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AUTOIMMUNE DISEASES

Pouzitie Polyoxidonia v komplexnej terapii
reumatoidnej artritidy

M oskovska statna medi cinsko-stomatol ogicka univerzita, Mestskd nemocnica s poliklinikou
No. 52, Moskva

Imunitny system a reumatoidna artritida.

Reumatoidna artritida (RA) - chronické autoimunitné systémové ochorenie
spojivového tkaniva, ktoré sa klinicky prejavuje postupujucim postihnutim periférnych
kibov podla typu erozivnej destrukénej polyartritidy, ako aj extra - artikularnymi
prejavmi. Zakladnym patogenickym mechanizmom autoimunitného zapalu su
aktivované CD4+ lymfocyty, hyperaktivované makrofagy so zvySenou syntézou
zapalovych cytokinov, patologicka expresia molekul bunkovej adhézie HLA Il. triedy
na cielovych bunkach, ako aj imunogeneticka predispozicia.

RozSirenost ochorenia je znacne velkda, v priemere predstavuje 0,7 %
pripadov v celej populacii (1,2,4). V suCasnosti su dobre zname imunitné
mechanizmy reumatoidneho zapalu, avSak nehlfadiac na modernu uroven znalosti o
patogenéze reumatickej artritidy, vedecké opodstatnenie patogenetickej terapie
tohoto ochorenia je zjavne nedostatone rozpracované. Zakladna terapia
autoimunitnych ochoreni k dneSnému dnu predstavuje predovSetkym pouZitie
imunodepresivnych preparatov, ktoré nemaju vlastnost vyberu a zaroven vykazuju
dodato¢né ucinky, prejavujuce sa depresivnym vplyvom na vSetky Clanky imunitnej
reakcie. Zakladna terapia RA vyvolava rad vedlajSich ucinkov u pacientov:

- potlaca prakticky vSetky ¢lanky imunity

- vyvolava znizenie obrany organizmu voci infekciam

- potlata hemopoézu

- vedie k rozvoju komplikacii (2,6).
V spojitosti s horeuvedenym je aktualne hladanie adekvatnych imunokorigujucich
preparatov, dostato¢ne efektivnych a neSkodnych pri lie€eni chorych na RA.

V tejto Studii je uvedena klinicka aprobacia spojenia tradiCnej zakladnej
( Standardnej ) terapie s imunomodulaénym preparatom Polyoxidoniom ( PO ), ktory
okrem imunostimulaéného uc€inku ma aj protizapalovu, detoxika¢nu, antioxida¢nu
aktivitu ako aj membranostabilizacny efekt.



Material a metody

Bolo vykonané komplexné klinicko-laboratérne vySetrenie u 72 pacientov (20
muzov a 52 zien) vo veku od 20 do 65 rokov s preukazanou diagnoézou RA, ktori boli
lieCeni na reumatologickom oddeleni Mestskej nemocnice s poliklinikou €. 52.

Chorych pre randomizovany placebom - kontrolovany vyskum Kklinickej
efektivnosti imunomodulatora Polyoxidonia boli vyberani podfa protokolu,
schvéaleného Farmakologickym vyborom.

Kritériami zapojenia do vyskumu bola hodnovernost diagnézy RA, pritomnost
zapalovej aktivity ochorenia (tak klinickej, ako aj laboratérnej).

Kritériami vylu€enia z vyskumu bolo  pouzitie akychkolvek imunotropnych
preparatov 6 mesiacov pred zaciatkom vyskumu, pritomnost’ klinicky signifikantnych
sprievodnych ochoreni srdcovo-cievneho, plucneho, endokrinologického systému v
stadiu dekompenzacie.

Boli sformované dve skupiny pacientov. Do prvej (Placebo) skupiny patrilo 22
Zien a 9 muzov od 33 do 64 rokov s dobou ochorenia od 5 po 34 rokov. VSetci
pacienti tejto skupiny namiesto Polyoxidonia dostavali placebo (uzatvorené flastiCky
s fyziologickym roztokom po 1 ml ) - 5 injekcii kazdy druhy den a 5 injekcii
jednorazovo kazdé tri dni. Okrem toho pacienti tejto skupiny dostavali zakladnu
terapiu, ktora pozostavala z jedného z dvoch preparatov - metotrexat v davka 5 mg
i.m. dvakrat do tyZdna, alebo prednizolon v davke 10 mg raz denne. Sprievodna
terapia sa vykonavala neSpecifickymi protizapalovymi prostriedkami ( NPZP ):
orthofen v davke 25 mg trikrat denne, alebo indometacin po 25 mg trikrat denne,
xydifon jednu polievkovu lyZicu trikrat denne a zarover sa podavali vnutrokibové
homeopatické preparaty firmy , Hell, , Zell* a ,Traumell® pri nutnosti v spojeni s
vnutrokibovymi i hormonalnymi injekciami preparatov (hydrokortizon, diprospan alebo
kenalog). Vykonavali sa aj fyzio-terapeutické kury a zdravotné cviCenia ( LFK).

Druhu skupinu (Polyoxidonium) tvorilo 30 Zien a 11 muzov vo veku od 20 do
65 rokov s dobou trvania RA od 1 do 32 rokov. VSetci chori tejto skupiny dostavali
Polyoxidonium 6 mg i.m.: davka kury PO predstavovala 60 mg. Ostatna terapia bola
rovnaka, ako aj v prvej skupine.

Podla pohlavia, veku, predispoziénych faktorov rozvoja RA a klinickej
charakteristiky, obidve skupiny pacientov boli porovnatelné.

V obdobi hospitalizacie sa u pacientov vykonavali komplexné Kklinicko-
pristrojové vySetrenia, zahfiujuc vysvetlenie taZzkosti. Zaroven sa vykonavali
fyzikalne a funkéné vySetrenia ako aj zber anamnéznych udajov; rontgenologické
vySetrenie zapasti a distalnych &asti chodidiel, pri nutnosti aj inych kibov, ktoré boli
zapojené do patologického procesu, pred lie¢enim a po 6 mesiacoch po fiom. Stadia
napadnutia periférnych kibov sa ur€ovali podfa kritérii Steinberga. Bola vykonana 4-
krat analyza krvi, celkova analyza moc€u, analyza biochemického zlozenia krvi.
Povinnymi laboratornymi kritériami boli: rychlost sedimentacie erytrocytov — ESR
( erythrocyte sedimentation rate ), obsah seromukoidu a C-reakéného proteinu, titre
reumatoidného faktoru (RF), ur€ované podla latexového testu.

Imunologické vysetrenie v obidvoch skupinach sa vykonavalo trikrat : pred
zacCiatkom terapie, na 28. - 30. den lieCenia a po 6 mesiacoch po skonceni terapie.



Obsahovalo stanovenie subpopulacie lymfocytov, fagocytarnej aktivity neutrofilov,
koncentracie sérovych imunoglobulinov 1gG, IgA, IgM a cirkulujucich imunitnych
komplexov (CIK).

Dynamika klinickych symptémov sa skumala prostrednictvom hodnotenia
bolesti podla 5-stupnového systému, hodnotenie prejavu rannej stuhnutosti v bodoch
(podla 5-stupfiového systému) a jej dizky trvania v minutach, stanovenie kibového
indexu podla Ritchie, poget zapalenych kibov.

Vysledky a diskusia

Pri nastupe pacientov na oddelenie, klinické prejavy RA u chorych obidvoch
skupin boli jednotného typu: artritidy a artralgie medzi€lankovych a vreteno-
zapastnych kibov zapasti a distalnych &lankov chodidiel, ranna stuhnutost,
amyotrofia, celkova slabost, zimnica, schudnutie, prejavy polyneuropatie, Casté
akutne respiracno-virusové infekcie ( AR-VI ) a akutne respiracné ochorenia ( ARO ),
depresivne stavy. Vacsina chorych na zacCiatku vyskumu dlhodobo pouzivali
zakladné preparaty (prednizolon alebo metotrexat), vSetci pacienti uZivali
nespecifické protizapalové preparaty.

Analyza vychodiskovych klinicko-biochemickych ukazovatefov krvi poukazali
na zvysSenie ESR, anémiu, zvySenie obsahu C-reakéného proteinu a seromukoidu, u
80 % chorych reakcia na reumatoidny faktor ( RF ) bola kladna.

K momentu vySetrenia pacientov s RA sme zistili nasledujuce zmeny v
imunologickom stave:

- T-bunkovy imunodeficit
- porucha imunoregulacnych vztahov medzi subpopulaciami T- lymfocytov
- vysoka aktivita B-lymfocytov, alebo stav B-bunkového imunodeficitu
s hyperprodukciou imunoglobulinov,
- vysoky obsah CIK na pozadi potla¢ania fagocytarnej aktivity neutrofilov
- zvySena expresia molekul hlavného komplexu kompatibility MHC II. triedy
( Major Histocompatibility Complex ) a receptorov pre IL-2 na imunokompetentnych
bunkach.

Zakladom pre klinické skusky bola pritomnost u chorych na RA hore
uvedenych zmien a priznakov zhorsenia kibového syndrému pri povinnom predpisani
zakladnej imunodepresivnej terapie imunokorektora PO v komplexnej terapii.

V 1. skupine 21 (68 %) chori po 28 - 30 dni od zaCiatku lie€enia pacienti
pomenovali svoj stav ako znaCné zlepSenie alebo zlepSenie, ale iba u 15 (48 %)
pacientov po 6 mesiacoch bolo zachované také kladné hodnotenie. V dynamike
klinického obrazu u nami vySetrenych pacientov na pozadi zakladnej terapie a
placebo bolo mozné pozorovat malé zlepSenie kibového syndrému. Tieto zmeny sa
zachovavali v priebehu celého lieCenia v nemocnici, avSak po 6 mesiacoch,
nehfadiac na pokraCovanie v prislusnej zakladnej terapie, u vacsiny pacientov 1.
skupiny bolo pozorované zhor$enie v podobe zosilnenia bolesti v kiboch, zvysenia
trvania a intenzity rannej stuhnutosti, zapojenia do procesu novych kibov (Tab. 1).

Na 28. - 30. den terapie bolo pozorované prehibenie T-bunkového deficitu,
zistena tendencia k zmenseniu priemernych hodnét obsahu CD4+ buniek a zvySenie
poCtu CD8+ buniek do 39,0 £ 3,5 a 17,1 £ 1,9. AvS8ak normalne hodnoty tieto



ukazovatele nedosiahli. Obsah CD4+ buniek sa trochu zmenSil, ¢o podmienilo
znizenie imunoregulacného indexu IRI, ale jeho hodnota zostavala nad pripustnu
normu, ako aj pred vykonanim terapie. Na pozadi zakladnej terapie bolo zistené
znacné zvySenie obsahu CD38+ buniek - dvojnasobne v porovnani s
vychodiskovymi hodnota ( p<0,05 ), menSej miere - CD71+ buniek ( p<0,05), ¢o
svedCi o vysokej proliferacnej aktivite lymfocytov (vid Tab. 1).

Pacienti tejto skupiny pokraCovali vo vybranej pre nich zakladnej terapii v
priebehu 6 mesiacov. V tomto obdobi sa pretrvavala lymfopénia, T-bunkovy deficit,
pripojil sa B-bunkovy imunodeficit, signifikantne sa zvysili IRI.

Na pozadi zakladnej terapie u pacientov 1. skupiny na 28. - 30. den terapie
bolo pozorované zniZenie priemernych hodnét obsahu IgG, IgA ( p<0,05 ) a IgM v
porovnani s vychodiskovymi uroviiami. Tieto zmeny boli sprevadzané Statisticky
signifikantnym zvySenim ( p<0,05 ) priemernej hodnoty aktivity komplementu v
porovnani s jeho vychodiskovou (p6évodnou) hodnotou (Tab. 2).

U chorych, ktori dostavali zakladnu terapiu a placebo, po 6 mesiacoch
pozorovania pokraCovala zmena v zmenSovani koncentracie 1gG a IgM, ale ich
hodnoty zostavali nad pripustnd normu. AvS8ak pritom sa zvySila uroven IgA v
porovnani s pédvodnou hodnotou ( p<0,05 ). ZnizZila sa aktivita komplementu
( p<0,05 ), na pozadi zachovaného potlacovania fagocytarnej aktivity, bolo zistené
malé zvySenie koncentracie CIK ( p<0,05 ) v porovnani s 28. - 30. diiom terapie
(pozri Tab. 2).

Pred lieCenim, ale aj na pozadi vykonania zakladnej terapie spolu s placebom
u pacientov bola pozorovana nedostatoCnost fagocytarneho ¢lanku s vysokym
stupriom aktivity mechanizmov baktericidnosti neutrofilov zavislych na kysliku. Tieto
fakty v znacnej miere urcili neplnohodnotnost mechanizmov eliminacie imunitnych
komplexov, rozvoj chronického recidivujuceho zapalu, destrukciu tkaniv.

Na pozadi vysokych hodnét NST- testu (spontanneho a indukovaného), ktoré
mali malu tendenciu k zniZeniu, ale nedosiahli dokonca ani hornej hranice normy, boli
pozorované nizke hodnoty fagocytarneho indexu ( 52,3 + 2,1 % ) i fagocytarneho
Cisla ( 3,9 £ 0,4 ). Na 28. - 30. den lieCenia bolo zistené hodnoverné zvySenie
fagocytarneho indexu v porovnani s jeho pdévodnou hodnotou ( p<0,05 ) , ale
normalnu uroven tento ukazovatel nedosiahol. Ukazovatele spontanneho ( p<0,05) a
indikovaného NST- testu sa zmensili.

Po 6 mesiacoch vykonavania terapie bolo pozorované znizenie fagocytarneho
indexu ( p<0,05 ), ukazovatefov indukovaného NST-testu ( p<0,05 ), indexu
stimulacie ( p<0,05 ), fagocytarneho ¢Cisla ( p<0,05 ) v porovnani v ich pévodnymi
hodnotami, ako aj zvySenie ukazovatelov spontanneho NST- testu ( p<0,05 ).

Podla malého mnozstva udajov, ktoré su dostupé v literature, zakladna terapia
metotrexatom nezmensuje expresiu HLA-DR na bunkach ( 7 ), o potvrdili aj nase
vyskumy. U pacientov, ktorych sme vySetrili bolo zistené zvySenie priemernych
hodnét expresie molekul HLA-DR ( p<0,05 ) v porovnani s vychodiskovou urovnou.
Okrem toho, bolo zafixované zvySenie expresie CD95 molekul, dvojnasobne pri
vysokej signifikantnosti rozdielov s pévodnou urovhou ( p<0,05 ). Pod normalnymi
hodnotami sa zachovavala expresia molekul DC54 a CD11b na bunkach, trochu sa
zmenSil obsah buniek s fenotypom CD25 (Tab. 3).

Po 6 mesiacoch stale pretrvavala vysoka hladina priemernych hodnét HLA-
DR- kladnych lymfocytov, pri€om v porovnani s vychodiskovou uroviiou sa tento
ukazovatel zvysil ( p<0,05 ). Bolo zistené zmensenie obsahu CD11b+ buniek
na pozadi primeraného rastu urovne CD54 buniek, ktory zapadal do hranic
pripustnych hodnét.



Aj nadalej sa zachovavala vysoka pripravenost k apoptoze , expresia CD95
bola trikrat vysSSia v porovnani s pévodnou ( p<0,05 ). Bolo pozorované ostré
(trojnasobné) zvySenie expresie IL-2R ( p<0,05 ).

U pacientov 1. skupiny bola zistena tendencia k zvySeniu obsahu CD8+
buniek, ako aj rast po¢tu CD16+ buniek a ,aktivnych“ NK- buniek (CD8+ a CD16+) v
2,5- krat ( p<0,05 ), znizenie obsahu buniek CD16+ a CD8+, CD8+-DR+ 0 2,5- krat
( p<0,05 ). Po 6 mesiacoch sa zmensil obsah buniek CD8+, CD16+ ( p<0,05 ) a
CD8+-DR.

Takto v dynamike klinického obrazu u pacientov, ktorych sme vysetrili, na
pozadi zakladnej terapie v spojeni s placebo bolo pozorované urcité zlepSenie
kibového syndrému. Tieto zmeny sa zachovavali v priebehu celej doby lieGenia v
nemocnici. AvSak po 6 mesiacoch na pozadi pokraCovania v zakladnej terapii u
vacsiny chorych 1. skupiny bola pozorovana zaporna klinickd dynamika v podobe
zosilnenia bolesti v kiboch, zvaésenie trvania a intenzity stuhnutosti ako aj zapojenia
do procesu novych kibov.

Pri individualnom hodnoteni efektivnosti vykonanej terapie zjavné zlepSenie
bolo pozorované u vacsiny chorych 2. skupiny: na 28. - 30. den pozorovania - u 32
(78%) pacientov, k 6. mesiacu - u 37 (90%): u 5 pacientov sa stav nezmenil.
ZhorSenie stavu chorych na pozadi vykonavanej terapie nebolo pozorované.

V dobsledku pouzivania PO kolisanie obsahu CD4+ lymfocytov bolo v
hraniciach pripustnych hodnét. Po 6 mesiacoch pozorovania u pacientov 2. skupiny
bola zistena normalizacia IRI, ¢o nebolo pozorované u pacientov 1. skupiny (Tab. 4).

Priemerné hodnoty obsahu CD20+ lymfocytov a IgG sa znizili v porovnani s
vychodiskovymi uroviiami ( p<0,05 ), obsah IgM sa zmenSil 1,5- krat ( p<0,05 ). Bola
zistena tendencia k zmens$eniu koncentracie IgA a CIK. Okrem toho bolo pozorované
znizenie aktivity komplementu ( p<0,05 ). Tato dynamika ukazovatefov humoralne;j
imunity odraza zjavné kupirovanie komponentov, zavislych na protilatkach a
imunokomplexnych zapalovych komponentov u chorych na RA (Tab.5).

Na pozadi vykonania terapie PO ukazovatele NST- testu sa signifikantne
znizili prakticky na normu a sucasne na 28. - 30. den lieCenia sa uplne normalizovalo
fagocytarne Cislo ( p<0,05 ). Po 6 mesiacoch pozorovania sa signifikantne zvysili
priemerné hodnoty fagocytarneho indexu ( p<0,05 ) a normalizovali sa priemerné
ukazovatele indukovaného NST-testu ( p<0,05 ), t.j. vznikla obnova funk&ného stavu
neutrofilov.

Po lie€eni Polyoxidoniom u chorych 2. skupiny uz po 28. - 30. den bolo
pozorované signifikantne zmenSenie obsahu HLA-DR+ buniek ( p<0,05 ). Je treba
poznamenat, Zze u pacientov 1. skupiny pri pouziti zakladnej terapie v spojeni s
placebo sa objavil opaény obraz ohladne prejavenia sa expresie - HLA-DR (Tab. 6).

Expresia IL-2R+ na pozadi pouzitia PO sa zachovavala v hraniciach normy s
tendenciou malého zvySenia po 28. - 30. dni, avSak po 6 mesiacoch sa sekrécia
receptoru k IL-2 zachovala v hraniciach pripustnych hodnét ( 3,8 + 0,8 ). Opacny
obraz bol pozorovany u chorych 1. skupiny: obsah IL-2R+ sa u nich zvySil a
predstavoval 12,4 + 3,7 % ( p<0,05 ). Pritom na vysokej urovni sa zachovavala
expresia CD95, Fas, alebo Apo-1. PretoZze apoptéza médze byt jednym z
mechanizmov, ktora rozvija autoagresiu ( 5 ), potom aj vysoké priemerné hodnoty
expresie CD95 u pacientov na RA su biologicky potvrdené.

Vysledky analyzy svedCia o tom, Zze na pozadi zakladnej terapie v spojeni s
polyoxidoniom sa zvySuje obsah DC8+ - DR+ ( p<0,05 ) na 28. - 30. den terapie.
Tato dynamika sa zachovavala aj po 6 mesiacoch lieCenia, ale uz na pozadi



zvysSenia obsahu celkovej populacie CD8+ buniek. Takto u pacientov, ktorych sme
vySetrili, na pozadi zakladnej terapie s kurou imunoterapie s polyoxidoniom bola
pozorovana signifikantne kladna klinickd dynamika ukazovatelov kibového
syndrému. Tento efekt mal predizeny charakter, t.j. zachovaval sa nie iba k 28. - 30.
driu pozorovania, ako v 1. skupine chorych, ale aj po 6 mesiacoch po lie€eni.

Kladné zmeny imunitného stavu sa tykali zakladnych clankov
imunopatogenézy RA, a to:
-boli obnovené imunoregulaéné vztahy medzi subpopulaciami T-lymfocytov
-v medziach normy bol uréeny obsah IgG a IgM v krvnom séru
-bolo pozorované zvysenie po¢tu CD4+ lymfocytov
-bola zistena normalizacia zakladnych ukazovatelov fagocytarnej aktivity
-zistené signifikantne zniZenie expresie HLA-DR receptorov v priebehu celého
obdobia pozorovania a znizenie expresie receptorov pre IL-2.
Tieto efekty boli podporované rastom poc¢tu CD8+-DR+.

Zaver.

Takto vykonany vyskum ukazal vysoku imunokorekénu aktivitu polyoxidonia u
pacientov s reumatoidnou artritidou na pozadi zakladnej terapie v porovnani so
skupinou dostavajucich placebo. Okrem toho spojenie zakladnej terapie s
imunostimulaCnym  preparatom  Polyoxidoniom viedlo jednak k zlepSeniu
znasSanlivosti preparatov zakladnej skupiny, ako aj k zvySeniu ich efektivnosti ¢im sa
determinoval prolongovany klinicky a imunologicky efekt terapie.



Tab.1. Ukazovatele bunkovej imunity (M £ m ) u pacientov
skupiny Placebo.

Ukazovatele Norma Do terapie Na 28-30 denn | Po 6 mesiacoch
LieCenia LieCenia
Lymfocyty 325175 30,2+2,5 29,9+ 3,7 21,8 +2,6*
CD3+ % 67,5+7,5 61,7+1,3 58,8 + 2,0* 52,2 +1,9*
CD4+ % 445+55 40,0 £ 4,1 39,0+3,5 39,4+54
CD8+ % 27+8 16,0 £ 2,0 17,1+1,9 14,7 £ 2,6
IRI 1,9+0,1 25+0,1 24+0,6 2,7+0,1*
CD16+ % 13,56+ 3,5 152+22 16,8 + 2,9 10,0 + 1,6*
CD20+ % 102 9,6 +1,7 9,7+1,3 72+3,8
CD38+ % 13,0+ 0,2 47,6 + 11,6* 12,1+ 6,6
CD71+ % 52+1,1 8,1+1,5" 7,7+20

* -p<0,05 v porovnani s vychodzimi hodnotami
IRI - imunoregulaény index

CD - cluster of differentiation

IRI =

CD4

CD8




Tab. 2. Ukazovatele humoralnej imunity , aktivity komplementu a fagocytdzy
(M£m) u pacientov skupiny Placebo.

Ukazovatefl Norma Do terapie Na 28-30denn |Po 6
LieCenia mesiacoch
lieCenia
D20+ % 102 9617 9,7+1,3 7,2+3,8™
IgG g/L 13+ 1 17,7+1,2 16,2+ 1,6 15,8 £ 2,7*
IgA g/L 25104 3,605 29+0,3" 44+14
IgM g/L 1,5+£0,2 22+05 21104 1,9+0,3
CIK p.z.C. Do 500 530 + 92 370 £ 63" 435 + 80,7*
Aktivita 6,5+1,0 6,8+0,4 7,1 +£0,1* 6,1 +0,5%
komplementu p.z.C.
Fagocytarny index |75+5 52,3+ 2,1 58,56 +2,4* 43,4 +3,1*
%
NST-test spontanny | Do 10 15,2 + 2,1 10,5+ 0,9* 19,7 £ 0,5*
NST-test 255 31,6 £ 3,1 30,7+£5,9 18,0 £ 2,8*
indukovany
Fagocytarne Cislo |55+ 1,5 39+04 3,4+0,3 2,8 +0,3*
AFP 75001500 1032911949 1024411753 4172 + 611*
Index stimulacie 25205 2,3+0,2 29+0,1% 0,7 £0,2%

* -p<0,05 v porovnani s vychodzimi hodnotami
** -p<0,01 v porovnani s vychodzimi hodnotami

p.z.C. — poCet zakladnych Castic
AFP — alfa-fetoprotein




Tab. 3. Ukazovatele expresie bunkovych molekul u pacientov skupiny Placebo

(Mtm)

Ukazovatele Norma Do terapie Na 28-30 den |Po 6

(M+m) lieCenia mesiacoch
lieCenia

IL - 2R+ % 312 41+1,6 3,2+0,8 12,4 £ 3,7*

(CD25)

HLA-DR+ % 11,5+3,5 10,1+0,5 12,3 £ 0,9* 17,4 + 3,6*

CD11b+ % 325+25 16,2 + 2,1 24 4 +3 5% 13,9+2,3

CD54+ % 237 12,7 + 3,1 112+7,2 15,1 £7,3

CD95+ % 75125 16,1 £ 3,7 31,6 £5,5* 433+7,1*

*-p<0,05 v porovnani s vychodzimi hodnotami

Tab. 4. Ukazovatele bunkovej imunity u pacientov dostavajucich Polyoxidonium

(Mtm)
Ukazovatele Norma Do terapie Na 20-30 den |Po 6
mesiacoch
Lymfocyty 325+75 31,9+1,2 353+1,2* |32,6+2,2*
CD3+ % 67,5+7,5 66,4 + 1,7 63,8 + 2,0 65,1+ 3,4
CD4+ % 445+55 429+14 39,8+0,8* |47,8+1,9*
CD8+ % 27+8 20,3+1,8 18,7 £ 1,1 23,9+2,0
IRI 1,9+0,1 22+0,5 21+0,2 20+04
CD16+ % 13,6+ 3,5 16,7+ 1,5 15,6 £ 1,1 154 +1,5
CD20+ % 10+2 9,3+0,7 9,4+0,9 75+0,6
CD38+ % 21,5+3,6 304+24* |20,5+4,5
CD71+ % 55+1,0 6,5+14 10,8 + 4,4*

* -p<0,05 v porovnani s vychodzimi hodnotami




Tab. 5. Ukazovatele humoralnej aktivity komplementu a fagocytézy u pacientov
dostavajucich Polyoxidonium (M £ m ).

Ukazovatele Norma De terapie Na 28-30 den |Po 6
lieCenia mesiacoch
lieCenia
CD20+ % 102 9,3+0,7 94+04 7,5+0,6"
IgG g/L 13+1 16,1+0,7 15,3+0,7* 14,8 £ 0,5*
IgA g/L 25+0,4 431204 46+04 42+0,5
IgM  g/L 1,5+0,2 23+0,3 26+0,3 1,6 £0,2*
CIK p.z.¢. Do 500 551 + 27 470 £ 58* 459 £ 35
Akti\v/ita komplementu (6,5 1,0 56+0,2 54+0,2 4,2 +0,5
Ig.azég'cytérny index 75+5 53,932 54 +2,7 65,5 + 3,6*
NST-test spontanny Do 10 13,3+1,9 12,5+1,3 12,8 + 2,6
NST- test indukovany (255 32,8 +2,1 27,1 +1,9* 21,2+2,3*
Fagocytarne Cislo 55+15 3,4+0,3 6,6 +1,2* 3,7+0,3
AFP 7500+1500 |9646+838 11595+2308* |9318+1678
Index stimulacie 25+0,5 2,7+0,3 29+0,5 25+04

* -p<0,05 v porovnani s vychodzimi hodnotami

- p.z.€. — pocCet zakladnych Castic




Tab. 6. Ukazovatele expresie bunkovych molekul u pacientov skupiny

Polyoxidonia (M £ m )

Ukazovatele Norma Do terapie Na 28 — 30 den |Po 6
lieCenia mesiacoch
lieCenia
IL2ZR+(CD25) % 32 3,9+0,6 48+0,8 3,8+0,8
HLA-DR+ % 11,5+ 3,5 17,2+0,8 15,2 £ 0,5* 14,7 £ 0,5*
CD11b+ % 325+25 20,2+£3,5 22,4+ 3,0 25,6 £ 3,7
CD54+ % 237 16,8 £ 3,3 13,3+ 2,6 251+54
CD95+ % 7525 24,3 +21 31,3+2,8" 32,3 +£3,5%

* -p<0,05 v porovnani s vychodzimi hodnotami
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