 ±0,01 ед. и не отличался от по­
казателей здоровых детей. В отношении вирусингибн- 
рующей активности бета-липопротеидов было отмечено, 
что на протяжении всей болезни для ингибиции вируса 
гриппа требовалось не более 333,0 ± 51,0 гамм бета-липо-



протеидов, а в конце заболевания — 200,0 ± 29,0 гамм 
бета-липопротеидов.

Таким образом, полученные нами результаты позво­
ляют сделать заключение, что при вирусном гепатите в 
первую очередь наблюдается угнетение факторов неспе- 
цифнческого иммунитета, которые являются показателя­
ми функции миелоидной, лимфоидной и ретикуло-эндо- 
телиальной систем. В процессе выздоровления наблю­
дается восстановление этих показателей. Назначение 
гамма-глобулина приводит к ускорению процесса норма­
лизации показателей фагоцитоза и уровня пропердина. 
Несмотря на описанное нами кратковременное увеличе­
ние вирусингибирующей активности бета-липопротеидов 
у  больных, леченных гамма-глобулином, требуются дал ь­
нейшие исследования по воспроизводимости этого явле­
ния и раскрытию его сущности. Применение гамма-гло­
булина с профилактической целью также способствует 
стимуляции функции лимфоидной и ретикуло-эндоте- 
лиальной систем, что влечет за собой увеличение перева­
ривающей активности лейкоцитов и повышение уровня 
пропердина в крови.



выводы

1. Поглощающая активность нейтрофилов крови в 
начале заболевания вирусным гепатитом была резко сни­
жена. При легкой форме болезни тенденция к ее восста­
новлению отмечалась только спустя 20 дней, при средне­
тяжелой форме — через 26 — 30 дней после появления 
первых клинических симптомов. Полная нормализация 
этой функции нейтрофилов наступила при легкой форме 
на 31 — 35-й день болезни, а при средне-тяжелой — на 
35 — 40-й.

2. Переваривающая активность нейтрофилов также 
резко снижалась в начале заболевания и полностью вос­
станавливалась до физиологической нормы на 3 1 — 35-й 
день при легком течении и на 35 — 40-й день при средне- 
тяжелом течении.

3. При легкой форме вирусного гепатита в первые дни 
болезни содержание пропердина в крови снижалось до
1,5 ± 0 ,3  ед.; на восстановление нормального уровня его 
(4,8 ±0,01 ед/мл) требовалось более 35 дней. При сред­
не-тяжелой форме даж е спустя 36 — 40 дней после нача­
ла болезни уровень пропердина оставался значительно 
ниже (3,2 ± 0,06 ед/мл), чем у здоровых детей (4,8 ± 
±  0,3 ед /мл).

4. Содержание бета-липопротеидов в сыворотке кро­
ви было повышено на всем протяжении болезни: при лег­
кой форме оно составляло 740 — 885 мг%, а при средне­
т я ж е л о й — 618 — 841 мг%, что в 2 — 2,5 раза превышало 
их количество у здоровых детей.

5. В начале заболевания не отмечено существенных 
изменений внрусннгибируюшей активности бета-лнпо- 
протеидов, но на 21 — 30-й день болезни она резко пада­
ла. При легкой и средне-тяжелой формах заболевания в 
этот период для ингибации 2А Е  вируса гриппа Ai требо­
валось до 1700,0 ± 465,0 гамм бета-липопротеидов, в то 
время как у здоровых детей только 92,2 ± 6,9 гаммы.



6. Неоднотипное изменение различных факторов не­
специфического иммунитета при вирусном гепатите мо­
жет служить косвенным доказательством неодновремен­
ного вовлечения в инфекционный процесс миелоидной, 
лимфоидной и ретикуло-эндотелиальной ткани и парен­
химы печени.

7. Назначение гамма-глобулина с профилактической 
целью в предэпидемический сезон в дозе 1,0 мл приводи­
ло к стимуляции переваривающей активности лейкоци­
тов и увеличению бактерицидности сыворотки крови, ко­
торая сохранялась в течение, по крайней мере, 2 месяцев, 
но не отражалась на уровне термостабильных ингибито­
ров вирусов. Длительное профилактическое действие 
гамма-глобулина можно объяснить стимуляцией функ­
ции лимфоидной и ретикуло-эндотелиальной системы.

8. Назначение больным вирусным гепатитом в дозе
1,5 мл трехкратно с интервалом в 1 день гамма-глобули­
на приводило к более раннему восстановлению фагоци­
тарной и пропердиновой активности, увеличению виру- 
синпибирующей активности бета-липопротеидов и сокра­
щению периода гипербилирубинемии и гиперферменте- 
мии, но практически не отражалось на восстановлении

Q»c.Muore «ож.ропа.чи* бета-липопротеидов. 
Описанное нами увеличение вирусингибирующей актив­
ности бета-липопротеидов при назначении гамма-глобу­
лина требует дальнейших исследований по воспроизводи­
мости этого явления.
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