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avtorTa sayuradRebod!

redaqciaSi statiis warmodgenisas saWiroa davicvaT Semdegi wesebi:

 1. statia unda warmoadginoT 2 calad,  rusul an inglisur enebze, dabeWdili 
standartuli furclis 1 gverdze,  3 sm siganis marcxena velisa da striqonebs 
Soris 1,5 intervalis dacviT. gamoyenebuli kompiuteruli Srifti rusul da ing-
lisurenovan teqstebSi - Times New Roman (Кириллица), xolo qarTulenovan teqstSi 
saWiroa gamoviyenoT AcadNusx. Sriftis zoma – 12. statias Tan unda axldes CD 
statiiT. 
 2. statiis moculoba ar unda Seadgendes 6 gverdze naklebsa da 15 gverdze mets 
literaturis siis da reziumeebis (inglisur, rusul da qarTul enebze) CaTvliT.
 3. statiaSi saWiroa gaSuqdes: sakiTxis aqtualoba; kvlevis mizani; sakvlevi 
masala da gamoyenebuli meTodebi; miRebuli Sedegebi da maTi gansja. eqsperimen-
tuli xasiaTis statiebis warmodgenisas avtorebma unda miuTiTon saeqsperimento 
cxovelebis saxeoba da raodenoba; gautkivarebisa da daZinebis meTodebi (mwvave 
cdebis pirobebSi).
 4. cxrilebi saWiroa warmoadginoT nabeWdi saxiT. yvela cifruli, Sema-
jamebeli da procentuli monacemebi unda Seesabamebodes teqstSi moyvanils. 
 5. fotosuraTebi unda iyos kontrastuli; suraTebi, naxazebi, diagramebi 
- dasaTaurebuli, danomrili da saTanado adgilas Casmuli. rentgenogramebis 
fotoaslebi warmoadgineT pozitiuri gamosaxulebiT tiff formatSi. mikrofoto-
suraTebis warwerebSi saWiroa miuTiToT okularis an obieqtivis saSualebiT 
gadidebis xarisxi, anaTalebis SeRebvis an impregnaciis meTodi da aRniSnoT su-
raTis zeda da qveda nawilebi.
 6. samamulo avtorebis gvarebi statiaSi aRiniSneba inicialebis TandarTviT, 
ucxourisa – ucxouri transkripciiT.
 7. statias Tan unda axldes avtoris mier gamoyenebuli samamulo da ucxo-
uri Sromebis bibliografiuli sia (bolo 5-8 wlis siRrmiT). anbanuri wyobiT 
warmodgenil bibliografiul siaSi miuTiTeT jer samamulo, Semdeg ucxoeli 
avtorebi (gvari, inicialebi, statiis saTauri, Jurnalis dasaxeleba, gamocemis 
adgili, weli, Jurnalis #, pirveli da bolo gverdebi). monografiis SemTxvevaSi 
miuTiTeT gamocemis weli, adgili da gverdebis saerTo raodenoba. teqstSi 
kvadratul fCxilebSi unda miuTiToT avtoris Sesabamisi N literaturis siis 
mixedviT.
 8. statias Tan unda axldes: a) dawesebulebis an samecniero xelmZRvane-
lis wardgineba, damowmebuli xelmoweriTa da beWdiT; b) dargis specialistis 
damowmebuli recenzia, romelSic miTiTebuli iqneba sakiTxis aqtualoba, masalis 
sakmaoba, meTodis sandooba, Sedegebis samecniero-praqtikuli mniSvneloba.
 9. statiis bolos saWiroa yvela avtoris xelmowera, romelTa raodenoba 
ar unda aRematebodes 5-s.
 10. statias Tan unda axldes reziume inglisur, rusul da qarTul enebze 
aranakleb naxevari gverdis moculobisa (saTauris, avtorebis, dawesebulebis mi-
TiTebiT da unda Seicavdes Semdeg ganyofilebebs: Sesavali, masala da meTodebi, 
Sedegebi da daskvnebi; teqstualuri nawili ar unda iyos 15 striqonze naklebi) 
da sakvanZo sityvebis CamonaTvali (key words).
 11. redaqcia itovebs uflebas Seasworos statia. teqstze muSaoba da Se-
jereba xdeba saavtoro originalis mixedviT.
 12. dauSvebelia redaqciaSi iseTi statiis wardgena, romelic dasabeWdad 
wardgenili iyo sxva redaqciaSi an gamoqveynebuli iyo sxva gamocemebSi.

aRniSnuli wesebis darRvevis SemTxvevaSi statiebi ar ganixileba.
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Врожденные пороки развития (ВПР) относятся 
к 10 ведущим причинам глобального бремени 
болезни [1,2]. В различных странах европейского 
региона индекс DALY ВПР варьирует в пределах 
от 1,7 до 14,1. По данным литературы, тяжесть 
ВПР у детей (DALY на 1000 чел.) в возрасте до 
14 лет в европейских странах значительна и упо-
минается среди 7 основных причин, которые со-
ставляют глобальное бремя болезни [1,3].

Согласно литературным данным [4,5], превенция 
ВПР возможна: первичная превенция, в основном, 
содержит основополагающие подходы к здоровью 
лиц репродуктивного возраста, доступность соот-
ветствующего сервиса в средне- и низкоразвитых 
странах, планирование семьи, адекватный пи-
щевой рацион, превенцию, выявление и лечение 
инфекций у матерей, оптимизацию здоровья жен-
щин, осуществляя контроль за такими патология-
ми как сахарный диабет и эпилепсия.

Цель вторичной превенции – уменьшить число 
детей, рождающихся с ВПР путем скрининга, пре-
натальной диагностики и принятым супружескими 
парами в результате генетических консультаций 
информированным решением.

Третичная превенция осуществляется по не-
скольким направлениям. Большое значение 
имеет раннее выявление ВПР у новорожденных, 
медикаментозное лечение, а также хирургическое 
вмешательство при пороках различного рода.

Исходя из этого, необходимо своевременно ин-
формировать беременных относительно суще-
ствующей проблемы, планировать и осуществлять 
скрининг-мероприятия.

Целью исследования явилось изучение отношения 
беременных женщин, проживающих в Тбилиси, 

к врожденным порокам развития и определение 
уровня их знаний по этим вопросам.

Материал и методы. Исследование проведено 
на базе ООО «Клиника Д. Гагуа». В популяцию 
обследуемых были включены 470 беременных, 
которые поступили в клинику в период антена-
тального мониторинга.

Оценка базисной информации происходила с 
использованием специально для этой цели со-
ставленной анкеты-вопросника, которая включала 
следующие вопросы:
1. Демографические данные: возраст; семейное 
положение; образование; число браков; место 
работы (специальность); количество беремен-
ностей.
2. Специфические вопросы об информированно-
сти беременных о ВПР, проводимых консультациях 
по вопросам ВПР, осведомленности о проводимых 
исследованиях по выявлению ВПР, консультациях 
о  планировании семьи, превенции в отношении 
ВПР, интересуется ли женщина вышеперечислен-
ными вопросами при визите к врачу?

Беременных знакомили с задачами исследования, в 
случае согласия, их включали в программу и пред-
лагали заполнить анкету-вопросник. 

Оценка знаний по вопросам ВПР производилась 
в результате данных, представленных респонден-
тами в анкетах.

Полученные данные обрабатывались посредством 
статистической программы SPSS (v 16). Проведен 
описательный статистический и бивариационный 
анализ, вычислены χ2  и р значения.

Результаты и их обсуждение. Респоденты по 
возрастной структуре распределились следую-

НАУКА

ОЦЕНКА УРОВНЯ ЗНАНИЙ ПО ВОПРОСАМ 
ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ СРЕДИ БЕРЕМЕННЫХ, 

ПРОЖИВАЮЩИХ В ТБИЛИСИ 
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щим образом: от 16 до 20 лет – 22, от 20 до 24 
лет – 122, от 24 до 28 лет – 133, от 28 до 32 
лет – 110, от 32 до 36 лет – 48, от 36 до 40 лет 
– 28, от 40 до 44 лет – 7. Законченное высшее 
образование имели 360 (77%), среднее –  71 
(15%), профессионально-техническое образо-
вание – 38 (8%); без образования - одна (0,2%) 
беременная. 308 (66%) женщин были временно 
безработными (домохозяйками), общественно-
полезной трудовой деятельностью были заняты 
122 (26%). В 47% случаев отмечалась первая 
беременность.

В период беременности ультразвуковое иссле-
дование (4 визита к врачу) проведено 439 (93%) 
беременным. Дополнительных анализов или 
каких-либо других исследовательских процедур 
не проводилось. На вопрос об осведомленности 
беременных женщин по вопросам ВПР отрица-
тельный ответ получен у 361 (77%) беременной. 
Частичная информация о ВПР имелась только 
у 109 (23%) респодентов. Что касается превен-
тивных интервенций при ВПР, соответствующей 
информацией владели лишь 50 (11%) беремен-
ных. Большинство респодентов не имело пред-
ставления ни о ВПР, ни о превенции вообще, 
как таковой.

С использованием бивариационного анализа 
определена связь знаний о ВПР с различными 
факторами. Степень знаний о ВПР, исходя из 
уровня образования беременных, распределилась 
следующим образом: среди женщин со средним 
образованием правильный ответ зафиксирован в 
7% случаев, у беременных с высшим образовани-
ем - в 18%. Посредством бивариационного анализа 
оценена связь знаний о ВПР в зависимости от 
возраста и трудоустроенности, а также от первой 
и повторной беременности. Уровень знаний по 
исследуемому вопросу среди женщин старше 30 
лет оказался выше в сравнении с более молодыми. 
Этот же показатель был выше у трудоустроенных 
женщин. 

В то же время статистически недостоверной 
оказалась некоторая разница в уровне знаний у 
первично и повторно рожавших женщин.

Большая часть опрошенных адекватно оценивала 
риск ВПР и не отрицала необходимости проведе-
ния превентивных мероприятий.

К сожалению, в доступной нам литературе со-
общений, касающихся исследования уровня 
знаний относительно ВПР, явно недостаточно, 
крайне скудны и данные об эффективности 
превентивных и скрининговых интервенций 
при ВПР. Проведенное нами исследование по 
состоянию уровня знаний о ВПР среди бере-
менных, проживающих в Тбилиси, выявило, что 
этот показатель довольно низкий и отношение 
к ВПР коррелирует с существующим уровнем 
знаний.

Анализ полученных данных показал, что ин-
формированность беременных по вопросам 
ВПР сравнительно высока в группе женщин в 
возрасте выше 30 лет и беременных с высшим 
образованием.

Различие в уровне знаний о ВПР выявлено у вре-
менно безработных (домохозяек) и трудоустроен-
ных респондентов.

Что касается первично и повторно рожающих 
женщин, по вопросам осведомленности о ВПР 
различий не выявлено.

На основании результатов проведенных исследова-
ний следует заключить, что уровень знаний о ВПР 
среди женщин репродуктивного возраста, прожи-
вающих в Тбилиси, весьма неудовлетворительный. 
Выявлена также низкая превентивная активность 
и скудность мероприятий по планированию семьи, 
что ставит перед необходимостью проведения 
дальнейших исследований в этом направлении 
для разработки определенных рекомендаций для 
соответствующих служб здравоохранения. 
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SUMMARY

AN ASSESSMENT OF THE LEVEL OF KNOWLEDGE ON CONGENITAL 
MALFORMATIONS AMONG PREGNANT RESIDENTS OF TBILISI 

Gagoshidze G., Mirvelashvili E., Tkeshelashvili B., Gagua D.

LLC “D. Gagua Clinic”; Tbilisi State Medical University, Department of Public Health, Georgia

Congenital malformations (CM) are considered 
as 10 leading causes for global burdens of the 
disease.

The study aimed to assess the knowledge on CM 
among pregnant residents of Tbilisi. Investigation 
was carried out on the base of “D. Gagua Clinic”, 
LLC, Tbilisi. 470 women, visiting the clinic for an-
tenatal monitoring, were involved in the study to 
provide an appropriate assessment of pregnant. As-
sessment of basic knowledge of the women was con-
ducted according to the specially developed ques-
tionnaire and completed by the respondents at their 
visiting to the doctors. 

The level of knowledge on prevention of CM among 
the pregnant residents of Tbilisi is low while rela-
tionship to CM in the first place is associated with 

this group of population.  The knowledge on CM is 
comparatively higher in women older than 30 and 
among the pregnant with higher education. Cer-
tain differences in the level of knowledge on CM 
was found among temporary unemployed women 
(housewives) and employed respondents. The differ-
ences in knowledge on CM among women with first 
and second delivery were not revealed. 

On the background of the obtained results it should 
be concluded that the level of knowledge on CM 
among reproductive age women residents of Tbilisi 
is not satisfactory. There is direct evidence of low 
preventive activity and bareness of measures regard-
ing to family planning as well. 

Keywords: Congenital malformation, pregnant, lev-
el of knowledge on CM.

РЕЗЮМЕ

ОЦЕНКА УРОВНЯ ЗНАНИЙ ПО ВОПРОСАМ ВРОЖДЕННЫХ 
ПОРОКОВ РАЗВИТИЯ СРЕДИ БЕРЕМЕННЫХ, ПРОЖИВАЮЩИХ В ТБИЛИСИ 

Гагошидзе Г.Р., Мирвелашвили Е.Е., Ткешелашвили Б.Д., Гагуа Д.А.

ооо “клиника д. гагуа”; тбилисский государственный медицинский университет, 
департамент общественного здравоохранения, грузия 

Врожденные пороки развития (ВПР) относятся 
к 10 ведущим причинам глобального бремени 
болезни.

Целью исследования явилось изучение отношения 
беременных женщин, проживающих в Тбилиси, к 
ВПР и определение уровня их осведомленности по 
этим вопросам. Исследование проводилось на базе 

ООО «Клиника Д. Гагуа».  Для соответствующей 
оценки популяции беременных наблюдались 470 
женщин, которые поступили в клинику в период 
антенатального мониторинга. Оценка базисных 
знаний женщин осуществлялась с использова-
нием специально составленной нами для этой 
цели анкеты-вопросника, которую респонденты 
заполняли при визите к врачу.
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Выявлена низкая информированность по вопро-
сам ВПР и их отношение к ВПР коррелирует с 
существующим уровнем знаний. Осведомлен-
ность о ВПР сравнительно выше в возрастной 
группе выше 30 лет и среди беременных с высшим 
образованием. Определенное различие в уровне 
знаний о ВПР выявлено у временно безработных 
(домохозяек) и трудоустроенных респондентов. У 
первично и повторно рожавших женщин осведом-
ленность по указанным вопросам одинаковая.

На основании результатов проведенных ис-
следований следует заключить, что уровень 
знаний о ВПР у женщин репродуктивного 
возраста, проживающих в Тбилиси, неудо-
влетворительный. Выявлена низкая превен-
тивная активность и скудность мероприятий 
по планированию семьи, что ставит перед 
необходимостью принятия соответствующих 
мер в этом направлении. 

reziume

ganviTarebis Tandayolili mankebis Sesaxeb codnis donis 
Sefaseba TbilisSi mcxovreb orsulebSi

g. gagoSiZe, e. mirvelaSvili, b. tyeSelaSvili, d. gagua

Sps “daviT gaguas klinika”; Tbilisis saxelmwifo samedicino universiteti, 
sazogadoebrivi jandacvis departamenti, saqarTvelo

ganviTarebis Tandayolili mankebi (gTm) 
ganixilebian daavadebis globaluri 
tvirTis 10 wamyvan mizezTa Soris.

kvlevis mizans warmoadgenda gTm-is mi-
marT damokidebulebis dadgena TbilisSi 
mcxovreb orsul qalebSi da gTm-is Se-
saxeb codnis donis gansazRvra. kvleva 
Catarda Tbilisis Sps "daviT gaguas 
klinikis" bazaze 470 orsulze. 

kvlevis Sedegebis analizma gviCvena, 
rom gTm-is Sesaxeb codna SedarebiT 
maRali iyo 30 welze zemoT asakobriv 

da umaRlesi ganaTlebis mqone qalTa 
jgufebSi. gTm-is Sesaxeb codnis do-
nis mxriv garkveuli gansxvaveba ga-
movlinda dasaqmebul da umuSevar res-
podentebs Soris; pirveli da ganmeore-
biTi orsulobis mqone qalebSi gTm-is 
Sesaxeb codnis done erTmaneTisgan ar 
gansxvavdeba. kvlevis Sedegebidan gamom-
dinareobs, rom gTm-is Sesaxeb codnis 
done saqarTvelos reproduqciuli 
asakis qalebSi aradamakmayofilebelia, 
dabalia prevenciuli aqtivoba da aRi-
niSneba ojaxis dagegmvis RonisZiebebis 
simcirec. 
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Кардиоренальный синдром (КРС) – патофизиоло-
гическое расстройство сердца и почек, при кото-
ром острая или хроническая дисфункция одного 
из этих органов ведет к острой или хронической 
дисфункции другого. В зависимости от наличия 
острой/хронической сердечной недостаточности 
(ОСН/ХСН), а также первичности/вторичности 
возникновения поражения сердца или почек по 
отношению друг к другу, КРС подразделяется на 
5 основных типов, из них II тип характеризуется 
наличием ХСН, приводящей к хронической по-
чечной недостаточности (ХПН), при IV типе ХПН 
осложняется ХСН, а системные состояния, при-
водящие к формированию ХСН/ХПН, составляют 
V тип [13].

Сердечно-сосудистые заболевания превалируют 
на всех стадиях хронической болезни почек (ХБП) 
и считаются основной причиной смерти при ее 
терминальной стадии [16]. Гипертрофия левого 
желудочка (ГЛЖ) присутствует у 70-80% этих 
больных [3] и является фактором риска внезапной 
сердечно-сосудистой смертности пациентов, на-
ходящихся на гемодиализе (ГД) [11]. Анемия и ар-
териальная гипертония часто сочетаются с ГЛЖ у 
диализных больных и являются прогностическим 
параметром кардиоваскулярной выживаемости у 
данного контингента пациентов [17].

Sarnak et al. [15] выявили, что анемия предрас-
полагает к первоначальной дилатации левого 
желудочка (ЛЖ) с компенсаторной гипертрофией, 
что в дальнейшем приводит к его систолической и 
диастолической дисфункции. Причинами анемии 
при ХПН являются недостаточная продукция 
эритропоэтина (ЭПО) пораженными почками, 
укорочение сроков выживаемости эритроцитов 
вследствие ГД, подавление эритропоэза уремичес-
кими токсинами, кровопотеря [7,8]. 

Ряд клинических исследований показал, что ис-
пользование препаратов ЭПО у пациентов с ХСН, 
ХБП, анемией, II типом КРС приводит к улучше-

нию функции сердца, качества жизни и уменьше-
нию размеров левого желудочка (ЛЖ) [5,9]. 

Учитывая вышесказанное и появившуюся не-
давно целостную концепцию кардиоренального 
синдрома, нами поставлена цель - определить 
влияние терапии эритропоэтином на систоли-
ческую функцию левого желудочка у больных 
кардиоренальным синдромом, находящихся на 
гемодиализе.

Материал и методы. В исследование были включе-
ны 93 больных КРС II,IV,V типов, находящихся на 
ГД, с систолической дисфункцией левого желудочка 
(ЛЖ) - фракция выброса (ФВ) ≤45% и с ХСН –  функ-
циональный класс (ФК) II-IV (NYHA). Все больные 
получали стандартную терапию ХСН, включая сер-
дечные гликозиды и β-адреноблокаторы, за исклю-
чением ингибиторов ангиотензин-превращающего 
фермента и спиронолактона. 

Критерием назначения дополнительной тера-
пии ЭПО явилось наличие анемии (гемоглобин 
≤12 г/дл). Уровень гемоглобина и систолическая 
функция определялись до лечения препаратами 
ЭПО и 6 месяцев спустя после лечения. Контроль-
ную группу составили 27 диализных больных, не 
получавших ЭПО. Оценка систолической функции 
ЛЖ проводилась по модифицированному методу 
площадь-длина с разделением полости ЛЖ на по-
перечные диски [12].

Исходные клинико-инструментальные и лабораторные 
данные статистически достоверно не отличались в 
контрольной и группе больных, получавших допол-
нительную терапию ЭПО - рекормон 2000 ЕД п/к 
три раза в неделю в течение 6 месяцев. 

Статистический анализ исследуемых параметров 
проводился посредством X2 тестов. Внутригруп-
повые отличия оценивались с помощью односто-
роннего парного t теста. Показатель р<0,05 был 
принят статистически достоверным.

ВЛИЯНИЕ ТЕРАПИИ ЭРИТРОПОЭТИНОМ НA СИСТОЛИЧЕСКУЮ 
ФУНКЦИЮ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ КАРДИОРЕНАЛЬНЫМ СИНДРОМОМ, 

НАХОДЯЩИХСЯ НА ГЕМОДИАЛИЗЕ

Минасян А.М.

ереванский государственный медицинский университет им. М. гераци, ереван, Армения
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Результаты и их обсуждение. В группе больных, 
получавших терапию ЭПО, было выявлено повы-
шение ФВ ЛЖ по сравнению с контрольной груп-
пой (∆ ФВ=3,7%, р<0,05), а ФВ в той же группе 6 
месяцев спустя повысилась на 4,3% (43,4±3,7 -до 
лечения, 47,7±3,9 - после лечения, р<0,05) (рис). 
Изменение систолической функции ЛЖ не сопро-
вождалось статистически значимым изменением 
частоты сердечных сокращений и среднего арте-
риального давления.

Показатели конечно-диастолического размера 
левого желудочка (КДРЛЖ) не были достоверно 
изменены по сравнению с таковыми как в кон-
трольной группе, так и 6 месяцев спустя после 
лечения (∆КДРЛЖ 6 месяцев спустя - <0,7см, 
р>0,05). В группе больных, получавших дополни-
тельную терапию ЭПО, наблюдалось улучшение 
ФК недостаточности кровообращения (НК).
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рис. влияние терапии ЭПо на ФА ЛЖ у диализных больных
 
Вышеизложенное объясняется увеличением коли-
чества сосудистого эндотелиального фактора рос-
та и эндотелиальных клеток-предшественников 
в сердечной мышце, что способствует неовас-
куляризации [19]. При ХСН гипертрофия без 
сопутствующего увеличения капиллярной сети 
приводит к нарушению соотношения потреб-
ность- доставка кислорода и питательных веществ 
[4], что может быть корригировано применением 
препаратов ЭПО в низких дозах, не влияющих на 
уровень гемоглобина и/или гематокрита с положи-
тельным влиянием на функцию сердца [2,6].

Ряд авторов [1,10,14] отмечает исправление гео-
метрии ЛЖ, уменьшение объемов ЛЖ и регрес-
сию его гипертрофии при коррекции анемии у 
больных терминальной стадией ХБП независимо 
от целевого уровня гемоглобина, что не нашло 
подтверждения при наличии у обследуемых раз-
витой клиники сердечных заболеваний [9,18]. 
Последнее оправдывает раннее начало терапии 
препаратами ЭПО для получения положитель-
ного кардиоваскулярного эффекта до появления 
симптомов сердечной патологии.

Резюмируя вышеизложенное, следует отметить, 
что лечение ХСН общепринятыми лекарствен-

ными средствами не оказывает должного эффекта 
при наличии нелеченной анемии. Назначение до-
полнительной терапии ЭПО в течение 6 месяцев у 
больных КРС II, IV, V типов, находящихся на ГД, 
способствует улучшению ФК недостаточности 
кровообращения. Последнее объясняется неоан-
гиогенезом в ишемизированной миокардиальной 
ткани и способствует как предотвращению прог-
рессирования ремоделирования миокарда, так и 
коррекции систолической функции ЛЖ при НК. 
Более того, ранняя коррекция анемии препаратами 
ЭПО, у больных КРС, находящихся на ГД, приво-
дит к регрессии ГЛЖ, улучшению симптомов НК 
и качества жизни.
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SUMMARY

INFLUENCE OF ERYTHROPOIETIN THERA-
PY ON SYSTOLIC FUNCTION OF MYOCAR-
DIUM IN PATIENTS WITH CARDIORENAL 
SYNDROME ON HEMODIALYSIS 

Minasyan A.

Yerevan State Medical University after M. Heratsi, 
Yerevan, Armenia

We observed 93 patients with CRS 2,4,5 types hav-
ing anemia, systolic dysfunction of left ventricle 
(LV) - EF ≤45% and heart failure functional class 
(FC) II-IV (NYHA).

All patients are under HD and were treated with 
EPO 3 times per week in a period of 6 months. We 
revealed improvement of LV EF 4,3 % and HF FC 
after EPO treatment and concluded that EPO therapy 
causes regression of LV hypertrophy, improves LV 
function and quality of life.

Keywords: erythropoietin, cardiorenal syndrome, 
hemodialysis.
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РЕЗЮМЕ

ВЛИЯНИЕ ТЕРАПИИ ЭРИТРОПОЭТИНОМ НA СИСТОЛИЧЕСКУЮ ФУНКЦИЮ 
МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ КАРДИОРЕНАЛЬНЫМ СИНДРОМОМ, 

НАХОДЯЩИХСЯ НА ГЕМОДИАЛИЗЕ

Минасян А.М.

ереванский государственный медицинский университет им. М. гераци, ереван, Армения

Обследовано 93 больных кардиоренальным 
синдромом II, IV, V типов с анемией, систоли-
ческой дисфункцией левого желудочка (ЛЖ) 
(фракция выброса (ФВ)≤45%) и хронической 
сердечной недостаточностью функциональный 
класс (ФК) II-IV по NYHA, находящихся на 
гемодиализе. Все больные получали препараты 
эритропоэтина (ЭПО) 3 раза в неделю, в течение 

6 месяцев. Отмечалось достоверное повышение 
ФВ ЛЖ на 4,3% и улучшение ФК недостаточ-
ности кровообращения после терапии ЭПО. 
Полученные данные свидетельствуют о регрес-
сии гипертрофии левого желудочка, улучшении 
симптомов недостаточности кровообращения 
и качества жизни при коррекции анемии пре-
паратами ЭПО. 

reziume

eriTropoetiniT mkurnalobis gavlena miokardis sistolur funqciaze 
kardiorenaluri sindromiT avadmyofebze, romlebic imyofebian hemodializze

a. minasiani

erevnis m. heracis sax. saxelmwifo samedicino universiteti, erevani, somxeTi

dakvirveba mimdinareobda 93 avadmyofze 
II, IV da V tipis kardiorenaluri sin-
dromiT, anemiiT da marcxena parkuWis 
disfunqciiT, romlebic imyofebodnen he-
modializze. yvela avadmyofi Rebulobda 
eriTropoetinis preparats kviraSi 3-jer, 
6 Tvis manZilze. mkurnalobis procesSi 
uvela avadmyofs sarwmunod aReniSneboda 

marcxena parkuWis  gandevnis fraqciis 
mateba 4,3%-iT da sisxlis mimoqcevis 
funqcionaluri klasis gaumjobeseba. 
kvlevis Sedegad miRebuli monacemebi 
miuTiTeben marcxena parkuWis giper-
trofiis regresiaze, sisxlis mimoqcevis 
gaumjobesebaze da cxovrebis xarisxis 
amaRlebaze.

ОСОБЕННОСТИ ЖИРОРАСПРЕДЕЛЕНИЯ И ЕГО СВЯЗЬ С ГЕНЕТИЧЕСКИМ 
ПОЛИМОРФИЗМОМ У БОЛЬНЫХ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ

Колесникова Е.В.

гу «институт терапии им. Л.т. Малой АМн украины», Харьков, украина

Изучение роли факторов риска развития неал-
когольной жировой болезни печени (НАЖБП) 
по сей день весьма актуально. Область этих ис-

следований не ограничивается связью НАЖБП с 
ожирением, инсулинорезистентностью (ИР), дис-
липидемией и сахарным диабетом. Высказывается 
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предположение о том, что висцеральное ожирение 
может быть определяющим фактором развития 
«жирной» печени в условиях ИР. Имеются не-
многочисленные публикации, свидетельствующие 
о том, что висцеральная жировая ткань (ВЖТ) вы-
ступает в роли более существенного предиктора 
стеатоза печени, чем масса тела. Для жировой тка-
ни характерна неравномерность ее распределения 
в организме. Считается, что распределение жира в 
организме с точки зрения патофизиологии важнее 
общего количества жировой ткани при ожирении. 
Жировые отложения, преимущественно в верхней 
половине тела, повышают риск развития метабо-
лических осложнений, связанных с ожирением, в 
том числе и жировой дистрофии печени. Предпо-
лагается, что у большинства пациентов с нормаль-
ной массой тела, но с абдоминальным ожирением, 
развитие ИР связано с особенностями ВЖТ. Таким 
образом, пациенты с нормальным индексом массы 
тела (ИМТ) могут иметь повышенное количество 
висцерального жира, а те, которые имеют высокие 
значения ИМТ, наоборот, незначительное его коли-
чество [3,4]. Значимость изучения висцерального 
и подкожного жира у пациентов НАЖБП опреде-
ляется не только установлением взаимосвязи 
между висцеральным жиром и прогрессированием 
НАЖБП, но и выделением пациентов группы 
риска, нуждающихся в назначении ранних тера-
певтических мероприятий [1,2,5]. 

В этой связи, целью исследования явилось изуче-
ние взаимосвязи между особенностями жиро-
распределения и генетической изменчивостью в 
локусе rs6666089 ADIPOR1 у больных неалкоголь-rs6666089 ADIPOR1 у больных неалкоголь- ADIPOR1 у больных неалкоголь-
ной жировой болезнью печени.

Материал и методы. Исследовано 102 пациента 
с НАЖБП, средний возраст которых составил 
42,7±5,6 года. У 87 (85,4%) пациентов отмечалась 
избыточная масса тела, у 57 (56,2%) - изменения 
углеводного обмена в виде нарушения толерант-
ности к углеводам или сахарного диабета 2 типа 
(СД 2). Клинические признаки артериальной 
гипертензии выявлены у 55 (54,2%) пациентов, 
дислипидемии – у 51 (50%), ишемической болезни 
сердца – у 36 (35,4%). Контрольную группу со-
ставили 30 здоровых лиц.

Всем пациентам, включенным в исследование, на 
основании проведенной компьютерной томогра-
фии (КТ) установлен стеатоз печени по критери-

ям, предложенным Birnbaum B. et. al. [цит. по 1]. 
Для определения области абдоминальной ВЖТ и 
подкожной жировой ткани (ПЖТ) использовались 
результаты сканограм, полученные при прове-
дении компьютерной томографии, посредством 
компьютерного томографа HiSpeed CT/e Dual 
General Electric (США, № 2320314) на уровне пуп-
ка. Исследование проводилось в положении лежа. 
ВЖТ определялась как интраабдоминальный жир, 
ограниченный париетальной, перитонеальной 
фасцией или fascia transversalis, за исключением 
хребетового столба и параспинальних мышц. 
ПЖТ обозначали как жир, который расположен 
поверхностно в брюшной полости и за мышца-
ми. Посредством курсора ВЖТ определялась по 
внутренней границе мышц брюшной стенки. Для 
вычисления области всей жировой ткани опреде-
лялась зона интереса, которая расположена вокруг 
внешнего края кожи. Значение ПЖТ было полу-
чено как результат разницы между висцеральной 
абдоминальной тканью и всей жировой тканью.

Для определения степени стеатоза печени про-
водилось вычисление индекса H/R посредством 
анализа изображений, полученных при исследова-
нии гепатобилиарной системы на ультразвуковом 
сканере «Phiips-IU» (США), конвексным мульти-
частотным датчиком 2-5 Мгц. 

Все пациенты, включенные в исследование, 
употребляли менее 20 г/день этанола, не имели 
признаков хронического вирусного В, С, Д гепа-
тита; аутоиммунного и лекарственного гепатита, 
болезни Коновалова-Вильсона, идиопатического 
гемохроматоза, врожденной недостаточности α1-
антитрипсина. 

Исследование функционального состояния пече-
ни, показателей липидного и углеводного обме-
нов проводили по стандартным общепринятым 
методикам. Концентрацию инсулина натощак в 
сыворотке крови определяли иммуноферментным 
методом посредством набора-реактивов «DRG» 
(США). Индекс инсулинорезистентности рассчи-
тывали по формуле: 
HOMA-IR=Инсулин · глюкоза/22,5. 
Также всем пациентам проведена антропометрия 
с определением ИМТ.

Молекулярно-генетическое тестирование ДНК вы-
полняли методом полимеразной цепной реакции 
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(ПЦР). Геномную ДНК выделяли из лимфоцитов 
периферической крови по стандартному протоколу 
с использованием набора реагентов DIAtom™ DNA 
Prep Prep 200 (производство ООО «Лаборатория 
ИзоГен»). Методической основой генотипирования 
являлась тетрапраймерная полимеразная цепная 
реакция с использованием двух  внутренних аллель-
специфичных праймеров: AD16666089S337 5’– AT-AD16666089S337 5’– AT-
GAAATAGTATTATTTTATTCCC-3’, AD16666089S1675’–
ATAATTACCTCATCTGAAAAGTA-3’; и двух 
внешних праймеров: AD16666089F 5’ – ACCT-
CAATATGGCTGTTAACTCC-3’, AD16666089R5’– 
CTGAGGGTTTTATACAAATGG-3’. Метод позво- Метод позво-
ляет амплифицировать фрагменты ДНК различной 
длины, соответствующие альтернативным аллелям. 
Каждый внешний праймер в сочетании с соответ-
ствующим ему внутренним праймером инициирует 
амплификацию аллель-специфичных фрагментов 
(337 п.н.- норма и 167 п.н.- мутация).

Дизайн олигонуклеотидных праймеров для прове-
дения ПЦР осуществлялся посредством програм-
мы Vector NTI (“Invitrogen”) и информационного 
ресурса NCBI. 

В данной работе ПЦР последовательности гена 
ADIPOR1 rs6666089 проводилась в автоматичес-
ком режиме на термоциклерах "Терцик" ("ДНК-
технология"), "GeneAmp® 9700" с 96-ячеечным 
блоком ("Applied Biosystems") с использованием 
коммерческого набора реактивов GenePak@ 
PCR Core «Изоген» в соответствии с протоколом 
фирмы-изготовителя. Фиксирование результатов 
проводилось посредством стандартной гель-
документирующей системы с использованием 
программного обеспечения Vitran Photo. 

Для подтверждения правильности синтеза це-
левой  последовательности в ПЦР-реакции про-
водили определение первичной последователь-

ности ДНК. Для этого синтезировали фрагмент 
ДНК, находящийся между прямым и  обратным 
праймерами, и проводили определение методам 
Сэнгера с использованием флюоресцентных кра-
сителей.  Сравнение полученной нуклеотидной 
последовательности проводили с базой  нуклео-
тидных последовательностей GenBank на сайте 
www.ncbi.nlm.nih.gov  и программы Blast. 

Исследуемый SNP (rs6666089) находится в 
промоторной части гена ADIPOR1. Хромо-ADIPOR1. Хромо-
сомная позиция, согласно базе данных NCBI, 
202928703.

Для статистической обработки данных использо-
вался пакет программ обработки данных общего 
назначения Statistica for Windows версиия 6.0. На 
первом этапе расчета были получены дискриптив-
ные (описательные) статистики для показателей, 
измеряемых в количественной шкале. Такими 
характеристиками являются: медиана и среднее 
значение как меры положения; стандартное от-
клонение и квартили как меры рассеивания; мини-
мальное и максимальное значения как показатель 
размаха выборки. Для описания качественной 
вариации традиционно использовали частоту 
встречаемости признака. Для исследования 
влияния независимой переменной на зависимую 
применялись непараметрические аналоги диспер-
сионного анализа − критерий Краскела-Уоллиса 
и медианный тест. Для получения достоверности 
различий между группами, представленными 
альтернативной вариацией, использовался точный 
метод Фишера.

Результаты и их обсуждение. Изучение показа-
телей состава тела у пациентов с НАЖБП - ВЖТ, 
ПЖТ продемонстрировало достоверное повыше-
ние анализируемых показателей по сравнению с 
контрольной группой (р<0,05) (таблица 1).

таблица 1. Показатели вЖт и ПЖт у больных нАЖХП (М±m)
Показатель Контрольная группа (n=30) НАЖБП (n=102)
ВЖТ, (см2 ) 68,24±28,10 90,44±39,15*
ПЖТ, (см2) 118,6±52,4 338,60±61,47*
ВЖТ/ПЖТ 0,57±0,40 0,26±0,12*

примечание: * - разница достоверна (р<0,05) при сравнении показателей контрольной группы

При сравнении показателей ВЖТ в зависимости от 
пола отмечено, что мужчины имели более высо-
кие показатели ВЖТ по сравнению с женщинами, 

тогда как значение ПЖТ у женщин достоверно 
превышало аналогичное у мужчин (р<0,05) (та-
блица 2).
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Учитывая, что не все пациенты НАЖБП имели 
повышенный уровень трансаминаз, нами оцене-
ны показатели жировой ткани в зависимости от 
уровня аланиновой трансаминазы (АЛТ) (табли-
ца 3). Отмечено достоверное повышение ВЖТ в 

группе пациентов с повышенным уровнем АЛТ по 
сравнению с группой, которая имела нормальные 
показатели АЛТ (р<0,05). При этом достоверных 
изменений показателей ПЖТ и соотношения ВЖТ/
ПЖТ в обеих группах не обнаружено.

таблица 2. Показатели вЖт и ПЖт в зависимости от пола пациентов нАЖБП (М±m)

Показатель Все пациенты 
НАЖБП (n=102) мужчины, (n=68) женщины (n=34)

ВЖТ, (см2) 90,44±39,15 98,62±43,90 82,25±34,40 *
ПЖТ, (см2) 338,60±61,47 289,20±58,68 388,00±64,27 *
ВЖТ/ПЖТ 0,26±0,12 0,34±0,19* 0,21±0,14 

примечание: *- разница достоверна (р<0,05) при сравнении показателей мужчин и женщин 

таблица 3. Показатели вЖт и ПЖт при нАЖБП в зависимости от уровня АЛт (М±m) 

Показатель Нормальные значения АЛТ 
(n=62)

Повышенные значения АЛТ 
(n=40)

ВЖТ, (см2 ) 62,4±20,6 86,6±46,0*
ПЖТ, (см2) 224,6±68,4 298,6±58,5
ВЖТ/ПЖТ 0,277±0,080 0,29±0,1

примечание: * - разница достоверна (р<0,05) при сравнении показателей обеих групп 

С целью уточнения патогенетических связей 
между показателями ВЖТ и метаболическими 
параметрами при НАЖБП проведен поиск кор-
реляционных взаимосвязей. Результаты анализа 
показали, что у мужчин степень выраженности 
стеатоза печени коррелировала с ВЖТ, ПЖТ и 
ИМТ, а у женщин - с ВЖТ, ПЖТ, но не с ИМТ. 
Коэффициент корреляции между ВЖТ и степенью 
стеатоза печени был выше (r=0,474, p<0,001), чем 
с ПЖТ (r=0,32, p<0,001) и ИМТ (r=0,38, p<0,001). 
Мультивариантный линейный регрессионный 
анализ показал, что только ВЖТ тесно связана со 
степенью стеатоза печени как у мужчин (β=0,35, 
p<0,05), так и у женщин (β=0,82, p<0,01). Кроме 
того, обнаружена взаимосвязь между повышен-
ным уровнем АЛТ и ВЖТ (r=0,48, p<0,001). Это 
свидетельствует о том, что повышение уровня 
АЛТ у больных НАЖБП имеет связь не только с 
аккумуляцией жира в печени, но и с висцеральным 
жиром.

Изучение показателей ВЖТ, ПЖТ и их соотноше-
ния в зависимости от вариантов полиморфного 
гена ADIPOR1 показало, что ВЖТ была значитель-
но более развитой у больных, носителей G аллеля 
полиморфного маркера G683A. У гомозигот по G 
аллелю ВЖТ имела самые высокие значения по 
сравнению с гетерозиготами - 221,24±09,12 см2 
против 148,21±05,13 см2, р<0,05 и гомозиготами 
АА - 72,18±11,20 см2 (р<0,05). Достоверной ассо-

циации ПЖТ с генотипами и аллелями полиморф-
ного гена ADIPOR1 не выявлено (р>0,05). При 
этом соотношение ВЖТ/ПЖТ было достоверно 
выше у носителей аллеля G (р<0,05). Соотноше-
ние ВЖТ/ПЖТ было выше у больных НАЖБП, 
носителей GG генотипа (0,69±0,01) по сравнению 
с носителями АА (0,58±0,03), (р<0,05). Достовер-
ной разницы ВЖТ/ ПЖТ у больных НАЖБП го-
мозигот АА rs6666089 ADIPOR1 по сравнению с 
группой контроля, а также между гомозиготами 
GG и гетерозиготами GA не выявлено.

Анализ % жира в печени в зависимости от геноти-
пов rs6666089 ADIPOR1 показал доминирующее 
его повышение у носителей GG генотипа (рис.).

рис. Связь % жира в печени с полиморфизмом 
гена ADIPOR1

Вышеизложенное свидетельствует о том, что 
большее количество жира в печени наблюдается у 
пациентов-носителей аллеля G rs6666089ADIPOR1 
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и поддерживает гипотезу о том, что регуляция на-
копления жира в печени может быть доказатель-
ством связи между генетическим полиморфизмом 
и ИР у больных НАЖБП. Вероятно, эктопическое 
отложение жира можно считать одним из ведущих 
факторов, обусловливающих развитие не только 
ИР, СД-2, но и НАЖБП.

Выводы
1. У пациентов НАЖБП наблюдаются изменения 
характера жирораспределения, которое имеет 
гендерные особенности и зависит от уровня 
АЛТ.
2. Показатели характера распределения жировой 
ткани - ВЖТ, ПЖТ, ВЖТ/ПЖТ у больных НАЖБП, 
которые являются гомозиготами по G аллелю 
rs6666089 ADIPOR1, достоверно выше в сравне-
нии с гетерозиготами и гомозиготами АА.
3. У больных НАЖБП, носителей GG генотипа 
rs6666089 ADIPOR1, отмечено более высокое 
содержание жира в печени, что свидетельствует 
о развитии у этой категории пациентов более тя-
желых степеней стеатоза печени, по сравнению с 
гетерозиготами и гомозиготами по А аллелю.
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SUMMARY

FAT DISTRIBUTION AND ITS RELATIONSHIP 
WITH GENETIC POLYMORPHISM IN 
PATIENTS WITH NONALCOHOLIC LIVER 
DISEASE 

Kolesnikova О.

GI “L.T. Malaya Therapy Institute of the NAMS 
Ukraine”, Kharkov, Ukraine

The article presents the results of research which 
demonstrated that the features of fat distribution 
in patients with non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD), which depended on the sex and the activity 
of alanine transaminase. It is shown that carriers G allele 
rs6666089ADIPOR1 had significantly higher levels of 
visceral, subcutaneous adipose tissue and their relation 
and% liver fat in the compared with carriers A allele. The 
findings suggest that the development of more severe 
hepatic steatosis in carriers of GG genotype of rs6666089 
ADIPOR1, confirming participation in the formation of 
ectopic fat NAFLD.

Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, fat 
distribution, gene polymorphism ADIPOR1.

РЕЗЮМЕ

ОСОБЕННОСТИ  ЖИРОРАСПРЕДЕЛЕНИЯ 
И ЕГО СВЯЗЬ С ГЕНЕТИЧЕСКИМ ПОЛИ-
МОРФИЗМОМ У БОЛЬНЫХ НЕАЛКОГОЛЬ-
НОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ

Колесникова Е.В.

гу «институт терапии им. Л.т. Малой АМн 
украины», Харьков, украина

В статье представлены результаты собственных 
исследований, свидетельствующие об особен-
ностях жирораспределения у больных неалко-
гольной жировой болезнью печени (НАЖБП), 
которые зависят от пола и активности аланиновой 
трансаминазы. Показано, что носители G аллеля 
rs6666089 ADIPOR1 имеют достоверно более 
высокие показатели висцеральной, подкожной 
жировой ткани и их соотношения, а также про-
цент жира в печени в сравнении с носителями А 
аллеля. Полученные данные свидетельствуют о 
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развитии более тяжелых форм стеатоза печени 
у носителей GG генотипа rs6666089 ADIPOR1, 

что подтверждает участие эктопического жира в 
формировании НАЖБП.

reziume

organizmSi cximix gadanawilebis Tavisebureba da misi kavSiri genetikur 
polimorfizmTan araalkoholuri cximovani daavadebis mqone pacientebSi

e. kolesnikova

ukrainis medicinis mecnierebaTa akademiis 
l.t. malaias sax. Terapiis instituti, xarkovi, ukraina

ФОРМИРОВАНИЕ ИММУННОГО ДИСТРЕСС-СИНДРОМА 
У БОЛЬНЫХ СОЧЕТАННЫМ ТЕЧЕНИЕМ ХРОНИЧЕСКОГО ОБСТРУКТИВНОГО 

ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ И ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

Железнякова Н.М.

Харьковский национальный медицинский университет, Харьков, украина

Рецидивирующий характер воспалительного про-
цесса при хронической патологии внутренних 
органов приводит к повышенной нагрузке на 
иммунную систему, что проявляется формирова-
нием вторичного иммунодефицита и снижением 
реактивности организма. Объем и особенности 
иммунных изменений в каждом отдельном случае 
обусловлены рядом аспектов: характером пато-
логии, наличием или отсутствием чужеродного 
антигена, генетическими факторами иммуноло-
гической реактивности организма, объемом и 
качеством проводимой терапии и выраженностью 
синдрома эндогенной интоксикации [1,2,4,5]. 
Образующиеся эндотоксины ответственны за 
развитие «метаболического иммунодефекта», т.к. 

именно в результате их патогенного влияния на-
рушаются процессы регуляции иммунопоэза, про-
лиферации и метаболизма иммунокомпетентных 
клеток, ауторегуляции иммунного ответа [2,4,5]. 

Синдром эндогенной интоксикации в современ-
ной литературе рассматривается как неспецифи-
ческий процесс по большинству клинических, 
биохимических и иммунологических проявлений, 
обусловленный несоответствием между образо-
ванием и экскрецией продуктов нормального и 
патологического метаболизма [2,3]. По своей сути 
он является закономерным следствием нарушений 
микроциркуляции, газообмена, процессов пере-
кисного окисления липидов, которые приводят к 

statiaSi warmodgenilia sakuTari kvlevis 
Sedegebi cximovani gadanawilebis Tavise-
burebaze RviZlis araalkoholuri cximo-
vani daavadebiT avadmyofebSi, rac ZiriTa-
dad dakavSirebulia sqesTan da alaninis 
transaminazis aqtivobasTan. naCvenebia, 
rom G alelis rs6666089 ADIPOR1 matarebel 
pirebs, SedarebiT А alelis matareblebTan, 
aReniSnebaT sarwmunod ufro maRali maCve-
neblebi visceraluri, kanqveSa cximovani 

qsovilisa da maTi fardobis, aseve cximis 
procentuli raodenobis RviZlSi. 

miRebuli maCveneblebi mowmoben GG 
genotipis rs6666089 ADIPOR1 matarebel 
pirebSi RviZlis steatozis ufro mZime 
formebis ganviTarebas, rac adasturebs 
RviZlis araalkoholuri cximovani da-
avadebis CamoyalibebaSi ektopiuri cxi-
mis monawileobas.
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накоплению в тканях и биологических жидкостях 
продуктов тканевой деструкции и клеточных 
стрессовых медиаторов. Интоксикационный 
синдром - основной патологический синдром, 
встречающийся практически при всех заболеваниях,  
представляет собой неспецифический ответ организ-
ма на наличие патологии [2,3]. При этом, несмотря 
на его неспецифичность, разнообразие клинических 
ситуаций, а именно, наличие сопутствующей пато-
логии, придает данному синдрому индивидуальные, 
специфические черты. Следовательно, изучение 
механизмов формирования синдрома эндотоксикоза 
и его влияния на иммунный ответ в условиях комор-
бидной патологии является актуальным.

Целью исследования явилось определение путей 
реализации иммунного дистресс-синдрома у 
больных с сочетанным течением хронического 
обструктивного заболевания легких и хроничес-
кого панкреатита. 

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лось 79 больных хроническим обструктивным за-
болеванием легких (ХОЗЛ) в возрасте 44,7±4,9 лет 
и длительностью анамнеза от 3 до 23 лет. Среди 
обследованных превалировали пациенты мужско-
го пола - 58 (73,4%) со средним стажем курения 
17,4±3,7 пачка/лет. При верификации диагноза 
ХОЗЛ использовали классификацию по стадиям, 
основанную на оценке функции внешнего дыха-
ния. Основную группу составили 47 пациентов с 
ХОЗЛ, у которых на предыдущих этапах лечения 
был диагностирован хронический панкреатит 

(ХП) с продолжительностью анамнеза от 2 до 
21 года. Группа сравнения была представлена 32 
больными с изолированным течением ХОЗЛ. В 
контрольную группу вошли 20 практически здо-
ровых лиц аналогичного пола и возраста.

Пролиферативную активность лимфоцитов оце-
нивали в реакции бласттрансформации (РБТл): 
с фитогемагглютинином (ФГА), липополисаха-
ридом (ЛПС) и в монокультуре без митогена. 
Активность аутоиммунных процессов - в реакции 
аутологичного розеткообразования лимфоцитов с 
собственными эритроцитами. Уровень аутосенси-
билизации лимфоцитов относительно нормальных 
антигенов тканей человека - в РБТл с подсчетом 
количества пролиферирующих лимфоцитов на 100 
клеток и процента пролиферации. 

Статистическая обработка результатов прово-
дилась посредством лицензионных программ 
«Microsoft Excel» и «Statistica v.6.0». 

Результаты и их обсуждение. При исследова-
нии функциональной активности лимфоцитов в 
РБТл установлено значительное снижение функ-
циональной активности Т-лимфоцитов по отно-
шению к показателям здоровых лиц у больных 
обеих групп на фоне существенного увеличения 
активности В-лимфоцитов (таблица 1). При этом 
установлено достоверное повышение основного 
иммунорегуляторного коэффициента, что, воз-
можно, является следствием формирования ауто-
иммунных процессов [2].

таблица 1. Показатели функциональной активности лимфоцитов 
в реакции бласттрансформации у обследованных больных

Исследуемые показатели Больные ХОЗЛ 
(n=32)

Больные ХОЗЛ и 
ХП (n=47)

Контрольная 
группа (n=20)

Стимуляция ФГА, % 35,67±1,2* 29,44±1,6*/** 42,23±2,57
Стимуляция ЛПС, % 14,53±1,1* 18,22±0,9*/** 11,35±0,57
Основной иммунорегуляторный 
коэффициент (ОИРК) 1,57±0,03* 1,68±0,04*/** 1,40±0,05

примечание: р<0,05: * - при сравнении с аналогичными показателями группы контроля; 
** - при сравнении с аналогичными показателями группы сравнения

Полученные результаты свидетельствуют, что 
выраженный дефицит Т-лимфоцитов и снижение 
их функциональной активности приводят к на-
рушению механизмов регуляции как клеточных, 
так и гуморальных реакций, что ведет к утрате 
толерантности В-лимфоцитов к аутоантигенам и 
обусловливает возможность развития аутоагрес-

сивных реакций с повышенным В-клеточным 
иммунным ответом в виде гиперпродукции ауто-
антител [1,4,5]. Следовательно, недостаточность 
супрессорной функции Т-клеток и гиперактив-
ность В-клеток в отношении аутоантигенов мо-
жет явиться причиной развития аутоиммунных 
осложнений у данной категории больных. 
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При исследовании активности лимфоцитов в 
аутологичном розеткообразовании у больных 
ХОЗЛ зарегистрировано значительное по-
вреждающее действие цельной аутологичной 
сыворотки крови по отношению к собственным 
лейкоцитам (таблица 2). Исследование актив-

ности различных токсин-несущих фракций 
сыворотки крови показало, что повреждающее 
действие было присуще всем фракциям, однако 
основная нагрузка приходилась на глобулино-
вую фракцию и соединения средних размеров 
(10-200 нм).

таблица 2. Показатели активности лимфоцитов 
в аутологичном розеткообразовании у обследованных больных

Исследуемые показатели Больные ХОЗЛ
(n=32)

Больные ХОЗЛ и 
ХП (n=47)

Контрольная группа 
(n=20)

Спонтанная реакция, % 22,45±0,97* 25,17±0,84*/** 15,22±0,89
Цельная аутологичная  
сыворотка крови, % 50,9±3,4* 61,7±2,7*/** 20,2±0,12

Альбуминовая фракция, % 38,5±2,3* 62,6±2,7*/** 19,5±0,85
Глобулиновая фракция, % 52,8±4,2* 68,9±3,4*/** 12,2±0,37
Фракция соединений 
средних размеров (10-200 нм), % 56,8±2,7* 48,7±2,5*/** 15,2±0,39

примечание: р<0,05: * - при сравнении с аналогичными показателями группы контроля; 
** - при сравнении с аналогичными показателями группы сопоставления

Повышение уровня токсинов средних размеров 
и основных токсин-несущих фракций у больных 
ХОЗЛ рассматривается как индикатор выражен-
ности синдрома эндотоксикоза, возникшего в 
результате дестабилизации клеточных мембран. 
Высокая активность данных фракций, очевидно, 
обусловлена накоплением в сыворотке крови ау-
тоагрессивных веществ прямого повреждающего 
действия и молекул средней массы. 

У больных с сочетанным течением ХОЗЛ и ХП 
также определяется повышение показателей цито-
литической активности аутологичной сыворотки 
крови по отношению к собственным лейкоцитам 
(таблица 2). Несмотря на менее интенсивное на-
копление токсинов средних размеров, их вклад в 
синдром эндогенной интоксикации также является 
значительным. Исследование активности различных 
токсин-несущих веществ сыворотки крови показало 

значительное повреждающее действие альбумино-
вой и глобулиновой фракций сыворотки крови. Такое 
перераспределение активности токсин-несущих 
фракций по сравнению с группой сопоставления 
свидетельствует о значительной декомпенсации 
токсинсвязывющей способности альбумина и на-
коплении продуктов тканевой деструкции.

Высокая активность лимфоцитов в спонтанной 
реакции, отображает значительный уровень ауто-
сенсибилизации лимфоцитов к собственным 
антигенам, что подтверждается при изучении 
их пролиферативной активности в присутствии 
тканевых антигенов легких, печени и миокарда 
(таблица 3). При этом у больных ХОЗЛ в большей 
степени проявляется иммуногенность в присут-
ствии антигенов легких и миокарда, а при ХОЗЛ 
и ХП наиболее значимые показатели установлены 
по отношению к антигенам миокарда и печени. 

таблица 3. Показатели пролиферативной активности лимфоцитов 
в присутствии некоторых тканевых антигенов у обследованных больных

Тканевые антигены Больные ХОЗЛ
(n=32)

Больные ХОЗЛ и ХП 
(n=47)

Контрольная группа 
(n=20)

Печень, % 2,8±0,35* 4,7±0,37*/** 1,34±0,22
Легкие, % 5,5±0,39* 4,2±0,43*/** 1,67±0,45

Миокард, % 5,9±0,31* 6,8±0,34*/** 2,45±0,22
примечание: р<0,05: * - при сравнении с аналогичными показателями группы контроля;

 ** - при сравнении с аналогичными показателями группы сопоставления
Выводы.  У больных ХОЗЛ обострение 
патологичес-кого процесса в бронхолегочной 
системе приводит к выраженному дефициту 
Т-лимфоцитов, снижению их функциональной 

активности и недостаточности супрессорной 
функции, что инициирует нарушение механизмов 
регуляции клеточных и гуморальных звеньев им-
мунитета. Результатом таких девиаций является 
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потеря толерантности В-лимфоцитов к аутоанти-
генам, и, как следствие, развитие аутоиммунных 
реакций у больных обеих групп. В условиях 
коморбидности значительно усугубляется вы-
раженность данных изменений, что можно рас-
сматривать как один из дополнительных факторов 
прогрессирования патологии.

Хронический рецидивирующий характер пато-
логического процесса в бронхах приводит к фор-
мированию синдрома эндогенной интоксикации, 
степень выраженности которого значительно 
усиливается при присоединении ХП. При этом 
повреждающее действие токсин-несущих фракций 
сыворотки крови у больных с изолированным ХОЗЛ 
в большей степени обусловлено пулом токсинов 
средних размеров и глобулиновой фракцией. Это, в 
свою очередь, обусловливает прямое поражение им-
мунокомпетентных клеток и может быть причиной 
развития системного воспалительного процесса. 

При сочетании ХОЗЛ и ХП ведущая роль в форми-
ровании эндотоксикоза отводится глобулиновой и 
альбуминовой фракциям токсин-несущих веществ 
сыворотки крови. Такие изменения, очевидно, 
связаны с декомпенсацией токсинсвязывающей 
способности альбумина, накоплением аутоагрес-
сивных веществ и продуктов тканевой деструкции, 
что значительно повышает риск формирования 
аутоиммунных осложнений у больных с комор-
бидной патологией. Данный тезис подтверждается 
результатами исследования пролиферативной 
активности лимфоцитов в присутствии тканевых 
антигенов: в условиях коморбидной патологии 
отмечается достоверно более высокая иммуноген-
ность антигенов печени и миокарда, что является 
предиктором поражения органов-мишеней. 
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SUMMARY

FORMATION OF IMMUNE DISTRESS SYN-
DROME IN PATIENTS WITH COMBINED 
COURSE OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PUL-
MONARY DISEASE AND CHRONIC PAN-
CREATITIS

Zhelezniakova N.

Kharkov State Medical University, Ukraine

The aim of the article was to study the peculiarities 
of the development of the metabolic intoxication 
and the formation of autoimmune reactions in pa-
tients with combined course of chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD) and chronic pancreati-
tis. The features of formation metabolic intoxication 
and autoimmune reactions in patients with combined 
course of COPD and chronic pancreatitis were re-
vealed. It was found that the presence of concomi-
tant chronic pancreatitis exacerbates the syndrome 
of endogenous intoxication and the imbalance of 
regulatory mechanisms of both cellular and humoral 
immunity significantly increases the risk of autoim-
mune complications. This fact allows us to consider the 
presence of concomitant chronic pancreatitis in patients 
with COPD as unfavorable prognostic factor.

Keywords: COPD, chronic pancreatitis, endotoxi-
cosis, immunity.

РЕЗЮМЕ

Ф О Р М И Р О В А Н И Е  И М М У Н Н О Г О 
ДИСТРЕСС-СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ СО-
ЧЕТАННЫМ ТЕЧЕНИЕМ ХРОНИЧЕСКОГО 
ОБСТРУКТИВНОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГ-
КИХ И ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

Железнякова Н.М.

Харьковский национальный медицинский универ-
ситет, Харьков, украина

Изучены особенности развития метаболической 
интоксикации и формирования аутоиммунных 
реакций у больных с сочетанным течением хро-
нического обструктивного заболевания легких 



 
GeorGian Medical news  
no 1 (214) 2013

© GMN 23 

(ХОЗЛ) и хронического панкреатита. Наличие 
сопутствующего хронического панкреатита усу-
губляет проявления синдрома эндотоксикоза и 
дисбаланса механизмов регуляции клеточного 
и гуморального звеньев иммунитета, что значи-

тельно повышает риск развития аутоиммунных 
осложнений. Данное обстоятельство позволяет 
рассматривать наличие сопутствующего хро-
нического панкреатита у пациентов с ХОЗЛ как 
прогностически неблагоприятный фактор.

НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ В ЛЕЧЕНИИ РАННИХ СТАДИЙ РОЗАЦЕА

Цискаришвили Н.В., Кацитадзе А.Г., Цискаришвили Ц.И.

тбилисский государственный медицинский университет, 
департамент дерматовенерологии, тбилиси, грузия 

Розацеа представляет собой хроническое кожное 
заболевание неизвестной этиологии, поражаю-
щее преимущественно центральную область 
кожи лица (щеки, подбородок, нос, лоб) и харак-
теризуется периодами ремиссий и обострений 
[1]. В современном мире распространенность 
розацеа составляет 10% среди всего населе-
ния [2]. Этиология заболевания полностью не 
изучена. Многие авторы связывают возникно-
вение дерматоза с нарушениями в дермальном 

матриксе, действием микроорганизмов (Demodex 
folliculorum, Helicobacter pylori), генетической 
предрасположенностью, а также воздействием 
факторов внешней среды. Однако существенную 
роль в патогенезе розацеа большинство иссле-
дователей отводят сосудистым нарушениям. 
Патология капилляров кожи может быть связана 
с несколькими факторами, которые объединяют 
один результат – стойкое расширение сосудов 
кожи и в последующем стаз крови. Клинически 

reziume

autoimunuri reaqciebis formireba filtvebis qronikuli 
obstruqciuli daavadebiT da TandarTuli qronikuli pankreatitiT avadmyofebSi
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Seswavlilia metaboluri intoqsikaciis 
da autoimunuri reaqciis Taviseburebani 
filtvebis qronikuli obstruqciuli 
daavadebiT da TandarTuli qroniku-
li pankreatitiT avadmyofebSi. Tan-
mxlebi qronikuli pankreatiti amZi-
mebs endotoqsikozis sindromis da 
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prognozulad araxelsayrel faqtors 
warmoadgens.    
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это проявляется эритемой и телеангиэктазиями. 
Под воздействием нейрогуморальных механиз-
мов происходит усиление кровотока в области 
лица [3]. Эритема возникает преимущественно 
в центральной части лица, что связано с боль-
шим количеством капилляров в этой области и 
с их более поверхностным расположением по 
сравнению с другими областями [4]. Регулярное 
появление эритемы приводит к потере сосуди-
стого тонуса, а в дальнейшем - к дилатации ка-
пилляров кожи и лимфатичеческих сосудов [5]. 
Результаты проведенных исследований с целью 
оценки роли нарушения иннервации сосудов 
кожи лица при розацеа свидетельствуют о по-
вышении чувствительности нервов, связанных 
с кровеносными сосудами и фиброцитами при 
эритематозном подтипе розацеа [6,7]. 

По мнению Kligman A.M. [8], розацеа – это со-Kligman A.M. [8], розацеа – это со- [8], розацеа – это со-
судистое нарушение, которое дебютирует в 
качестве проходящей эритемы, возникающей в 
результате повреждения дермального матрикса: 
разрастание эластических волокон (эластоз), 
повреждения волокон, содержащих коллаген и 
увеличение количества глюкозамингликанов. При 
эритематозно-телеангиэктатической стадии воз-
никает гипертонус артериол на фоне имеющихся 
застойных явлений в венулярном отделе микро-
циркуляторного русла кожи [9-11]. 

На основании рассмотренных данных можно 
сделать вывод о том, что розацеа является за-
болеванием с преимущественным поражением 
сосудистой стенки, и актуальность коррекции 
в начальной стадии развития обусловлена, пре-
жде всего, состоянием стенок сосудов кожного 
покрова, имеющим не только внешнее проявле-
ние (эстетический компонент), но и влияющим 
на трофику, морфофункциональное состояние 
кожи в целом, прогрессирование заболевания и 
перехода его к более тяжелым стадиям вплоть 
до ринофимы. 

Таким образом, целесообразно проводить лечеб-
ные мероприятия уже на ранних стадиях розацеа 
с целью коррекции клинических проявлений 
прерозацеа и профилактики более тяжелых форм 
данного заболевания.

Исходя из вышеизложенного, целью настоящего 
исследования явилось изучение клинической эф-

фективности бета-блокеров и препарата розалиак 
в терапии розацеа. 

Материал и методы. Под наблюдением нахо-
дились 25 больных (15 женщин и 10 мужчин) в 
возрасте от 25 до 49 лет с эритематозной стадией 
заболевания. В зависимости от лечения все боль-
ные были разделены на 2 группы. I (контрольную) 
группу составили 13 пациентов (8 женщин и 5 
мужчин), которые получали полноценную ком-
плексную схему лечения, включая краткосрочные 
курсы антибиотиков, системный метронидазол, 
антигистаминные, десенсибилизирующие сред-
ства, традиционную наружную терапию (роза-
мет, 0,75% крем метронидазола). 12 больных (7 
женщин и 5 мужчин) II, основной, группы после 
традиционного курса получали бета-блокер ана-
приллин (10 мг в день за 10-20 минут до еды) и 
наружно - крем розалиак 2 раза в день (до полу-
чения клинического эффекта). 

Розалиак (LAROCHE-POSAY, Франция) пред-
ставляет комбинацию 3 основных ингредиен-
тов, способствующих исчезновению эритемы и 
предупреждающих ее возникновение вновь. В 
состав препарата входит амбофенол - мощный 
естественный экстракт богатый полифенолами, 
который уменьшает толщину и укрепляет стенку 
кровеносных сосудов; нейросенсин - активный 
сглаживающий ингредиент, способствующий 
уменьшению кожной реактивности. Антиирри-
тант - компонент, содержащий термальную воду 
LAROCHE – POSAY быстро устраняет чувство 
жара и дискомфорта на лице. Препарат обладает 
противорецидивным эффектом, наносится утром 
и вечером на проблемные участки кожи лица. 
Как известно, сопротивление периферических 
сосудов под влиянием бета-адреноблокаторов 
может увеличиваться в результате рефлекторной 
вазоконстрикции ввиду уменьшения сердечного 
выброса. Это послужило основанием для назна-
чения больным бета-блокера - анаприллина в дозе 
10 мг 2 раза в день за 15 минут до еды. Пациенты 
этой группы находились под тщательным наблю-
дением кардиолога. Клинический эффект лечения 
оценивали по принятым в дерматологии критери-
ям (клиническое выздоровление, значительное 
клиническое улучшение, клиническое улучшение, 
без эффекта). Всем пациентам II группы назначали 
седативный препарат беллатиамигнал по 1 таблет-
ке 3 раза в сутки в течение 21 дня (таблица 1).
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Результаты и их обсуждение. Основными жалоба-
ми у всех пациентов была эритема на лице и сопро-
вождающие ее субъективные симптомы, такие как 
зуд или жжение, чувство стягивания кожи, ощуще-
ние жара (приливами или на постоянной основе). 

В обеих группах больных выявлены следующие 
сопутствующие заболевания: хронический гастрит 
(n=9), хронический холецистит (n=5), гипертониче-
ская болезнь I-II степени (n=3),ишемическая болезнь 
сердца (n=1) (таблица 2). 

таблица 1. Схемы лечения пациентов с розацеа

Показатель

I группа II группа
Метронидзол, доксици-

клин, антигистаминные, 
десенсибилизирующие+БНТ

Метронидазол, доксициклин, антиги-
стаиминные, десенсибилизирующие 

+ БНТ, анаприллин, розалиак
Количество пациентов 

(n=25)
n=13 

(8 женщин и 5 мужчин) 
n=12 

(7 женщин и 5 мужчин)
Срок лечения 16 недель 20 недель

примечание: Бнт – базовая наружная терапия

таблица 2 Сопутствующие заболевания у наблюдаемых больных
Показатель I группа II группа 

Хронический гастрит
Хронический холецистит
Гипертоническая болезнь I и II степени
Ишемическая болезнь сердца

4 
3
1
1

5
2
2

Количество больных 9 9

Переносимость лечения в обеих группах больных 
была разной. Так в I группе побочные явления за-
регистрированы у 2 пациентов. Побочные реакции 
на фоне приема метронидазола характеризовались 
появлением тошноты, металлического привкуса во 
рту, головокружениями и болями в области эпига-
стрия. Во II группе в результате приема доксицикли-
на гидрохлорида нежелательные явления отмечались 
лишь в одном случае и характеризовались диареей, 
болью в области живота. В результате исследования 
было установлено, что бета-блокер анаприллин и 
препарат розалиак являются эффективными сред-
ствами для лечения дерматоза на ранних стадиях 
заболевания. У пациентов, использовавших эту 
схему терапии, наблюдалась более стойкая положи-
тельная динамика клинической картины в ответ на 
лечение. Клиническая ремиссия со значительным 
улучшением наблюдалась у всех 12 больных, по-
лучавших дополнительно анаприллин и местно 
крем розалиак, в то время как в I группе с систем-
ным применением метронидазола и доксициклина 
лишь у 3 пациентов. В этой группе отмечалось 
незначительное улучшение в 4 случаях, что сви-
детельствует о меньшей эффективности данных 
препаратов при лечении эритематозных форм ро-
зацеа. Период наблюдения после лечения составил 
12 месяцев. За этот срок рецидива заболевания в 
основной группе не наблюдалось, в то время как 
в контрольной группе рецидивы были выявлены 

уже на 3 месяце наблюдения. Полученные нами 
результаты свидетельствуют о целесообразности 
проведения лечебных мероприятий уже на ранних 
стадиях розацеа с целью коррекции клинических 
проявлений прерозацеа и профилактики более 
тяжелых форм данного заболевания. 
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SUMMARY

NEW POSSIBILITIES IN THE TREATMENT 
OF EARLY STAGES OF ROSACEA

Tsiskarishvili N.V., Katsitadze A., 
Tsiskarishvili Ts.

Tbilisi State Medical University, Department of Der-
matovenereology, Tbilisi, Georgia

Rosacea is a chronic skin disease of unknown eti-
ology, affecting the central areas of the face skin 
(cheeks, chin, nose, forehead) and is characterized 
by periods of remission and exacerbation. Current-
ly, about 10% of the world's population suffered 
from rosacea. Significant role in the pathogenesis 
of Rosacea, most researchers reffered to vascular dis-
orders. Pathology of the skin capillaries can be attrib-
uted with several factors, which are united by a single 
result - a persistent vasodilation of the skin vessels and 
the subsequent blood stasis. Clinically the Rosacea 
manifested by erythema and telangiectasia. According 
to Morrison (2012) in the study of the autonomic ner-
vous system (using the vegetative index of Kerdo) the 
prevalence of parasympathetic tone of the autonomic 
nervous system has been found in Rosacea patients. 

The urgency of Rosacea correction in its initial stage 
of development is primarily due to the state of the 
skin blood vessels’ walls, which has not only the out-
ward manifestation, but also influencing the trophic, 
morphology and function of the skin in general, the 
progression of the disease and its transition to a more 
severe stage, up to rhinophym.

Thus, it is advisable to carry out remedial measures 
in the early stages of Rosacea in order to correct the 
clinical manifestations of pre-rosacea and prevent 
development of more severe forms of the disease. 
Based on foregoing, objective of the study was to 

investigate the therapeutic efficacy of beta-blockers 
and drug Rozaliak in treatment of patients with Ro-
sacea. We observed 25 patients (15 women and 10 
men) aged 25 to 49 years with erythematous stage of 
Rrosacea. Depending on the treatment, all patients 
were divided into 2 groups. 13 patients (8 women 
and 5 men) were included in the control group who 
received a full comprehensive treatment complex, 
including short courses of antibiotics, systemic met-
ronidazole, antihistamines, desensitizing agents, tra-
ditional external therapy (Rosamet, 0.75% metron-
idazole cream). 12 patients (7 women and 5 men) 
were included in the study group, which additional-
ly, after the main course (up to the revealing of clini-
cal effects), obtained Inderal (10 mg a day for 10-
20 minutes before meals) and externally - Rozaliak 
cream (2 times a day). Patents of this group were 
under the close supervision of a cardiologist. The pe-
riod of observation after treatment was 12 months.  

During this period the relapses in the group of study 
were not observed, while in the control group - relapses 
were detected already in the third month of observa-
tion. At the same time, a substantial reduction of ery-
thema in patients with rosacea were not revealed. Thus, 
this study suggests that beta-blockers and Rozaliak are 
effective choice for the treatment of torpid relapsing 
forms of Rosacea on erythematous stage of disease, as 
well as for stable and long-term clinical remission.

Keywords: Rosacea, therapeutic efficacy of beta-
blockers, Rozaliak, treatment of Rosacea.

РЕЗЮМЕ

НОВЫЕ ВОЗМОЖНОСТИ В ЛЕЧЕНИИ РАН-
НИХ СТАДИЙ РОЗАЦЕА

Цискаришвили Н.В., Кацитадзе А.Г., 
Цискаришвили Ц.И.

тбилисский государственный медицинский уни-
верситет, департамент дерматовенерологии, 
тбилиси, грузия 

Розацеа представляет собой хроническое кожное 
заболевание неизвестной этиологии, поражаю-
щее преимущественно центральную область 
кожи лица (щеки, подбородок, нос, лоб) и ха-
рактеризуется периодами ремиссий и обостре-
ний. В современном мире распространенность 
розацеа составляет 10% среди всего населения 
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Земли. Существенную роль в патогенезе розацеа 
большинство исследователей отводят сосудистым 
нарушениям. Патология капилляров кожи может 
быть связана с несколькими факторами, которые 
объединяет один результат – стойкое расширение 
сосудов кожи и в последующем стаз крови. Кли-
нически это проявляется эритемой и телеангиэк-
тазиями. По данным Моррисона А.В (2012), при 
исследовании вегетативной нервной системы по-
средством вегетативного индекса Кредо у больных 
розацеа установлено преобладание тонуса парасим-
патического отдела ЦНС. Актуальность коррекции 
розацеа в начальной стадии развития обусловлена, 
прежде всего, состоянием стенок сосудов кожного 
покрова, имеющего не только внешнее проявление, 
но и влияющим на трофику, морфофункциональное 
состояние кожи в целом, прогрессирование заболева-
ния и перехода его к более тяжелым стадиям, вплоть 
до ринофимы. Таким образом, целесообразно прово-
дить лечебные мероприятия уже на ранних стадиях 
розацеа с целью коррекции клинических проявлений 
прерозацеа и профилактики более тяжелых форм 
данного заболевания. 

Исходя из этого, целью исследования явилось 
изучение терапевтиеческой эффективности бета-
блокеров и препарата розалиак в комплексном 
лечении больных розацеа. 

Под наблюдением находились 25 больных (15 
женщин и 10 мужчин) в возрасте от 25 до 49 лет 
с эритематозной стадией розацеа. В зависимости 
от лечения больные были разделены на 2 группы. 
I группу составили 13 больных (8 женщин и 5 
мужчин), которые получали полноценную ком-
плексную схему лечения, включая краткосрочные 
курсы антибиотиков, системный метронидазол, 
антигистаминные десенсибилизирующие сред-
ства, традиционную наружную терапию (розамет, 
0,75% крем метронидазол). II группу составили 
12 больных (7 женщин и 5 мужчин), которые до-
полнительно, после завершения основного курса, 
получали анаприлин в дозе 10 мг в день за 10-20 
мин. до еды и наружно крем розалиак 2 раза в 
день до получения клинического эффекта. Паци-
енты этой группы находились под тщательным 
наблюдением кардиолога. Период наблюдения 
после лечения составил 12 месяцев. За этот срок 
рецидива заболевания во II группе больных не 
наблюдалось, в то время как в группе сравнения 
рецидивы были выявлены уже на 3 месяце на-
блюдения. При этом существенного уменьшения 

выраженности эритемы у пациентов с розацеа 
отмечено не было. Таким образом, в ходе данного 
исследования было выявлено, что бета-блокеры и 
розалиак являются эффективным средством вы-
бора для лечения торпидных рецидивирующих 
форм розацеа на эритематозной стадии заболева-
ния, а также для получения стойкой и длительной 
клинической ремиссии.

reziume 

rozaceas adreuli stadiebis mkurnalo-
bis axali meTodebi

n.v. ciskariSvili, Aa. kacitaZe, 
c. ciskariSvili 

Tbilisis saxelmwifo samedicino uni-
versiteti, dermatovenerologiis depar-
tamenti, Tbilisi, saqarTvelo

rozacea - kanis ucnobi etiologiis 
qronikuli daavadebaa, romelic, ZiriTa-
dad, saxis centralur nawils azianebs. es 
dermatozi mosaxleobis 10%-s aReniSneba. 
mis ganviTarebaSi mniSvnelovani adgili 
sisxlZarRvTa paTologias ukavia.kanis 
kapilarebis dazianeba mraval faqtors 
ukavSirdeba,rac, saboloo jamSi, kanis 
sisxlZarRvTa stabiluri gafarToebiT 
da Semdgomi sisxlis staziT srul-
deba, xolo klinikurad eriTemiT da te-
leangieqtaziebiT gamoixateba. rozaceas 
koreqciis aqtualoba misi ganviTarebis 
adreul stadiaze ganpirobebulia kanis 
safaris sisxlZarRvTa kedlebis mdgo-
mareobiT, romlis MmniSvneloba ara marto 
kanze garegani gamovlinebiT, aramed kanis 
trofikaze, mis morfofunqciur Tvise-
bebze zemoqmedebiT vlindeba (fasdeba). 
daavadebis adreul etapze mkurnaloba 
xels SeuSlis mis progresirebas da 
mZime formebis ganviTarebas (rinofima). 
zemoaRniSnulidan gamomdinare, kvlevis 
mizans warmoadgenda beta-blokerebis 
da preparat rozaliakis Terapiuli 
efeqturobis Sefaseba rozaceaTi 
daavadebul pacientTa kompleqsur 
mkurnalobaSi. dakvirveba Catarda ro-
zaceas eriTemuli stadiiT daavadebul 
25 pacientze (15 qali, 10 mamakaci, asaki 
- 25-49 w.). 



28

 
МедицинСкие новоСти грузии

cfmfhsdtkjc cfvtlbwbyj cbf[ktyb

Catarebuli mkurnalobis mixedviT pa-
cientebi 2 jgufad daiyo: I  jgufis - 13 
(8 qali, 5 mamakaci) pacienti itarebda 
mkurnalobas srulyofili kompleqsuri 
sqemiT: antibiotikebis mokle kursi, 
sistemuri metronidazoli, madesensibi-
lizirebeli saSualebebi, tradiciuli 
garegani Terapia (rozameti,0,75% met-
ronidazoli). pacientTa II  jgufs 12 (7  
qali, 5 mamakaci) mkurnalobis ZiriTadi 
kursis dasrulebis Semdeg damatebiT 
daeniSna beta-blokeri anaprilini, 10 
mg dReSi Wamamde 10-20 wuTiT adre da 

rozaliaki 2-  jer dReSi klinikuri 
efeqtis miRebamde. pacientTa es jgufi 
imyofeboda kardiologis dakvirvebis 
qveS. mkurnalobis Semdgomi dakvirve-
bis periodi 12 Tves grZeldeboda. am 
periodSi pacientTa II  jgufSi recidivi 
ar ganviTarebula,SedarebiT jgufSi ki 
recidivi ganviTarda dakvirvebis me-3 
Tves. kvlevis Sedegebma cxadyo,rom beta-
blokerebis da rozaliakis gamoyene-ba 
rozaceas mkurnalobis adreul stadia-
ze xels uwyobs myari da xangrZlivi 
remisiis miRebas. 

NEEDS ASSESSMENT AND TREATMENT COMPLIANCE 
AT STATE OPIOID SUBSTITUTION TREATMENT PROGRAMES IN GEORGIA 

Piralishvili G., Gamkrelidze I., Nikolaishvili N., Chavchanidze M.

Center for Mental Health and Prevention of Addiction, Tbilisi, Georgia

Opioid Substitution Treatment (OST) programs have 
been launched since December 2005 in Georgia with 
the support of the Global Fund to Fight AIDS, Tuber-
culosis and Malaria (GFATM) and 7 Methadone Sub-
stitution programs are operating for now (4 in Tbilisi 
and 3 outside of Tbilisi- in Batumi, Gori and Kutaisi). 
Two out of these 7 programs provide only detox up 
to 2 months and are located in the closed penitentiary 
systems (one in Tbilisi and one in Kutaisi).

Acknowledging positive impact of substitution 
therapy [2], the Georgian government launched State 
Methadone Maintenance Treatment (MMT) in 2008 
and Soboxone Maintenance Treatment (SMT) pro-
gram in 2010, based on the co-funding principle. 11 
sites (6 in Tbilisi and 5 in regions- Kutaisi, Ozurgeti, 
Zugdidi, Telavi and Poti) are operating for now (11 
MMT and 1-Suboxone programs, as one site carries 
out both- MMT and SMT) which are coordinated by 
the Centre for Mental Health and Prevention of Ad-
diction. Since 2012 Government has been funding all 
OST services for the 100 socially helpless and HIV 
positive persons. 

At present, over 1000 patients are being treated in 
State programs and up to 400 patients - in GFATM 
funded programs. 

According to the estimations of 2009 in the frame-
work of the Southern Caucasus Anti Drug Program, 
the number of the Injecting Drug Users (IDUs) in 
Georgia is approximately 40,000 (95% CI: 39,000-
41,000), i.e. 1.5% (1.48-1.52%) of the population 
aged 15-64 [4]. 

Therefore, although demand for OST and opioid de-
toxification therapy is on its rise and develops in terms 
of the increased number of beneficiaries, enlarged 
geographical coverage and diversified treatment 
modalities, the overall coverage with substitution or 
detoxification services in the country is quite low and 
barely reaches 4% of those in needs while according 
to the international experience the coverage needs to 
be at least 25% to achieve impact [1]. 

According to the evidence-based therapy psychosocial 
assistance is very important as it can reduce illegal 
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opioid use in OST and therefore should be offered rou-
tinely in association with pharmacological treatment 
for opioid dependence [5]. Though patients should 
not be denied agonist maintenance treatment if they 
refuse such support. In the United States, psychosocial 
services are most cost effective if they are of moderate 
intensity (1–2 hours a week). 

Each OST program has a medical staff with physicians 
(of dependence medicine), the psychologist, the social 
worker, nurses and doctors/consultants (the neurolo-
gist, the therapist and the cardiologist) in Georgia.

Though, the services offered by programs, aren’t 
respectively used by beneficiaries. 

Aims - conduct needs assessments and treatment 
compliance evaluations in State MMT and SST Pro-
grams in Georgia.

Material and methods. Participants were recruited 
from the State OST programs in 2011 November. 
Participation was voluntary and anonymous.

Evaluations were done using a brief structured 
self-administered questionnaire (with 14 questions) 
created by research group at the Centre for Mental 
Health and Prevention of Addiction that covers de-
mographics, drug use history, general drug use trends, 
psychotherapeutic sessions’ acceptance and open 
label question regarding treatment challenges and 
satisfaction. The questions regarding drug use trends 
and psychotherapy have multiple choices.

Statistical analysis was performed using SPSS 11.5.

Results and their discussion. 506 patients (2 fe-
males) were surveyed (466 on Methadone - 92%, 
40 on Suboxone - 8%) from 6 Tbilisi and 4 regional 
(Kutaisi, Ozurgeti, Zugdidi and Poti) State Programs. 
Mean age was 40 (range-22-65; std. deviation- 8.56) 
years. Most of the patients- 254 (51,4%) were in treat-
ment for 1-3 years. 

Remarkably low inclusion of females corresponds 
to the findings of other studies [3] and stipulates for 
further research focusing on access to drug treatment 
for women with substance use problems in Georgia.

316 (62.45%) respondents answered that they cur-
rently attend psychotherapeutic sessions to various 

extent; 305 (60.3%) out of these 316 attended indi-
vidual and 57 (11.3%) - group psychotherapeutic ses-
sions; 46 patients attended both- individual and group 
psychotherapeutic sessions. But the frequency of the 
sessions’ attendance for the most of the currently 
attendants- 159 (50.79%) was once a month or rare. 
Only 96 patients out of 506 (18.97%) answered that 
they attend psychotherapeutic sessions once a week 
or more frequently. 

There is a big difference between Tbilisi and regions 
in terms of the average attendance rate either at the 
Individual (33.36% versus 91.57%; p<0,001) and 
group (4.96% versus 28.47%; p<0,001) psychothera-
peutic sessions. 

However, attendance at individual sessions is unusually 
high in regions and we wonder if respondents correctly 
understood the question. Unfortunately, no service provid-
ers’ survey was conducted.

There are some priorities in regions, but no significant 
difference in terms of average frequency of attendance 
at the psychotherapeutic sessions between Tbilisi and 
regions (Several times per week- 0.3% versus 1.35%; 
Once a week-1.6% versus 3.93%; Once two weeks- 
0.74% versus 3.65%; Once a month- 3.14% versus 
6.43%; More rare- 1.4% versus 0.63%).

358 respondents designated the reasons of not atten-
dance or not regularly attendance of the psychothera-
peutic sessions. The main named reason was- no needs 
for it 97 (29.48% out of these 358) and absence of time 
95 (26.54%; 4 out of 95 used to attend) even though 
most of them are unemployed. Another important rea-
son was that they don’t have the relevant information 
about this kind of treatment (40-11.55%).

From the patients answers we suppose that patients 
have a lack of the right information regarding psy-
chotherapeutic treatment. 

The mainly used drugs at OST intake were heroin 
(401 patients- 80.04%) and buprenorphine (269 pa-
tients- 53.49%); whereas the most of the respondents 
- 71,43% (170 out of 238) named desomorphine- so 
called “crocodile” as the mainly used drug (opioid) in 
Georgia and only 12,18% (29) of respondents named 
buprenorphine and 11,76% (28) - heroine along with 
other substances as mainly used and available drugs 
by IDUs nowadays in Georgia (Table).  



30

 
МедицинСкие новоСти грузии

cfmfhsdtkjc cfvtlbwbyj cbf[ktyb

Although desomorphine (“crocodile”) use was re-
ported by 24.4% of the recently admitted patients (0-1 
month) at treatment intake, it hardly reflects the real 
picture of Desomorphine consumption.

Rate of the additional used drugs (psychoactive 
substances) named by the patients during the OST is 
low (136 positive answers). Commonly used drugs 
are- alcohol-13.62%, marihuana-10.39%, pregabalin- 
8.17%, opioids- 6.62% (mostly -“crocodile”), home-
made stimulants-6.23% and sedatives-5.45%. 

Patients like more openly talk about the “traditional 
drugs” such as opium, heroin, buprenorphine or 
methadone, while they tend to hide the information 
concerning using of desomorphine or home-made 
stimulants by themselves.

55.4% of patients are extremely satisfied with the 
treatment and 82.4%- with the program staff. 

256 respondents named the problems in the program 
& their wishes. Patients’ main wishes are that treat-
ment was free of charge (46.4%) and program pro-
vided take-home doses (22.07%), 

Patients don’t have the positive reinforcement in 
terms of the take -home doses or other incentives and 
privileges in case of the treatment adherence.

Methadone and Suboxone maintenance treatments 
are being well accepted in the Republic of Georgia 
and appear to be reducing opioid use, as expected 
though there are several challenges that need to 
be solved.

There is a need to expand the OST programs and 
improve their services.
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SUMMARY 

NEEDS ASSESSMENT AND TREATMENT 
COMPLIANCE AT STATE OPIOID SUBSTI-
TUTION TREATMENT PROGRAMES IN 
GEORGIA 

Piralishvili G., Gamkrelidze I., Nikolaishvili N., 
Chavchanidze M.

Center for Mental Health and Prevention of Addic-
tion, Tbilisi, Georgia 

Aims - conduct needs assessments and treatment com-
pliance evaluations in MMT and Suboxone Substitu-
tion State Programs in Georgia (Republic of). 

Table. Which drugs do the IDUs (not in treatment) use mainly in Georgia? 
(238 respondents answered this question and the most of the patients named more than one drug)

Used Substance Patients N % Used Substance Patients N %
“crocodile”(desomorphine) 170 71,43 buprenorphine 29 12,18

alcohol 162 68,07 heroin 28 11,76
marijuana 159 66,81 methadone 28 11,76

home-made stimulants 116 48,74 codeine pills 26 10,92
pregabalin 116 48,74 other opioids 13 5,46
tianeptine 74 31,09 other (sedatives) 13 5,46

none 44 18,49
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506 patients (2 females) were surveyed (92% on 
Methadone, 8% on Suboxone) from 6 Tbilisi and 4 
regional State Programs in 2011 November. Mean 
age - 40±8,56 (22-65) year; 254 (51.4%) were in 
treatment for 1-3 year. Evaluation was carried out on 
the base of structured self-questionnaire that covers 
demographics, drug use history, general drug use 
trends, psychotherapeutic sessions’ acceptance and 
open label question regarding treatment challenges 
and satisfaction. 

305 (60.3%) attended individual and 57 (11.3%) 
group psychotherapy sessions with 50.79% attend-
ing once/month or rare. The main reason given for 
therapy non-attendance - no needs for it (29.48%); 
the main drugs before admission - heroin (80.04%), 
buprenorphine (53.49%); Main drugs used in Georgia 

nowadays - desomorphine (“crocodile”), alcohol and 
marihuana. Commonly used drugs by program pa-
tients (136 positive answers) - alcohol-13.62%, mari-
huana-10.39%, pregabalin - 8.17%, opioids- 6.62% 
(mostly-“crocodile”), home-made stimulants-6.23%, 
sedatives -5.45%. 55.4% are extremely satisfied with 
treatment, 82.4% - with program staff. Patients’ main 
wishes- free of charge programs (46.4%) and provide 
take-home doses (22.07%). 

Methadone and Suboxone ST are being well accepted 
in Georgia and appear to be reducing illegal opioid 
use. However, the psychotherapeutic sessions’ atten-
dance is very low. 

Keywords: substitution treatment, treatment compli-
ance, methadone, suboxone.

РЕЗЮМЕ

ОЦЕНКА ПОТРЕБНОСТЕЙ И ПРИВЕРЖЕННОСТИ К ЛЕЧЕНИЮ 
В ГОСУДАРСТВЕННЫХ ПРОГРАММАХ ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ В ГРУЗИИ

Пиралишвили Г.Т., Гамкрелидзе И.А., Николаишвили Н.В., Чавчанидзе М.В.

центр психического здоровья и профилактики наркомании, тбилиси, грузия
Цель - выявление существующих потребностей и 
оценка приверженности к лечению в Государст-
венных программах заместительной терапии ме-
тадоном (ЗТМ) и субоксоном (ЗТС) в Грузии. 

В ноябре 2011 года опрошено 506 пациентов, 
участников 6 Тбилисских и 4 Региональных го-
сударственных программ - 92% - ЗТМ, 8% - ЗТС. 
Возраст опрошенных варьировал в пределах от 
22 до 65 лет, (средний возраст - 40±8,56); 254 
(51,4%) находились под лечением в течение 1-3 
лет. Оценка лечения производилась на основе 
структурированного вопросника, в котором 
предусмотрены демографические данные, история 
потребления наркотиков, общие тенденции их по-
требления, приемлемость психотерапевтических 
сессий и открытый опрос относительно проблем в 
процессе лечения и удовлетворенности пациентов 
качеством услуг, оказываемых центрами ЗТ. 

305 (60,3%) пациентов посещали индивидуальные 
и 57 (11,3%) - групповые сеансы психотерапии, 
из них 50,79% посещали раз в месяц или реже. 
По результатам опроса основной причиной не-
посещаемости психотерапевтических сеансов 

указывалось отсутствие нужды в них (29,48%); 
основными наркотиками, потребляемыми перед 
вступлением в программу, были героин (80,04%) 
и бупренорфин (53,49%). Согласно опросу, нарко-
тиками, используемыми в Грузии на сегодняшний 
день – дезоморфин ("крокодил"), алкоголь и ма-
рихуана. Пациентами программы использовались 
также дополнительные психоактивные вещества 
(136 позитивных ответов) - aлкоголь 13.62%, ма-
рихуана 10.39%, прегабалин - 8.17%, опиоиды (в 
основном, «крокодил»)- 6.62%; самодельные сти-
муляторы (6,23%), седативные средства (5,45%). 
Большинство опрошенных (55,4%) высказали удо-
влетворенность лечением, 82,4% - удовлетворены 
обслуживанием персонала программы. Основные 
пожелания пациентов: осуществление бесплатно-
го лечения (46,4%) и разрешение забирать дозы 
домой (22,7%). 

Государственные программы ЗТ хорошо воспри-
нимаются в Грузии и способствуют сокращению 
использования нелегальных опиоидов. На ре-
зультаты программы отрицательно влияет низкое 
посещение психотерапевтических сессий, что 
следует в будущем принять во внимание.
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mizani - mkurnalobis mimReblobisa da 
saWiroebebis Sefaseba meTadoniTa da su-
boqsoniT CanacvlebiTi Terapiis (mCT; sCT) 
saxelmwifo programebSi saqarTveloSi. 

2011 wlis noemberSi 506 pacienti (maT So-
ris 2 qali) iyo gamokiTxuli (92% - mCT, 
8% - sCT) 6 Tbilisis da 4  regionuli 
saxelmwifo programidan. saSualo asaki – 
40±8,56 w. (22-65 ww.); 254  (51.4%) respodentTa 
mkurnalobis xangrZlivoba Seadgenda 1-3 
wels; Sefaseba Catarda struqturire-
buli TviTSefasebis kiTxvaris meSveobiT, 
demografiuli monacemebis, narkotikebis 
moxmarebis istoriis, qveyanaSi narko-
tikebis moxmarebis zogad tendenciebis, 
fsiqoTerapiuli seansebis mimReblobis 
Sesaxeb; aseve, "Ria SekiTxvas" programaSi 
arsebuli problemebis Sesaxeb da kmayo-
filebis kiTxvaris gamoyenebiT.

305 (60.3%) respondenti eswreboda indi-
vidualur, 57  (11.3%) ki jgufur fsiqo-
Terapias, amasTan 50,79% - TveSi erTxel 
an ufro iSviaTad. momxmareblebis 29.48% 
Tvlis, rom maT fsiqoTerapia ar sWirde-
ba; moxmarebis ZiriTad narkotikebad 

programaSi Semosvlisas dasaxelebulia 
heroini (80.04%), buprenorfini (53.49%); 
dResdReobiT, ZiriTadad, xelmisawvdom 
da moxmarebul narkotikebs da fsiqo-
aqtiuri nivTierebebs saqarTveloSi 
warmoadgens dezomorfini (“niangi”), al-
koholi da marixuana. programis paciente-
bis mier (136 dadebiTi pasuxi) damatebiT 
moxmarebuli fsiqoaqtiuri nivTierebebSi 
dasaxelebulia alkoholi - 13.62%, marixu-
ana - 10.39%, pregabalini - 8.17%, opioidebi 
(ZiriTadad “niangi”) - 6.62%; kustaruli 
stimulatorebi - 6,23%, sedaciuri pre-
paratebi - 5.45%. programaSi monawileTa 
55.4% Zalian kmayofilia mkurnalobiT, 
82.4% - servis-provaiderebiT. pacientTa 
ZiriTadi survilebia ufaso programebis 
arseboba (46.4%) da dozebis saxlSi ga-
tanebis nebis darTva (22.07%). 

meTadoniT da suboqsoniT CanacvlebiTi 
Terapia dadebiTad aris Sefasebuli 
saqarTveloSi, vinaidan xels uwyobs 
aralegaluri opioidebis moxmarebis 
Semcirebas miuxedavad, fsiqoTerapiul 
seansebze pacientebis’daswrebis sim-
cirisa. 

reziume

mkurnalobis mimReblobisa da saWiroebis Sefaseba 
saqarTvelos saxelmwifo CanacvlebiT programebSi

g. firaliSvili, i. gamyreliZe, n. nikolaiSvili, m. WavWaniZe 

fsiqikuri janmrTelobisa da narkomaniis prevenciis centri, Tbilisi, saqarTvelo
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According to the data of past few years it has been 
determined that the general incidence and the preva-
lence of the bacterial and helminthosis diseases have 
increased. Epidemic Supervision has registered a 
slight increase of such diseases in data of 2011. Tak-
ing into consideration this fact, this research is quite 
important for the region of Adjara.

The aim of our research is to study the dynamics of 
spreading some bacterial and helminthosis diseases 
in Adjara Autonomous Republic. In particular, the 
diseases caused by different bacterias of leptospira 
family – leptospirosis and illnesses caused by helmint-
hosis – ascariasis, enterobiasis and trichocephalosis.

Leptospirosis – Retibial Fever. This is an acute genera-
lised infection, which is caused by different bacterias 
of leptospira family. It’s charactarised by intoxication, 
fever and damage of kidneys, liver, nervous system 
and muscles. During the severe form kidney failure, 
jaundice and hemorrhagic syndroms might occure. 
With its natural hub it’s attributed to the zoonoses. 
Leptospirosis becomes more frequent in summer 
during the swimming season although some cases 

of this diseases occur during rest of the year as well. 
Leptospirosis doesn’t transfer from human to human. 
The source of infection may become sick people, those 
who used to have this infection and animals bearing 
it: forest mouse, mouse, rat, hedge hog, cow, pig, 
dog and others that pollute water, soil and food with 
their urine. An individual gets infected through the 
contact with this soil or water, and rarely through the 
goods or infected animals. The infection gets inside 
of the organism through damaged skin; leptospiras 
get into the skin during the contact with the polluted 
water. Intrusion is also possible from the mucosa of 
the dygesting tract. During the first week of ivasion 
leptospiras can be identified inside of the blood. Most 
of the infected children get the spot-kind rashes on their 
skin that peels off. For avoiding the disease and treatment 
it’s important:To preserve reservoirs and goods from 
rodents. Not to use the open reservoir water for drinking 
purposes. Not to use the infected animal’s meat without 
appropriate thermal processing [3].

The distribution of leptospirosis cases in Adjara Au-
tonomous Republic according to months is sporadic 
and is given in a graph below (Fig. 1).

THE DYNAMICS OF SPREADING BACTERIAL DISEASES AND ILNESSES CAUSED 
BY HELMINTHOSIS IN ADJARA AUTONOMOUS REPUBLIC 2011

Lomtatidze N., Chachnelidze R., Chkaidze M.

Sh. Rustaveli State University, Public Health Management of Adjara, Batumi, Georgia

Fig. 1. Leptospirosis, distribution of cases according to months Adjara, 2009-2011. Horizontal line shows 
the months and the vertical line shows the number of the infected people according to months 

As it is seen from the graph, the diseases mainly occur 
during Spring-Fall period. In particular, 35%(32) of 
the cases were registered in July-September period. 
Most of the cases (30) occur among the group of peo-
ple aged 30-59. According to the epidemic research 
these cases are related to the agricultural business (ex. 

hazelnut picking, mowing, ground handling) and to 
the usage of open reservoirs. Supposedly, the source 
of infection are rodents, which is related to ipozootie. Out 
of the labaratorily varified patients four of them died. In 
all of the cases the reason for lethal result was belated 
hospitalisation and other accompanying diseases [4].
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Ascariasis – caused by the roundworm ascaris. The 
source of infection is a human who excretes the im-
mature eggs of ascaris with the fecal material into 
the environment. The eggs are matured in the ground 
and in case of not keeping the hygene get into the hu-
man organism. From mouth the eggs of ascaris get to 
the gastro-intestinal tract. Here the shell of the egg 
breaks, its insight gets implanted into the intestinal 
wall, passes through it and goes to the liver and lungs 
through the blood. Through the respiratory tract it gets 
to the gullet and then is delivered back to the stomach 
and intestines with the saliva. The migration of the 
larva of ascaris lasts for about 10-15 days.

The severeness of the diseases depends on the number 
of parasites, the age of a patient, nutrition (lack of 
protein and vitamin B12 in food). There are 2 phases 
differentiated in the clinical progress of ascariasis: the 
phase of migration and post-localisation period in in-

testines. Migration phase is characterised by common 
weakness, itching and skin rash, headache, stomach-
ache and pain in chest area, fever, perspiration, caugh 
and sputum. During the intestine phase patient has 
loss of apetite, sporadic pain in the stomach, nausea, 
vomiting, alteration of diarrhea and constipation, 
weight loss and memory impairment. Avitaminozis 
and disbacteriozis develop. The complications of 
ascariasis may include: Respiratory ducts, bowel 
perforation, which ends with peritonitis [1,2].

Treatment of ascariasis means detectopm of a sick 
patient and the ones who are bearing this disease; 
dehelminthisation, protecting the soil and water from 
the fecal material of humans and crude dropping of 
the animals; thermal processing of groceris, fighting 
against insects transfering the disease, following the rules 
of sanitaion and hygiene. The dynamics of spreading as-
cariasis in Adjara is given in the graph below (Fig. 2).

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

<  1  1.-4 5.-14 15-19 20-29 30-59 60>
0

5

10

15

20

25

30

35

Ascariasis
Trichicephalosis
Enterobiasis

Fig. 2. The cases of helminthosis in Adjara 2011. Horizontal line shows the frequency of the disease 
according to the age and the vertical line shows the number of the infected people according to months

Enterobiasis – The most common helminthosis 
which is caused by the white pinworm Entero-
bius vermicularis. A human is infected through 
the egg if it gets in his mouth. Enterobius lives in 
the intestine of a sick person. It comes outside at 
nighttime mostly and lays its eggs in the wrinkles 
around the anal hole. The source of infection is a 
human. It transfers through the fecal and oral ways 
– via polluted food and dirty hands. The eggs of 
enterobius are very light and a person might swol-
low them with the dust. A person of any age can 
get entorobiasis but the children between the ages 
3 to 14 belong to the risk group.

A person infected with enterobiasis can suffer from 
reinvasion and autoivasion – revised infection from 
other source as well as from himself. The larvas that 

come out from the enterobius eggs delivered to the 
gastro-intestinal tract, are atteched or sometimes 
implanted to the colon or the small intestinal’s prox-
emic part. The incubation period of the disease is 
about 15 days. The first symptom is perianal itching, 
which most of the times occurs at night. This is the 
time when the pinworms come outside. Some of the 
patiens suffer from the sporadic stomachache and 
loss of apetite. Nausea, vomiting and diarrhea is also 
frequent. Intestinal flora is ruined. Weakness, fatigue, 
irritation, restless sleep and squeaking teeth during the 
night might occur [2,5].

Among the children enterobiasis also causes impairment 
of the immune system, growth and weight retardation. 
The dynamics of spreading of eterobiasis in Adjar Auto-
monous Republic is given in the graph below (Fig. 2).
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Trichocephalosis - a whipworm Trihocephalus 
trichiurus, which is number 3 among the most spread 
helminths. It’s localised in the appendix, appendix 
additional intestine and colon. It’s quite widespread. 
The source of invasino is human. A female whipworm 
lays about 3500 eggs during 24 hours. The reasons 
for transfering the disease might be dirty hands, veg-
etables, fruit and water. The patient suffers from 
the stomachache, loss of apetite, constipation or 
diarrhea, damage of nervous system, dizziness and 
epileptic seizures among children [3]. To avoid 
this disease it’s necessary to follow the rules of 
hygiene and encourage children to do the same; 
to detect infected patients and the ones who bear 
the disease; dehelminthisation, protecting soil and 
water from pollution. The dynamics of spreading 
trichocephalosis in Adjara Autonomous Republic 
is given in the graph below (Fig. 2).

To sum up, according to the reseaches held it has been 
determined that there has been an increased amount 
of cases with leptospirosis registered in Adjara during 
past few years. Specifically, 10 cases in 2008, 6 in 
2009, 30 in 2010 and 31 cases in 2011. All of the cases 
were laboratorily claimed. There were cases of ascari-
asis, enterobiasis and trichocephalosis. According to 
our data, there are 5 times less cases of trichocepha-
losis than of ascariasis. As for enterobiasis, it’s less 
than ascariasis (the difference is 205 cases). In therms 
of the aging, all the cases occur more frequently in 
the group of children below the age of 14.

According to the statistics it becomes obvious that 
now diseases caused by parasites are more often and 
dangerous than before. The reason for this is that the 
defence skills of the modern human are much weaker 
than earlier. Other than that, parasites also fight for 
living and their efforts and actions become more and 
more organized against our organism. Microorgan-
isms are able to create their colonies synchronizing 
their actions in order to survive for further multiplica-
tion. The epidemiology of the helminth infections has 
rather changed: There are many new cases of infetion 
emerged and spread a reason to which is migration 
process inside of a country as well as beyoned its 
borders; also worsening the social and socio-economic 
conditions and climate change.
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SUMMARY

THE DYNAMICS OF SPREADING BACTE-
RIAL DISEASES AND ILNESSES CAUSED BY 
HELMINTHOSIS IN ADJARA AUTONOMOUS 
REPUBLIC 2011

Lomtatidze N., Chachnelidze R., Chkaidze M.

Sh. Rustaveli State University, Public Health Manage-
ment of Adjara, Batumi, Georgia

According to the data of past few years it has been 
determined that the general incidence and the preva-
lence of the bacterial and helminthosis diseases have 
increased. Epidemic Supervision has registered a 
slight increase of such diseases in data of 2011. Tak-
ing into consideration this fact, this research is quite 
important for the region of Adjara.

The aim of our research is to study the dynamics of 
spreading some bacterial and helminthosis diseases 
in Adjara Autonomous Republic. In particular, the 
diseases caused by different bacterias of leptospira 
family – leptospirosis and illnesses caused by helm-
inthosis – ascariasis, enterobiasis and trichocepha-
losis. according to the reseaches held it has been 
determined that there have been several cases of 
leptospirosis registered in Adjara. Specifically, 10 
cases in 2008, 6 in 2009, 30 in 2010 and 31 cases in 
2011 out of which 10 of the cases where laboratorily 
claimed. There were cases of ascariasis, enterobiasis 
and trichocephalosis. 

According to data, there are 5 times less cases of 
trichocephalosis than of ascariasis. As for enterobiasis, 
it’s less than ascariasis (the difference is 205 cases). In 
therms of the aging, all the cases occur more frequently 
in the group of children below the age of 14.

Keywords: bacterial diseases,  helminthosis in Ad-
jara.
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РЕЗЮМЕ

ДИНАМИКА РАСПРОСТРАНЕНИЯ ЗАБО-
ЛЕВАНИЙ В АДЖАРСКОЙ АВТОНОМНОЙ 
РЕСПУБЛИКЕ В 2011 ГОДУ, ВЫЗВАННЫХ 
НЕКОТОРЫМИ БАКТЕРИЯМИ И ГЕЛЬ-
МИНТАМИ

Ломтатидзе Н.Д., Хахнелидзе Р.Г.,
Чхаидзе М.Н., 

Батумский государственный университет им. 
Ш. руставели; центр общественного здраво-
охранения Аджарской Ар, Батуми, грузия

По данным последних лет, в распространении 
заболеваний, вызванных  бактериями и гельмин-
тами,  отмечается рост общей инцидентности и 
превалентности. В 2011 году система Эпиднадзора 
отметила значительный рост заболеваний, выз-
ванных  бактериями и гельминтами. Исходя из 
этого, проведенное исследование является весьма 
значимым для  региона Аджарии. 

Целью данного исследования явилось изучение 
динамики распространения некоторых заболева-
ний, вызванных бактериями и гельминтами, на 
территории Аджарии. 

В частности, изучено распространение лепто-
спироза, вызванного бактериями разных видов 
семейства лептоспиров, распространение аска-
ридоза, энтеробиоза и трихоцефалеза, вызванных 
гельминтами. В результате исследования было 
установлено, что за последние годы в Аджарии 
отмечено несколько случаев лептоспироза. В 
частности, в 2008 году – 10 случаев, в 2009 году 
– 6 случаев, в 2010 году – 30 случаев, а в 2011 
году – 31 случай. Все случаи были подтверждены 
лабораторно.  Из гельминтозов установлено зна-
чительное увеличение аскаридоза, незначитель-
ное - энтеробиоза и наименьшее трихоцефалеза. 
Инцидентность по возрасту была высокой в воз-
растной группе  до 14 лет.   

reziume

baqteriul da helminTebiT gamowveuli 
zogierTi daavadebis gavrcelebis dinamika 
aWaris avtonomiur respublikaSi 2011 w.

n. lomTaTiZe, r. xaxneliZe, m. CxaiZe

SoTa rusTavelis saxelmwifo univer-
siteti; aWaris avtonomiuri respublikis 
sazogadoebrivi jandacvis centri, baTumi, 
saqarTvelo

baqteriul da helminTebiT gamowveul 
daavadebaTa bolo ramdenime wlis mo-
nacemebis mixedviT aRiniSneba zogadi 
incidentobisa da prevalentobis zrda. 
epidzedamxedvelobis sistemam 2011 wlis 
Sedegebis mixedviT aRiricxa baqteriul 
da helminTebiT gamowveul daavadebaTa 
umniSvnelo mateba. aRniSnulidan gamom-
dinare, Catarebuli gamokvleva aris metad 
mniSvnelovani aWaris regionisaTvis.

kvlevis mizans Seadgenda aWaris avtonomi-
ur respublikis teritoriaze baqteriuli 
da helminTebiT gamowveuli zigierTi da-
avadebis gavrcelebis dinamikis Seswavla. 
kerZod, Seswavlili iqna leptospirebis 
gvaris sxvadasxva baqteriiT gamowveuli 
daavadebis – askaridozis, enterobiozisa 
da triqocefalozis gavrceleba. 

kvlevis Sedegad dadginda, rom bolo 
wlebSi aWaraSi moimata leptospirozis 
SemTxvevebma; kerZod, 2008 w. – 10, 2009 w. – 6, 
2010 w. – 30, xolo 2011 w. – 31 SemTxveva; 
yvela maTgani laboratoriulad iqna da-
dasturebuli. helminTozebidan aRiricxa 
askaridozi, enterobiozi, triqocefalozi. 
monacemebis mixedviT, yvelaze metad mo-
matebulia askaridozi, naklebaT – entero-
biozi da yvelaze mcired -  triqocefa-
lozi. asakobrivad incidentoba maRalia 
14  wlamde asakobriv jgufSi.
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Термин «часто болеющие дети» (ЧБД) появился в 
отечественной медицинской литературе в первой 
половине 80-х годов ХХ века. На сегодняшний 
день под термином «часто и длительно болеющий 
ребенок» подразумевают детей, часто болеющих 
острыми респираторными заболеваниями (ОРЗ), 
не имеющих наследственных, врожденных или 
хронических заболеваний, которые могли бы 
способствовать частому развитию у них респира-
торных инфекций. В 1986 году В.Ю. Альбицким 
и А.А. Барановым [1] были предложены возраст-
ные критерии включения детей в группу ЧБД. К 
часто болеющим детям относят детей, страдаю-
щих ОРЗ более чем 4 раза в год в возрасте до 1 
года, 6 раз – в 1-3 года, 5 раз – в 4-5 лет и 4 раза 
после 5 лет. По данным разных авторов в группу 
ЧБД входят на том или ином возрастном этапе от 
15 до 65% детской популяции [11].

Установлено, что во всех странах наиболее вы-
сокая заболеваемость респираторной инфекци-
ей приходится на ранний возраст. Частые ОРЗ 
у детей раннего возраста обусловлены анатомо-
физиологическими особенностями органов ды-
хания [8], незрелостью иммунной системы, не-
достаточными гигиеническими навыками, рас-
ширением контактов с окружающим миром. Сис-
тема иммунитета в детском возрасте характе-
ризуется низким уровнем нейтрофилов – основ-
ных эффекторных клеток врожденного звена 
иммунного ответа, а также сочетанием низкой 
продукции иммуноглобулинов и γ-интерферона 
с повышенным числом Т- и В-лимфоцитов, что 
свидетельствует также о неполноценности адап-
тивного звена. Все это делает детей дошкольно-
го возраста особенно уязвимыми для вирусных 
инфекций. 

По разным литературным данным у 70-90% де-
тей ОРЗ имеют вирусную природу. Среди ви-
русов ведущее место занимают вирусы гриппа 
и парагриппа, энтеровирусы, респираторно-
синцитиальные вирусы, аденовирусы, рино-
вирусы. От 20% до 25% ОРЗ у детей имеют 

смешанное вирусно-бактериальное происхож-
дение. Из бактериальных возбудителей доми-
нирующая роль принадлежит пневмококкам, 
гемофильной палочке, золотистому стафило-
кокку, клебсиелле, представителям семейства 
кишечных палочек [3].

Доказано, что вирусные инфекции могут при-
водить к серьезным осложнениям у детей [2]. 
Частые простудные заболевания способствуют 
нарушению процессов адаптации [13,14], фи-
зического и нервно-психического развития [5], 
созревания иммунной системы, что, в конечном 
итоге, приводит к формированию хронической 
патологии бронхо-легочной системы, ЛОР орга-
нов, аллергических заболеваний [4,0,7,12].

Экономические затраты ввиду массовости и ча-
стоты ОРЗ весьма существенны [4,6,10]. Поэтому 
частые ОРЗ у детей в настоящее время представ-
ляют не только медицинскую, но и социально-
экономическую проблему.

Учитывая, что основными возбудителями ОРЗ 
являются вирусы, тропные к эпителию дыха-
тельных путей, и способствующие их вторичной 
колонизации бактериями, ключевыми препарата-
ми для их лечения и профилактики должны быть 
средства противовирусной, иммуномодулирую-
щей и противовоспалительной направленности. 
По уровню безопасности, переносимости и диа-
пазону выявленных эффектов, среди препаратов 
обладающих противовирусной активностью ли-
дирующее положение на сегодняшний день при-
надлежит индукторам интерферонов. 

Препарат циклоферон относится к классу противо-
вирусных средств (эндогенный индуктор интер-
феронов), обладает широким спектром фармако-
логических эффектов, что позволяет применять 
его в лечебных и профилактических целях у лиц 
разных возрастных групп. Результаты исследо-
ваний показали, что на фоне применения ци-
клоферона у детей снижается частота случаев и 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА ЦИКЛОФЕРОН 
У ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ ДЕТЕЙ В ПЕРИОД ПОВЫШЕННОЙ СЕЗОННОЙ 
ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ ОСТРЫМИ РЕСПИРАТОРНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ

Ляликов С.А., Ермак С.Ю., Бедин П.Г.

гродненский государственный медицинский университет, Беларусь
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продолжительность ОРЗ, уменьшается степень 
выраженности общих симптомов интоксикации 
и катаральных явлений, улучшается состояние 
местного и гуморального иммунитета [9].

Цель исследования - определить эффективность 
препарата циклоферон у часто и длительно бо-
леющих детей в период повышенной сезонной 
заболеваемости острыми респираторными ин-
фекциями и оценить его безопасность для детей 
и взрослых.

Материал и методы. Для выполнения постав-
ленной цели под наблюдением находились 485 
лиц (411 детей и 74 взрослых). Все обследуемые 
были разделены на 4 группы. Первая (основная) 
включала 100 детей (47 девочек и 53 мальчика) 
в возрасте от 4 до 7 лет, медиана (Ме) – 5,1 лет, 
нижняя квартиль (Q25) – 4,5 года, верхняя квар-
тиль (Q75) – 5,8 лет. Дети основной группы посе-
щали специализированные детские сады (№94 и 
№95) для ЧБД. Критерии включения в основную 
группу: наличие информированного согласия 
родителей на прием ребенком циклоферона, воз-
раст старше 4 и менее 7 лет, наличие в анамнезе 6 
и более эпизодов острых инфекционных заболе-
ваний перенесенных в течение предшествующих 
12 месяцев.

Представители I группы принимали препарат ци-
клоферон в таблетках двумя курсами в возрастных 
дозировках по стандартной схеме (один раз в день 
в 1, 2, 4, 6, 8, 11, 14, 17, 20, 23 сутки) с 2-недельным 
перерывом между курсами. Первый курс был на-
чат 02.01.2012 и закончен 25.01.2012, второй был 
начат 09.02.2012 и закончен 03.03.2012. Таким 
образом, сроки приема циклоферона совпали с 
периодом, в котором регистрируется наиболее вы-
сокая заболеваемость острыми респираторными 
инфекциями.

II группу (группа сравнения) составили 235 
ЧБД (114 девочек и 121 мальчик) в возрасте от 
3,5 до 7 лет, Ме – 4,7 года, Q25 – 3,9 года, Q75 – 
5,6 лет. Все эти дети посещали те же 2 детских 
сада. Критерии включения в группу сравнения: 
отсутствие информированного согласия роди-
телей на прием ребенком циклоферона, возраст 
старше 4 и менее 7 лет, наличие в анамнезе 6 и 
более эпизодов острых инфекционных заболе-
ваний перенесенных в течение предшествую-
щих 12 месяцев.

Под наблюдением находились практически все 
дети в возрасте более 4 лет, посещавшие детские 
сады №94 и №95, специализированные для ЧБД, 
Распределение в группы можно считать случай-
ным, поскольку оно производилось только на 
основании согласия или несогласия родителей 
на прием ребенком циклоферона и не зависело 
от состояния здоровья самого ребенка, а также 
от того, какую группу детского сада этот ребе-
нок посещал. В результате в течение дня дети, 
принимавшие и не принимавшие циклоферон, 
находились в непосредственном контакте и в 
одинаковых условиях.

III группа состояла из 76 детей работников детских 
садов №94 и №95 (36 девочек и 40 мальчиков) в 
возрасте от 7 до 18 лет, Ме – 12,9 лет, Q25 – 10,0 
лет, Q75 – 15,3 года, принимавших препарат по 
стандартной схеме. Критерии включения в III 
группу: наличие информированного согласия ро-
дителей на прием ребенком циклоферона, возраст 
старше 7 и менее 18 лет.

IV группу составили 74 взрослых работника детских 
садов №94 и №95 (14 мужского и 60 – женского 
пола) в возрасте от 22 до 57 лет, Ме – 39,5 лет, Q25 
– 34,0 года, Q75 – 46,0 лет, принимавших препарат 
циклоферон двумя курсами в возрастных дозиров-
ках по стандартной схеме. Критерии включения в 
IV группу: наличие информированного согласия на 
прием циклоферона, возраст старше 18 лет.

Критерии исключения пациентов при формирова-
нии групп: наличие сопутствующих хронических 
заболеваний в стадии обострения или декомпен-
сации, беременность (для представителей IV 
группы).

Критериями исключения пациентов из исследо-
вания в процессе его проведения были отказ от 
приема препарата не связанный с нежелательны-
ми побочными реакциями, несоблюдение правил 
приема препарата, а также отказ от ведения инди-
видуальных анкет-дневников. 

В процессе исследования были исключены 4 пред-
ставителя III группы и 6 из IV (первоначально в 
этих группах было по 80 человек), не заполнявшие 
индивидуальные анкеты-дневники.

План обследования включал клинический осмотр 
детей 3 групп до и после приема препарата ци-
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клоферон, а также выкопировку информации из 
амбулаторной карты (форма №112-у) и истории 
развития ребенка. Во время приема родители 
детей I группы, представители III и IV групп еже-
дневно отмечали общее состояние, а также любые 
вновь появившиеся клинические проявления и 
фиксировали это в разработанные нами индиви-
дуальные анкеты-дневники.

Статистический анализ проводился с использова-
нием стандартного пакета прикладных программ 
Statistic for Windows, версия 6.0. При сравнении 
двух независимых групп изучаемой переменной 
использовали тест Манна-Уитни (U), при срав-
нении долей (процентов) использовался метод 
Фишера (Fisher exact test). Нулевая гипотеза об 
отсутствии различий между переменными отвер-

галась на уровне значимости α=0,05 (p≤0,05) для 
каждого из использованных тестов. Для пред-
ставления результатов статистической обработки 
использовали величины медианы (Me), верхней 
(Q75) и нижней квартилей (Q25) в формате Me 
(Q25-Q75).

Результаты и их обсуждение. При анализе эф-
фективности циклоферона у ЧБД основной груп-
пы установлено, что число случаев заболеваний 
за 3 месяца (на фоне приема препарата и в тече-
ние одного месяца после окончания) существен-
но не различается с заболеваемостью за этот же 
срок в группе сравнения (таблица 1). Ни разу не 
болели за первый квартал 2012 года 44,68% де-
тей из группы сравнения и 46,0% - из основной 
группы (p>0,05).

таблица 1. Характеристика заболеваемости детей 
принимавших и не принимавших циклоферон

Группы
Количество случаев заболеваний за 3 месяца Всего 

детей0 1 2 3 4

cравнения
n 105 88 36 5 1 235
% 44,68% 37,45% 15,32% 2,13% 0,43%

основная (I)
n 46 39 11 4 0 100
% 46,00% 39,00% 11,00% 4,00% 0,00%

Средняя продолжительность периода утраты тру-
доспособности по уходу за больным ребенком в 
основной группе составила 8,0 (5,0-11,0) дней, 
что несколько ниже, чем в группе сравнения 9,0 
(7,0-13,0) дней (р=0,07). Причем у детей в воз-
расте 5 и более лет, входящих в основную группу 

и группу сравнения, длительность периода не-
трудоспособности была практически идентич-
ной (таблица 2), в то время, как младшие дети, 
получавшие циклоферон, пропустили по болез-
ни достоверно меньше дней, чем их сверстники 
из группы сравнения.

таблица 2. Продолжительность периода утраты трудоспособности по уходу 
за больным ребенком (сумма дней нетрудоспособности 

за 3 месяца на одного болевшего ребенка) в зависимости от возраста

Возраст
Группа сравнения Основная (I) группа

р
Q25 Median Q75 Q25 Median Q75

<5 лет 7,00 10,00 13,00 6,00 7,50 10,00 0,05
≥5 лет 4,00 9,00 11,00 6,00 8,00 12,00 -

примечание: количество детей в возрасте <5 лет в основной группе – 51, 
в группе сравнения – 123, в возрасте ≥5 лет в основной группе – 49, 

в группе сравнения – 112, «-» – отсутствие достоверности

Для изучения частоты и характера нежелатель-
ных побочных реакций на циклоферон под на-
блюдением находилось 250 лиц (100 ЧБД детей 
в возрасте от 4 до 7 лет, 76 детей 7-18 лет и 74 
взрослых в возрасте от 22 до 57 лет).

При анализе данных из индивидуальных 

анкет-дневников было установлено, что пере-
носили циклоферон хорошо, без появления 
каких либо жалоб и объективных проявлений 
237 лиц, что составляет 94,8% (таблица 3). 
Патологические симптомы на фоне приема 
препарата были зарегистрированы у 13 
(5,2%) лиц. 
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В ходе исследования у отдельных лиц, прини-
мавших циклоферон, были зарегистрированы 
клинические проявления в виде высыпаний на 
кожном покрове, головной боли, диспепсических 
расстройств. Наиболее часто представители всех 
трех возрастных групп жаловались на боль в жи-
воте, которая была отмечена в анкетах у 9 (3,6%), 
головная боль беспокоила 3 (1,2%) детей, дис-
пепсические проявления в виде тошноты, запоров, 
диареи отметили 5 (2,0%) лиц. Вышеперечислен-
ные симптомы имели транзиторный характер и 
исчезали самопроизвольно спустя 1-2 дня. При 
этом отмены циклоферона не потребовалось.

Наибольшее количество побочных реакций (14 
реакций у 11 детей) отмечалось у дошкольников. 
Это соответствует данным литературы о частоте 
осложнений, связанных с приемом циклоферона 
[9]: авторы диагностировали побочные реакции у 
19% детей схожего возраста, принимавших пре-
парат, причем у 87% из них проявления носили 
транзиторный характер.

В нашем исследовании лечение потребовалось 
только одному ребенку (представителю I группы) с 
нежелательной побочной реакцией аллергическо-
го характера в виде сыпи. Реакция купировалась 
топическими глюкокортикостероидами и анти-
гистаминными средствами. Следует отметить, что 
этот ребенок страдал атопическим дерматитом. В 
тоже время у 16 детей основной группы с таким же 
диагнозом побочные реакции отсутствовали.

Таким образом, существенное снижение сроков 
временной утраты трудоспособности по уходу за 
больным ребенком может быть достигнуто по-
средством назначения в эпидемиологически не-

благоприятный период ЧБД в возрасте менее 5 
лет профилактических курсов препарата цикло-
ферон.

Прием циклоферона в 94,8% случаев не сопрово-
ждался появлением каких-либо патологических 
симптомов. Немотивированные жалобы транзи-
торного характера, возникающие на фоне приема 
циклоферона и исчезающие самопроизвольно, не 
являются показанием для отмены препарата.
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Высыпания на коже 1 0 0 1
Головная боль 3 0 0 3
Боли в животе 7 1 1 9
Тошнота 1 0 1 2
Запоры 2 0 0 2
Диарея 0 0 1 1
Без клинических 
проявлений 89 75 73 237

примечание: 3 детей I группы предъявляли по 2 жалобы (1 - на боли в животе и тошноту, 
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SUMMARY

EFFICIENCY OF СYCLOFERON APPLICATION IN OFTEN ILL CHILDREN
IN THE PERIOD OF RAISED SEASONAL MORBIDITY OF ACUTE RESPIRATORY INFECTIONS

Lialikau S., Yarmak S., Bedin P.

Grodno State Medical University, Belarus

Research objective: to evaluate the efficiency of the cy-
cloferon (in tablets) in treatment of frequently ill chil-
dren (FIC) during seasonal acute respiratory infections 
and estimate its safety for children and adults. 

Research had open character. Under supervision 
there were 411 children of different age groups and 
74 adults. 250 persons (100 frequently ill children 
from 4 to 7 years old , 76 – from 7 to 18 and 74 
adults) were treated with cycloferon under the stan-

dard regimen. Control group included 235 FIC. It 
was found that the preventive courses of cycloferon 
administered during seasonal acute respiratory infec-
tions significantly reduced number of day offs taken 
by parents for sick 5 year old and younger FIC. The 
cycloferon administration in 94,8 % of cases was not 
accompanied by pathological symptoms.

Keywords: acute respiratory infection, children, 
cycloferon.

РЕЗЮМЕ

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА ЦИКЛОФЕРОН У ЧАСТО БОЛЕЮЩИХ 
ДЕТЕЙ В ПЕРИОД ПОВЫШЕННОЙ СЕЗОННОЙ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ

ОСТРЫМИ РЕСПИРАТОРНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ

Ляликов С.А., Ермак С.Ю., Бедин П.Г.

гродненский государственный медицинский университет, Беларусь

Наиболее высокая заболеваемость респираторной 
инфекцией приходится на ранний возраст. По ли-
тературным данным в 70-90% случаев острые ре-
спираторные заболевания у детей имеют вирусную 
этиологию. Частые респираторные заболевания у 
детей представляют не только медицинскую, но и 
социально-экономическую проблему.

Цель исследования - оценить эффективность и 
безопасность препарата циклоферон в таблетках 

у часто болеющих детей (ЧБД) в период повы-
шенной сезонной заболеваемости острыми ре-
спираторными инфекциями и оценить его безо-
пасность для детей и взрослых. 

Исследование носило открытый характер. Под 
наблюдением находились 411 детей разных воз-
растных групп и 74 взрослых, из них 250 (100 
– ЧБД в возрасте от 4 до 7 лет, 76 детей от 7 до 
18 лет и 74 взрослых) принимали циклоферон по 
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стандартной схеме. Группу сравнения составили 
235 ЧБД, не получавшие препарат. 

Установлено, что использование профилактиче-
ских курсов препарата циклоферон в период по-
вышенной заболеваемости острой респираторной 

инфекцией у ЧБД в возрасте младше 5 лет приво-
дит к существенному снижению сроков временной 
утраты трудоспособности по уходу за больным 
ребенком. Прием циклоферона в 94,8% случаев 
не сопровождался появлением патологических 
симптомов. 

rezoime

preparat cikloferonis efeqturobis Sefaseba mwvave respiratoruli 
infeqciebiT xSirad moavade bavSvebis mkurnalobaSi 
avadobis epidemiologiurad araxelsayrel periodSi

s. lialikovi, s. ermaki, p. bedini

grodnos saxelmwifo samedicino universiteti, belorusia

cnobilia, rom respiratoruli in-
feqciebiT avadobis meti wili modis 
bavSvTa adreul asakze. literaturu-
li monacemebis Tanaxmad, 70-90% mwvave 
respiratorul daavadebaTa umetesoba 
virusuli eTiologiisaa. es daavadeba 
warmoadgens ara mxolod samedicino, 
aramed socialur-ekonomikur prob-
lemas.

gamokvlevis mizans warmoadgenda pre-
parat cikloferoniT xSirad moavade 
bavSvebis mkurnalobis efeqturobisa da 
usafrTxoebis Sefaseba avadobis maRal 
sezonur periodSi.

dakvirvebis qveS imyofeboda sxvadasxva 
asakobrivi jgufis 411 bavSvi da 74  zr-
dasruli piri. maT Soris 250 (100 xSirad 
moavade bavSvebi 4-7  wlamde, 76 – 7-18 
wlamde da 74  zrdasruli piri) Rebu-

lobda cikloferons tabletebSi, stan-
dartuli sqemiT.

sakontrolo jgufi Seadgina 235 moavade 
bavSvma, romlebic ar iRebdnen ciklof-
erons. 

kvlevis Sedegebma aCvena, rom ciklofero-
nis profilaqtikuri mizniT gamoyeneba 5 
wlamde asakSi xSirad moavade bavSvebSi 
maTi mSoblebisaTvis amcirebs bavSvis 
movlaze daxarjul dros da, Sesabamisad, 
zrdis Sroma-dReebis raodenobas.

kvlevis Sedegad aseve dadgenilia, rom 
cikloferonis mkurnalobas araviTari 
paTologiuri simptomebi ar axlavs. ara-
motivirebuli tranzistoruli xasiaTis 
Civilebi mkurnalobis procesSi TavisTa-
vad qrebian da ar warmoadgenen prepara-
tis miRebis SewyvetisaTvis Cvenebas.
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Около 80% европейцев с избыточной массой тела 
или ожирением страдают сахарным диабетом 2 
типа и почти половина страдает кардиоваскуляр-
ной патологией в виде артериальной гипертензии и 
ишемической болезни сердца, обеспечивая тем са-
мым стабильно высокие позиции среди основных 
причин смерти [16]. В современном мире все более 
обсуждаемой становится проблема состояния 
здоровья подростков, так как истоки различных 
патологических состояний, в первую очередь забо-
леваний сердечно-сосудистой системы, находятся 
именно в этом возрасте. Одной из предпосылок 
для возникновения кардио-васкулярных наруше-
ний при абдоминальном ожирении являются инсу-
линорезистентность и гиперинсулинемия, которые 
достоверно чаще встречаются у лиц с повышенной 
массой тела [6,17,18]. Более частое возникновение 
инсулинорезистентности при абдоминальном типе 
ожирения определяется морфо-функциональными 
особенностями висцеральной жировой ткани в 
условиях высокой чувствительности к липолити-
ческому действию катехоламинов обеспечивать 
интенсивный липолиз, приводящий к высвобож-
дению большого количества свободных жирных 
кислот [7].

Увеличение количества висцерального жира 
обеспечивает повышение нейроэндокринной 
активности жировой ткани и поддержание 
хронического воспаления низкой активности. 
Ожирение характеризуется изменением и дисба-
лансом адипокинового профиля, что в сочетании 
с инсулинорезистентностью, компенсаторной 
гиперинсулинемией, нарушениями углеводного 
обмена, атерогенной дислипидемией и арте-
риальной гипертензией, значительно увеличи-
вает риск возникновения и прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний и катастроф. 
Воспалительная активность в жировой ткани в 
значительной мере зависит от остеопонтина (ОП) 
– матриксного протеина и прововоспалительного 
цитокина, который промоутирует моноцитар-
ный хемотаксис, принимает участие в адгезии и 
дифференциации различных клеток, в том числе 
макрофагов, эндотелиоцитов, гладкомышечных 

клеток, лимфоцитов и фибробластов [2]. Экспрес-
сия остеопонтина находится под влиянием многих 
факторов, одним из которых является увеличение 
объема жировой ткани [11,18]. Остеопонтин 
рассматривается, как один из перспективных 
маркеров ремоделирования сердечно-сосудистой 
системы при ожирении и избыточной массе тела 
[1,2]. Одним из специфических для жировой 
ткани адипокинов является адипонектин. Адипо-
нектин можно считать уникальным адипокином 
с антидиабетической, противовоспалительной и 
антиатерогенной активностью [10,20]. Снижение 
уровня адипонектина в крови, особенно если оно 
ассоциируется с абдоминальным ожирением, 
может приводить к развитию метаболических на-
рушений и сосудистых расстройств, способствуя 
развитию инсулинорезистентности [5,13,14].

Целью нашего исследования явилось определе-
ние роли остеопонтина и адипонектина в фор-
мировании артериальной гипертензии у детей с 
ожирением.

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лось 54 детей, средний возраст которых составил 
13,84±0,22 года, с индексом массы тела, превы-
шающим 97 перцентиль [15,4]. По результатам 
проведенного в амбулаторных условиях измере-
ния артериального давления (АД) «рутинным» 
аускультативным методом с использованием 
анероидного сфигмоманометра и определением 
уровня «офисного» АД, дети были разделены на 
две группы наблюдения. В I группу вошли 24 под-
ростка с ожирением и повышенным артериальным 
давлением выше 95 перцентиля [22]. II группу со-
ставили 30 больных ожирением с нормативными 
для данного пола, возраста и роста показателями 
артериального давления. Контрольную группу 
составили 25 здоровых подростков без ожирения, 
репрезентативных по возрасту и полу, с норма-
тивным для данного возраста уровнем АД. Всем 
детям было проведено суточное мониторирование 
артериального давления прибором АВРМ-04 (фир-
ма "Meditech Ltd.",Венгрия), в котором исполь-
зовался осциллометрический метод измерения 

РОЛЬ ОСТЕОПОНТИНА И АДИПОНЕКТИНА В РАЗВИТИИ 
ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

У ПОДРОСТКОВ С ОЖИРЕНИЕМ

Леженко Г.А., Гладун Е.В.

запорожский государственный медицинский университет, украина
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АД. Аппарат отвечал требованиям Британского 
гипертонического общества (BHS) и Американ-
ской ассоциации по продвижению медицинских 
инструментов (AAMI) и мог бать использован в на-
учных исследованиях. Содержание остеопонтина, 
инсулина, С-пептида и адипонектина определяли в 
сыворотке крови с использованием коммерческих 
наборов ENZO LIFE SCIENCE AG (Швейцария), 
DRG Insulin ELISA (Германия) и С-peptide, DRG 
(США), Human Adiponectin ELISA производства 
BioVendor (Германия), соответственно. Забор 
крови для исследования проводили в утренние 
часы натощак. Всем детям проводили измерения 
уровня глюкозы натощак с последующим расче-
том индексa инсулинорезистентности НОМА-IR 
[8]. Дополнительно был проведен тест толерант-
ности к углеводам. Все исследования проводи-

лись с согласия родителей и с учетом этических 
норм, изложенных в Хельсинкской декларации 
2000 года.

Статистическая обработка полученных результа-
тов проводилась с использованием пакета стати-
стических программ STATISTICA 6.0 (StatSoft, 
USA). Вероятность достоверной нулевой гипотезы 
(р) принимали при 5% уровне значимости (р<0,05). 
Величина параметров в таблицах предоставлена 
как среднее значение признака (М) ± стандартное 
отклонение (SD) или как процент.

Результаты и их обсуждение. Результаты исследо-
вания особенностей углеводного обмена у подрост-
ков с ожирением по сравнению с их сверстниками с 
нормальной массой тела приведены в таблице. 

таблица. Сравнительная характеристика изучаемых показателей (М±m)

Показатели I группа (n=24) II группа (n=30) Контрольная 
группа (n=25)

Инсулин, мкЕД/мл 15,66±1,27* 17,01±1,56* 11,75±1,44
С-пептид, нг/мл 0,46±0,09* 0,4±0,1* 0,23±0,05
Остеопонтин, нг/мл 24,43±1,6*˚ 8,79±1,2 7,7±2,6
Адипонектин, мкг/мл 1,41±0,2*˚ 2,77±0,3 3,41±0,5
Гликемия натощак, мМоль/л 4,31±0,17 4,22±0,47 4,1±0,19
Гликемия (120 мин. спустя после агрузки), 
мМоль/л 5,8±0,2*˚ 5,18±0,11* 6,4±0,2

Индекс НОМА-IR 2,58±0,26* 2,56±0,36* 0,94±0,3
примечания: *- р<0,05 в сравнении с контрольной группой; ˚- р<0,05 в сравнении со II группой

Как видно из таблицы, статистически значимых 
различий тощакового уровня гликемии между 
группами не определялось (p>0,05). Состояние 
нагрузочной постпрандиальной гликемии по 
результатам орального глюкозотолерантного 
теста у детей с ожирением характеризовалось 
уплощением гликемической кривой (p<0,05). По-
лученные данные свидетельствуют о нарушении 
адекватного ответа на углеводную нагрузку и 
выступают косвенным свидетельством наличия 
гиперинсулинемии у наблюдаемых детей с ожи-
рением. Высказанное предположение нашло свое 
подтверждение при исследовании содержания 
С-пептида и инсулина в сыворотке крови детей I и 
II групп, где было установлено статистически до-
стоверное повышение уровня как инсулина, так и 
С-пептида (p<0,05). На современном этапе наибо-
лее обьективным свидетельством формирования 
инсулинорезистентности выступает повышение 
индекса НОМА-IR. Рассчитав данный индекс 
было установлено, что в обеих группах детей с 
ожирением, независимо от уровня АД, имело ме-

сто достоверное повышение индекса НОМА-IR, 
(p<0,05). Таким образом, инсулинорезистентность 
имела место в обеих группах наблюдения, в то 
время как повышение АД было зарегистрировано 
лишь в одной из них, что диктует необходимость 
дальнейшего поиска пусковых механизмов раз-
вития артериальной гипертензии. 

В процессе дальнейшей работы с полученными 
результатами исследования мы обратили внима-
ние на тот факт, что в группе подростков с ожире-
нием, артериальное давление которых превышало 
нормативное для своего возраста, роста и пола, 
выявлено достоверное снижение содержания 
адипонектина в сыворотке крови в сравнении с 
детьми как контрольной группы (p<0,05), так и 
второй группы (p<0,05).

Подтверждением роли гипоадипонектинемии в 
формировании артериальной гипертензии у детей 
с ожирением выступил проведенный корреляци-
онный анализ, который позволил выявить наличие 
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отрицательной взаимосвязи между концентрацией 
адипонектина и уровнем среднего систолического 
АД (r=-0,43, p<0,05), временем суточной нагрузки 
АД (r=-0,38, p<0,05), средним систолическим АД 
за день (r=-0,39 p<0,05) и ночь (r=-0,4,p<0,05) [3]. 
В дополнение, нами было установлено что содер-
жание С-пептида в сыворотке крови детей из груп 
наблюдения находилось в обратной зависимости 
от уровня адипонектина (r=-0,7, p<0,05).

Согласно результатам ряда исследований, гипо-
адипонектинемия выступает триггерным фак-
тором развития эндотелиальной дисфункции 
[12,19] за счет снижения протективного действия 
в отношении сосудистой стенки, опосредованного 
участием адипонектина в повышении продукции 
эндотелиального оксида азота [12,21]. Таким обра-
зом, полученные результаты легли в основу пред-
положения о том, что пусковыми механизмами 
развития артериальной гипертензии у детей с ожи-
рением выступает сочетание инсулинорезистент-
ности и гипоадипонектинемии, вероятно, за счет 
формирования эндотелиальной дисфункции.

Проведенная нами работа показала, что суще-
ствует тесная взаимосвязь между содержанием 
остеопонтина и адиопонектина в сыворотке крови 
и формированием АГ у подростков с ожирением, 
Это диктует необходимость более тщательного и 
углубленного обследования детей подросткового 
возраста с ожирением с целью выявления и кор-
рекции патологических изменений углеводного 
обмена, а также сердечно-сосудистого ремодели-
рования на ранних стадиях. 

Следующим этапом нашего исследования было опре-
деление содержания в сыворотке крови обследуемых 
детей уровня остеопонтина. Побуждающим мотивом 

данного направления дальнейших исследований 
выступили литературные данные, указывающие на 
то, что остеопонтин обуславливает пролиферацию 
гладкомышечных клеток и деградацию эластической 
мембраны медии, что рассматривается, как одна из 
начальных стадий васкулярного ремоделирования. 
В целом, по мнению ряда исследователей, остеопон-
тин представляется как один из наиболее весомых 
кандидатов на роль маркера патологического кар-
диоваскулярного ремоделирования [2].

Как видно из таблицы, у подростков с ожирением 
и повышенным АД его уровень достоверно превы-
шал показатели как контрольной группы (p<0,05), 
так и детей из второй группы наблюдения (p<0,05). 
Таким образом, увеличение содержания остео-
понтина в сыворотке крови было зафиксировано 
именно в первой группе детей, т.е. у пациентов с 
ожирением и повышенным АД. В дополнение к 
вышеизложенному, нами было установлено нали-
чие положительной корреляционной связи между 
уровнем остеопонтина и содержанием инсулина в 
сыворотке крови (r=0,51, p<0,01), а также рядом 
стандартных показателей артериального давления, 
полученных в результате проведения суточного 
мониторирования, а именно: среднесуточным 
систолическим АД (r=+0,35, p<0,05), средним АД 
(r=+0,33, p<0,05) и минимальным диастолическим 
АД (r=+0,39, p<0,05) [3]. Полученные результаты 
могут быть объяснены участием остеопонтина 
в поддержании воспалительных процессов со-
судистой стенки, индуцированных цитокинами 
при ожирении [1,9]. Установленная связь концен-
трации остеопонтина с показателями суточного 
мониторирования АД свидетельствует о форми-
ровании процессов ремоделирования сосудистой 
системы у детей с ожирением и может выступать 
маркером сосудистой дисфункции. 
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Зависимость содержания остеопонтина в сы-
воротке крови и индекса НОМА-IR в группах 
наблюдения представлена на рис. Полученная 
диаграмма демонстрирует соотношение между 
содержанием остеопонтина и процессами форми-
рования инсулинорезистентности при ожирении 
в зависимости от наличия такого его осложнения, 
как артериальная гипертензия.

Результаты исследования демонстрируют на-
личие тесной взаимосвязи между содержанием 
остеопонтина и адипонектина сыворотки крови и 
формированием артериальной гипертензии у под-
ростков с ожирением. Полученные данные дикту-
ют необходимость более тщательного и углублен-
ного обследования детей подросткового возраста 
с ожирением с целью определения и коррекции 
патологических изменений углеводного обмена, 
и, как следствие, выявления сердечно-сосудистого 
ремоделирования на ранних стадиях.

Выводы:
1. У детей с ожирением, ассоциированным с арте-
риальной гипертензией, содержание адипонектина 
в сыворотке крови характеризует метаболический 
статус и выступает триггерным фактором развития 
артериальной гипертензии. Полученные данные вы-
ступают свидетельством того, что данный адипоци-
токин можно рассматривать в качестве маркера кар-
диоваскулярного риска у пациентов с ожирением.
2. Определение уровней остеопонтина может 
служить дополнительным маркером верификации 
инсулинорезистентности и формирования патоло-
гического кардиоваскулярного ремоделирования 
у детей с ожирением.
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SUMMARY

THE ROLE OF OSTEOPONTIN AND ADI-
PONECTIN IN THE DEVELOPMENT OF IN-
SULIN RESISTANCE AND HYPERTENSION 
IN OBESED ADOLESCENTS

Lezhenko G., Gladun E.

Zaporizhzhya State Medical University, Zaporizh-
zhya, Ukraine

The purpose of this investigation is to determine 
the role of osteopontin and adiponectin in the for-
mation of arterial hypertension in adolescents with 
obesity. 67 adolescents with obesity have been ex-
amined.  Two groups were composed taking into 
account the state of arterial pressure. The first 
group included adolescents with obesity and arte-
rial hypertension, the second group – adolescents 
with obesity and without arterial hypertension. 
Arterial pressure was measured and serum content 
of osteopontin, insulin, C-peptid and adiponec-
tin in blood has been determined. The result of 
the investigation has revealed that in adolescents 
without arterial pressure the growth of insulin and 
C-peptid in the serum of blood has been observed; 
in patients with obesity and arterial hypertension 
the increase of content of osteopontin and hypoa-
diponectinemia has been occurred. The revealed 
changes indicated about the pathogenic role of os-
teopontin and adiponectin in the formation of arte-
rial hypertension in adolescents with obesity.

Keywords: adiponectin, osteopontin, arterial hyper-
tension, obesity.

РЕЗЮМЕ

РОЛЬ ОСТЕОПОНТИНА И АДИПОНЕКТИ-
НА В РАЗВИТИИ ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТ-
НОСТИ И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 
У ПОДРОСТКОВ С ОЖИРЕНИЕМ

Леженко Г.А., Гладун Е.В.

запорожский государственный медицинский уни-
верситет, запорожье, украина

Целью исследования явилось определение роли 
остеопонтина и адипонектина в формировании 
артериальной гипертензии у детей с ожирением. 
Для реализации задачи обследовано 67 детей под-
росткового возраста с ожирением, которые были 
разделены на две группы с учетом состояния 
артериального давления. В I группу вошли под-
ростки с ожирением и артериальной гипертензией, 
во II группу – с ожирением, но без повышения 
артериального давления. Всем подросткам про-
ведено измерение артериального давления, а 
также определение в сыворотке крови содержания 
остеопонтина, инсулина, С-пептида и адипонек-
тина. В результате исследования показано, что 
у детей без повышения артериального давления 
отмечалось повышение инсулина и С-пептида в 
сыворотке крови, в то время, как у пациентов с 
ожирением и артериальной гипертензией на этом 
фоне имеет место повышение содержания остео-
понтина и гипоадипонектинемия. Выявленные 
изменения свидетельствуют о патогенетической 
роли остеопонтина и адипонектина в формиро-
вании артериальной гипертензии у подростков с 
ожирением.

reziume

osteopontinis da adiponeqtinis roli 
insulinrezistentobisa da arteriuli 
hipertenziis ganviTarebaSi msuqan mo-
zardebSi 

g. leJenko, e. gladuni 

zaporoJies saxelmwofi samedicino uni-
versiteti, zaporoJie, ukraina

Sromis mizans Seadgenda osteopontinisa 
da adiponeqtinis rolis dadgena arteri-
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uli hipertenziis formirebaSi msuqan mo-
zardebSi. gamokvleuli iyo 67  mozardi, 
romlebic or jgufad iyvnen gayofili: 
I  jgufi – simsuqniTa da arteriuli wne-
vis momatebiT, II  jgufi – mxolod sim-
suqniT. yvela mozards sisxlis SratSi 
osteopontinis, insulinis, C-peptidisa da 
adiponeqtinis gamokvleva utardeboda. 

yvelas insulinisa da C-peptidis momateba 
daudginda, amasTanave mozardebs arteriu-
li hipertenziiT osteopontinis momateba 
da hipoadiponeqtinemia aReniSnebodaT. 
miRebuli Sedegebi msuqan mozardebSi 
arteriuli hipertenziis CamoyalibebaSi 
ostopontinisa da adiponeqtinis paTogene-
zuri rolis sasargeblod metyvelebs. 

FAILURE TO THRIVE IN INFANTS (REVIEW) 

Hendaus M., Al-Hammadi A.

Hamad Medical Corporation, Department of Pediatrics, Doha, Qatar 

Failure to thrive in an infant is an expression usually 
used by health care providers to describe an infant 
whose rate of weight gain or current weight is sig-
nificantly below that expected of similar children of 
the same age, sex and ethnicity. 

The aim of the article is to review the problem of 
failure to thrive.

The FTT terminology is often used to describe weight 
faltering rather than linear or growth or head circum-
ference [17]. O’Brien et al. [24] defined FTT as weight 
falling through two major centile lines on standard 
weight charts or falling below the 2nd centile. How-
ever, Olsen et al [25] stated that no single measure 
alone was adequate for identifying weight faltering 
in the general population. Other authors recommend 
the use of Body Mass Index (BMI) instead of a single 
anthropometric value [10,20,23]. The majority of FTT 
cases (up to 90%) has no underlying medical diagnosis 
and is usually labeled as non-organic FTT. However, 
only on rare occasions, an underlying cause is the 
culprit and it is called organic FTT [7]. Physicians 
usually prognosticate FTT infants to have physical, 
psychological, or even cognitive impairments in early 
childhood [1-2,11]. 

Prevalence
Growth delay affects about 10% of homeless and rural 
outpatient population [3]. FTT admissions constitute 1 
to 5% of total pediatric hospital admission for children 
younger than 2 years in the United States. In addition 
up to 15 to 20% of hospitalized children younger than 

2 years from a medically indigent population met the 
criteria of FTT [35]. However, Sullivan [33] stated 
that FTT prevalence can range between 1.3% and 
20.9% using all FTT definitions.

Diagnosis of failure to thrive
FTT is usually categorized into organic(table 1) vs. 
non organic. Before going into the physical exam or 
even thinking of ordering blood tests or imaging, tak-
ing a good history is essential and crucial.

The following points are crucial in the history taking 
process [30]:
-Developmental history 
-Gestational and perinatal history
-Feeding: breast feeding or formula. If the infant takes 
formula, then what kind of formula and how are the 
parents preparing it; other questions to be asked are the 
timing of introduction of solids, position of the infant 
during feeding and if there is any diarrhea or vomiting.
-Behavioral history: the health care provider should 
inquire about the temperament of the infant.
-Psychosocial history and it includes inquires about 
the family composition, maternal depression, child 
abuse or neglect.
-Family history especially parental height and weight 
or any associated illnesses.

Growth Charts
Plotting the infant’s weight, height and head circum-
ference on a growth chart is crucial because it will 
give the clinician an objective of the infant’s growth 
status. The red flags to look for on the growth charts 
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are: An infant whose weight is below the 3rd percen-
tile; an infant whose weight drops down two major 
percentiles; or an infant who is below the 3rd percentile 
on the weight for length curve. [16].

The early drops of head circumference suggest lack 
of brain growth; short stature with sparing of the 
weight suggests an endocrine cause and a symmetric 
drop in weight and height suggests a chronic medical 
condition [16]. Worth mentioning, infants with low 
weight and microcephaly suggests a genetic disease 
[22]. Growth charts for genetic conditions such as 
Down, Turner and William’s syndrome are currently 
available [16].

Table 1. Organic causes of FTT per system
Examples of Organic causes of FTT per system 
[16,17,30]
Central Nervous 
Increases intracranial pressure
Cardiovascular
Congenital Heart Disease
Cardiomyopathy
Respiratory
Uncontrolled Asthma
Gastrointestinal
Cystic Fibrosis
Celiac Disease
Gastro esophageal Reflux
Malrotation with Intermittent Volvulus
Food protein insensitivity or intolerance
Malabsorption
Renal
Renal Failure
Renal Tubular Acidosis
Endocrine
Diabetes Mellitus
Insulin Resistance
Thyroid Dysfunction
Genetic/Metabolic
Turner
Down’s
Russell-Silver
Organic acidurias
Infectious Disease
Human Immunodeficiency Virus
Torch
Hematology-Oncology
Anemia
Malignancies
Psychiatry
Anorexia Nervosa

Physical Examination
A complete physical exam is crucial. Some features 

of genetic diseases could be picked up during exami-
nation. For non organic causes of Failure to thrive, 
the physical exam could be normal. 

However, moderate to severe malnutrition could 
present with pallid skin, sparse hair growth, poorly 
developed musculature, lack of subcutaneous fat, 
swollen abdomen and clinical manifestations of vi-
tamin deficiency like rickets [22]. 

Laboratory evaluation
There is a dilemma among clinicians whether to 
order laboratory tests or not. History and physical 
examination will dictate whether tests are warranted 
or not.

A study done by Sills [31] showed that laboratory 
studies have little, if any, clinical indication in the 
assessment of FTT. Sills conducted a retrospective 
study review of 185 children hospitalized for FTT and 
he found that 34 (18%) had proven organic causes. 
In all 34 patients, the specific diagnosis was strongly 
suggested by the history and physical examination 
findings. 2,607 laboratory tests were performed on 
185 patients. Only 36 test results (1.4%) came back 
abnormal.

If the physician feels that ordering laboratory tests is 
warranted then the tests should be targeted as per the 
physical exam. 

An accepted set of laboratory tests includes a complete 
blood count to check for anemia and iron deficiency, 
serum electrolytes to check for renal and liver function 
tests, stool examination looking for occult blood or 
fat, celiac screening and sweat test if cystic fibrosis 
is suspected. In addition, performing thyroid function 
tests and growth hormone is warranted if the infant’s 
length decelerated [16]. 

If a physician suspects genetic/metabolic disease then 
ordering chromosomal studies, ammonia, amino acids 
levels in urine and blood is indicated. Otherwise ap-
propriate referral to subspecialist could be an option 
[16]. 

Recognition of FTT secondary to neglect or 
abuse
A clinical report published in 2005 by the American 
Academy of Pediatrics and the Committee of child 
abuse and neglect [6] mentioned the risk factors the 
pediatrician should be watchful for the possibility 
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of neglect as the cause of FTT. The risk factors are 
mental retardation, psychological abnormalities, 
poverty, social isolation, domestic violence, parental 
depression, parental depression and stress, parental 
divorce, single mothers, parental use of alcohol and 
substance abuse, and parental lack of knowledge of 
growth and development.

Postnatal factors associated with failure to thrive
Some papers accentuate on postnatal factors as be-
ing culprits of FTT and some of the factors include 
parental size [5], maternal educational level and 
family size [26]. 

Edmond et al [14] assessed the contribution of post-
natal factors to FTT in infancy and concluded that 
the most important postnatal factors associated with 
growth faltering are the type and efficiency of feed-
ing: no associations were found with social class or 
parental education. In the first 8 weeks of life, weak 
sucking is the most important symptom for both 
breastfed and bottle-fed babies. After 8 weeks, the 
duration of breast feeding, the quantity of milk taken 
and difficulties in weaning are the key elements. 
As far as parental size and its influence on FTT, the 
study concluded that weight gain was also related to 
maternal height.

Wright et al [34] studied the influence of maternal socio-
economic and emotional factors on infant weight gain 
and weight faltering (failure to thrive) in the first year 
of life. No relation was found with maternal educational 
status. Maternal food restriction was unrelated to weight 
gain. Infants of mothers with high depression symptom 
scores (EPDS >12) had significantly slower weight gain 
and increased rates of weight faltering up to 4 months 
(relative risk 2.5), especially if they came from deprived 
families, but by 12 months they were no different from 
the remainder of the cohort.

Management of FTT
The initial step in managing an infant or child with 
FTT is to identify the cause whether it is “organic” 
or “non organic” and an appropriate encounter would 
be by having a system-based approach.

In addition to the pediatrician’s skills in medical 
diagnosis and management, there is a need for evalu-
ation of the child’s temperament and development, 
oromotor functioning, nutritional needs and deficits, 
and family and social support systems [16]. A patient 
can be managed as an outpatient if a multidisciplinary 
team is available including a Pediatrician, a registered 
Dietician, a speech therapist, a social worker and 
pediatric subspecialists if needed.

The old approach for admitting the patient for two 
weeks is not indicated anymore if the patient has a 
good outpatient follow up, not to mention the costs 
of inpatient admissions and unnecessary laboratory 
work up.

However, indications for hospitalization include: [19] 

Compelling dehydration, severe malnutrition, failure 
of outpatient management, parental insensibility to the 
problem, accurate documentation of energy intake, 
serious medical history, parental sever anxiety and 
parental socioeconomic status precluding frequent 
follow up in the outpatient setup. 

The short term goals of management of FTT are ca-
tering adequate calories, protein, and other nutrients, 
while providing nutritional counseling to the fam-
ily and monitoring of growth and nutritional status. 
However the long term goals are to monitor, follow 
up and to educate the family on social and supportive 
economic assistance [17].

Depending on initial evaluation, treatment may 
include procedures such as decreasing oromotor 
hypersensitivity, or changing food temperature in a 
stepwise fashion; spacing meal times to drive hunger; 
and working with the family to develop child-specific 
behavioral interventions, such as positive reinforce-
ment for target eating behaviors. Punishment of un-
pleasant behaviors should be avoided [16]. 

The Dietary Reference Intake (DRI) describes the 
basal energy requirement for age and the energy re-
quired for physical activity (table 2) [21]. 

Table 2. Basal energy requirement for age and the energy required for physical activity 

Age Kcal/kg/day
0 to 6 months 108
6 to 12 months 98

1 to 3 years 102
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Catch -up growth requirement (kcal/kg/d) = 
[Calories required for age (kcal/kg/d) × ideal weight 
for age (kg)*]/[actual weight (kg)] [17].

Alternatively, a commonly used equation for catch-
up growth is energy intake that is 50 percent greater 
than the DRI [19]. 

For breastfeeding infants, increase in frequency is 
recommended and formula supplementation might be 
helpful for catch up growth achievement [15]. For for-
mula fed infants, it is recommended to increase caloric 
intake by concentrating the ratio of formula to water 
during the period that catch up growth is required (e.g. 
from 13% to 15%, representing an increase in energy 
intake of approximately 15%) [9,18].

Alternatively, the addition of complex carbohydrates 
(1 to 3 g/100 mL) and/or oil (rapeseed or sunflower oil, 
0.5 to 1.0 mL/100 mL). For infants who suffer from 
malabsorption, adding medium-chain triglycerides 
(MCTs) can also be beneficial [22].

After literature review, there is a consensus among 
authors that the next step will be to consider using Na-
sogastric tube or percutaneous endoscopic gastrotomy 
if the above mentioned approaches fail. However, the 
health care provider should take into consideration 
the invasiveness of the procedure and like any other 
procedure, risks and benefits must be assessed. 

The majority of the tube feed formulas available in 
the market are based on milk protein, contain some 
medium-chain fats, are low in cholesterol and lactose, 
and are gluten- and fructose free.

Some are available with additional dietary fiber (10 to 
15 g/1000 kcal). Energy content is usually 1.0 kcal/
mL, but tube feeds with higher calorie content (1.5 
kcal/mL) are also available [22].

Some medications and hormonal products have been 
used to induce weight gain. Megestrol or cyprohep-
tadine help in promoting weight gain in patients that 
are cachectic due to oncological disease, however, 
there are no studies recommending their use in infants 
with FTT [13]. The other agent that has been pro-
posed by some authors to promote growth is Growth 
hormone and is currently not recommended for the 
management of FTT [29]. For organic causes of FTT, 

management of the underlying disease would be the 
initial management.

If a child presents with failure to thrive and if there 
is a suspicion of child maltreatment then reporting 
the case to the appropriate child protective services 
agency must be within the management plan. There 
have been studies showing that intervention by child 
protective services agencies has its benefits in terms 
of increasing parental compliance and allowing for 
additional support services such as child care, and 
counseling [6].

Nutritional treatment Sequelae of FTT
After the review of many articles, there is a consen-
sus that aggressive approach for the management of 
FTT could create a risk of life threatening refeed-
ing syndrome. Therefore, a more careful approach 
should be adopted.

Refeeding syndrome constitutes changes in electro-
lytes especially decreasing the levels of phosphate, 
magnesium, potassium, and sometimes glucose; it 
might also results in impaired heart function .The best 
way to avoid this syndrome is slowly (10 to 14 days) 
increase caloric intake while simultaneously provid-
ing the infant with appropriate doses of magnesium, 
potassium, phosphate and glucose [22].

Intrauterine growth retardation (IUGR) is a risk factor 
for the development of FTT. Insulin resistance can 
develop in infants born IUGR if an aggressive nutri-
tional approach is initiated; the reason is thought to be 
a defense mechanism against postnatal hypoglycemia 
[8]. Lastly, but not the least, intensive nutritional in-
tervention can lead to metabolic syndrome in infants 
who were born IUGR [32].
 
Long term outcome for children who fail to 
thrive
Several studies were conducted on the relation of FTT 
and long term cognitive function.

Two studies favor the positive correlation between 
FTT and long term cognition function. The first study 
was done by Corbett et al [12] and showed significance 
association between the severity of growth deficiency 
and IQ; the second study was conducted by Raynor 
[27] and found that 55 % of the infants who were fail-
ing to thrive exhibited developmental delay.

*ideal weight for age can be calculated or found in the CDC website
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However, a systemic review done by Rudolf and 
Logan [28] showed that there is no IQ difference 
between FTT children vs. Non-FTT children in the 
long term period.

A different systemic review done Black et al [4] 
showed that FTT during the first two years of age 
was not associated with significant reduction in intel-
ligence quotient, although some long term weight and 
height changes were observed.

An AAP publication conducted by Chatoor et al [7] 
examined the association between growth deficiency 
and cognitive development in toddlers with infantile 
anorexia. The study showed that on average, toddlers 
with infantile anorexia performed within the normal 
range of cognitive development. However, the Mental 
Developmental Index (MDI) scores of the healthy 
eater group (MDI=110) were significantly higher than 
those of the infantile anorexia (MDI= 99) and picky 
eater (MDI=96) groups. 

Conclusion
FTT is a common issue in practice. Failure to address 
this complex diagnosis might place the infant at risk 
for developmental and cognitive disorder. A complete 
history and physical examination is the most impor-
tant initial step in the management of FTT. Working 
collaboratively with other services such as social 
worker, a dietician and a speech therapist is crucial 
in the comprehensive management of the disease. 
Further studies are needed to indentify a more defined 
prevalence of the disease and to optimize a way to 
initiate the nutritional supplementation without put-
ting the infant at risk of secondary diseases.
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SUMMARY

FAILURE TO THRIVE IN INFANTS (REVIEW) 

Hendaus M., Al-Hammadi A.

Hamad Medical Corporation, Department of Pedi-
atrics, Doha, Qatar 

Failure to thrive (FTT) is a common issue in prac-
tice. The definition of FTT differs among authors 

and among practices. FTT is usually categorized into 
organic vs. non-organic.

This paper is a review of different articles that con-
tains the terms “failure to thrive”. A Review of ar-
ticles was performed using Pub med and different 
journal websites. This article discusses the different 
definitions of FTT, the prevalence , the assessments 
, together with information on management. The 
initial step in managing an infant or child with FTT 
is to identify the cause whether it is “organic” or “ 
non organic”. An appropriate encounter would be by 
having a system-based approach. In addition to the 
pediatrician’s skills in medical diagnosis and man-
agement, there is a need for evaluation of the child’s 
temperament and development, oromotor function-
ing, nutritional needs and deficits, and family and 
social support systems.

Keywords: failure to thrive, non-organic FTT, in-
fant.

РЕЗЮМЕ

СИНДРОМ НЕСПОСОБНОСТИ К РАЗВИ-
ТИЮ У МАЛЫШЕЙ (ОБЗОР)

Хендаус М., Али-Хаммади А.

Медицинская корпорация Хамад, отдел педиат-
рии, доха, катар

При болезни неспособность к развитию (НР) 
младенец перестает развиваться, хотя анализы и 
обследования не выявляют отклонений от нормы. 
В данном обзоре рассматриваются различные де-
финиции термина «неспособность к развитию», 
используемые для определения болезни, основные 
причины развития болезни, распространённость, 
патогенез и ведение болезни. Делается вывод о 
том, что первой ступенью на пути лечения болезни 
является определение первопричины заболевания. 
Необходимо установление является ли это орган-
ным или неорганным заболеванием. Рекоменду-
ется следовать системному подходу при ведении 
болезни. Наряду с квалификацией педиатра при 
постановке диагноза и ведения болезни, необха-
дима оценка темперамента и развития ребенка, 
оромоторнного функционирования (нарушение 
жевания, глотания, артикуляции, мимики), пита-
ния, систем социальной поддержки и семьи.
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avtorebs warmodgenili aqvT mimdinare da 
retrospeqtiuli literaturis analizi 
axalSobilebSi ganviTarebis Seferxebis 
sindromis Sesa-xeb. ganxilulia daavadebis 
warmoSobisa da ganviTarebis mizezebi, gavr-
celebis masStabebi, paTogenezi, mkurnalobis 
sadReisod arsebuli meTodebi da defi-
niciebi. literaturis ganxilvis Sedegad 
avtorebis mier mowodebulia mkurnalobis 

axali gzebis Zieba, risTvisac mizanSe-
wonilad miaCniaT daavadebis ganviTarebis 
pirveladi mizezis dadgena; gansazRvra, Tu 
romel daavadebebs, organuls Tu araor-
ganuls ganekuTvneba igi. rekomendebulia 
daavadebis marTvisadmi sistemuri midgoma, 
bavSvebis temperamentisa da ganviTarebis 
drouli Sefaseba da maTi garemo pirobe-
bis (ojaxuri) Seswavla.

MORPHOGENETIC ASPECTS OF BIOMINERALIZATION 
ON THE BACKGROUND OF BENIGN PROSTATIC HYPERPLASIA

1Moskalenko R., 1Romanyuk А., 2Danilchenko S., 2Stanislavov O., 
1Piddubniy A., 1Zakorko I-М., 1Tkach G.

1Sumy State University, Ukraine; 2Institute of Applied Physics, 
National Academy of Sciences of Ukraine, Sumy

Age-related changes in the mail organism cause a 
decrease of a reproductive function and remodeling 
of prostate gland tissues. This is often accompanied 
by benign hyperplasia in 70% of men over 60 and 
prostate cancer [2]. A multidisciplinary approach to 
the problem is necessary to determine the reasons of 
the growth of prostate proliferative disease.

Prostate pathological inclusion – corpora amylacea 
(CA), prostatoliths – are clinically associated with 
asymptomatic inflammation. Proximity of focal in-
flammatory infiltrates and damage of glands epithe-

lium are often observed. Despite a high prevalence 
of pathological prostate inclusions (CA, prostatoliths) 
with increasing of patients’ age, their nature and sig-
nificance in the development of the prostate disease 
are not precisely established [5].

Prostatolithiasis is asymptomatic in the case of 
small uninfected stones. In other cases, the pres-
ence of prostatolithis worsens the prostate diseases, 
reduces the quality of a patient’s life. According 
to Zhao W-P et al. [8] prostatolithiasis reduces the 
efficiency of antibiotic therapy in patients with 

reziume

ganviTarebis Seferxebis sindromi axalSobilebSi (mimoxilva)

m. hendausi, a. ali-xamadi
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chronic bacterial prostatitis, supports the inflamma-
tory process. Prostate gland is increased, condensed 
and bumpy, due to the deposition of concretions, 
and can clinically simulate a malignant tumor [6]. 
Prostatoliths may indirectly conduce the appear-
ing of neoplastic processes, by supporting chronic 
inflammation [7].

It was previously found that CA were amyloid 
structures [1]. Formation of amyloid deposits, old 
age and chronic inflammation associate prostate 
pathology with such diseases as Alzheimer’s and 
Parkinson’s [7].

The purpose of the article is to explore the features 
of prostatoliths morphogenesis on the background of 
nodular prostatic hyperplasia.

Materials and methods. The study was conducted on 
the surgical material of 628 biopsies of the prostate 
of Urology department of Sumy Regional Hospital 
(from 2007 to 2011). Prostate tissue, which contains 
abnormal inclusions, was further investigated by the 
methods of histology, electron microscopy, X-ray 
diffraction, infrared spectroscopy.

Surgical material was fixed in neutral 10% formalin, 
with the following keeping in alcohol on the rotary 
machine AT-4M type (Ukraine) and filling in paraf-
fin blocks, from which the preparations of 4-6 mil 
thickness were made with using rotary microtomes 
“Shandon Finesse 325”. Histological sections were 
stained with haematoxylin and eosin, Congo-red, the 
Von Cossa method and then studied by light-optical 
microscope, company Carl Zeiss “Primo Star” (Ger-
many). Photomicrographs were obtained by digital 
image output system «SEO Scan ICX 285 AK-F 
IEE-1394» (Ukraine).

A mineral component of prostatoliths (5 cases) was 
isolated by thermal processing at 200 ° C for one 
hour. Powdered samples were investigated by in-
frared spectroscopy (IRS, appliance Spectrum-One, 
Perkin Elmer); scanning electron microscopy with 
X-ray microanalysis (REMMA / EDX, appliance 
REMMA-102, SELMI, Ukraine), transmission elec-
tron microscopy with electron diffraction (TEM / ED, 
device TEM-125K, JSC “SELMI”, Sumy).

A statistical analysis of data was performed using 
Microsoft Excel applications with the calculation 

of arithmetic means (M) and their errors (m) and 
Student’s criterion. Fisher’s exact test was used in 
the correlation between age, secretions engorgement, 
inflammation, corpora amylacea, stone formations 
(prostatoliths).

Results and their discussion. According to the Re-
gional Statistical Office, for the period of 2007-2011 
in Sumy region a consistently high level of prevalence 
and incidence of male population with prostate dis-
eases was observed with a slight tendency to increase 
(in 2007 – 1797.2 and 532.58 people per 100 000 
thousand, in 2011 – 1908.01 and 592.33 people per 
100 000 thousand, respectively).

3 groups of pathological processes occur in prostate 
gland, with varying frequency and in different age 
periods: prostatitis, benign nodular hyperplasia 
and malignant tumors. In the surgical material, 
which was studied, pathological processes of the 
second and third groups dominated, as they lead to 
acute urinary retention and to other indications for 
surgical intervention. The largest part of surgical 
material was benign prostatic hyperplasia, which 
is typical for men of older age groups. Prevalence 
and incidence of prostatic hyperplasia during a 
5-year observation period remain consistently high 
(in 2007 – 1344.0 and 353.48 people per 100 000 
thousand, in 2011 – 1317.98 and 341.0 people, 
respectively).

Nodes removed from the prostate were pink, 
whitish-pink, gray (after fixation) color, round or 
irregular in shape, size from 1.5 to 8.5 cm in diam-
eter, weighing 50-100 g by the macroscopic study 
(Fig. 1 A). As a rule, nodes are well limited and 
have soft-elastic consistency. In the section prostate 
tissue is pinkish-gray, with small cysts, which take 
places focal. By pressing on the gland whitish fluid 
exudes from the tissue, sometimes with yellowish-
greenish tint. Another group of nodes was slightly 
different – they were tight, limited less clearly, pale 
gray, in the section they didn’t exude liquid. Mac-
roscopic calculi were revealed in a small portion of 
cases (about 1%), they localized more often in the 
peripheral areas of the prostate. Prostatic concre-
tions, which were revealed by us, had small size 
(1 to 6 mm in diameter), round or spherical shape 
(Fig. 1 B). Prostatoliths were yellow, yellow-gray 
and whitish color, firm texture, layer structure on 
the sections.
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x100

Microscopic examination. During the period from 
2007 till 2011, 628 surgical biopsies of patients who 
suffered from benign prostatic hyperplasia were 
studied. Patients’ age ranged from 35 to 89 and the 
average age was 69,5±0,42 years old. Nodular prostatic 
hyperplasia was characterized by proliferation of glan-
dular component and fibro-muscular stroma. Glands 
were manifested in the form of large and small clusters, 
their cystic transformation was observed. Epithelium of 
prostate glands is a double-layer – the inner layer facing 
to the lumen of the gland consists of a cylindrical cells, 
the outer layer is paved by cubic or flattened elements, 
that settle on the unmodified membrane.

Epithelial component forms folds and papillary 
growths more often, than normally, sometimes foci of 
squamous metaplasia are formed. In fibro-muscular 
stroma small foci of infarcts, hemorrhages, common 
areas of edema are often indicated. In the lumen of 
prostate in 64,72±1,13% of cases CA were detected, 
that stained Congo red, in 27,6±3,48% calcifications 
were revealed, that were indicated by the reaction Von 
Cossa. In 88,22±1,67% nodular prostatic hyperplasia 
was combined with focal or diffuse inflammation. 
The inflammatory infiltrate often located around 
the glands, accompanying stagnation of secretion 
(81,76±2,97%).

  В A
Fig. 1. (A). Nodular prostatic hyperplasia. Photo. (B). Concretions,

 which were found in the prostate during a biopsy study

Fig. 2. Histological examination of the prostate. (A) The hematoxylin and eosin coloration. 1 – CA, 2 – inflammatory 
infiltration. B. The Congo red coloration. 1 – amyloid deposits in CA. C. The hematoxylin and eosin coloration. 
1 – calcifications in the lumen of the glands. The magnification is indicated in the left lower corner of each image
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In the course of the correlation analysis significant 
strong links between inflammation and concre-
tions - r=0.93 (p<0,05), inflammation and secret 
engorgement - r=0,95 (p<0,05) were revealed. Also 
a significant strong correlation between stagnation 
and prostatolithias - r=0,88 (p <0,05) was found. The 
correlations between the engorgement of secretions 
and formation of CA (r=0,55, p>0,05), inflammation 
and CA (r=0,7, p>0,05) are of medium force, but it 
is unreliable. The correlation between age and any of 
the options is absent. The correlation between CA and 
concretions (r=0,7, p>0,05) is unreliable and weak.
The results of prostatoliths investigation, using meth-
ods of physical material (XRD, IRS, REMMA/EDX, 
TEM/ED). It’s not conceivable to get the complete 
picture of the appearance and maturation of prostate 
pathological mineral formations without a detail study 
of concretions. First of all it is necessary to know the 
phase composition of deposits, the size and shape of 
crystal, the structure and concentration features of 
biominerals, which were formed. 

According to the TEM (Fig. 3), the crystals of prostate 
pathological deposits have mostly irregular globular 
(round) shape with an average size of several tens of 
nanometers. The larger formation (70-80 nm or more), 
as seen from the TEM pattern, is clusters or agglomer-
ates of smaller crystallites. A characteristic feature is 
some equivalence dimension and morphology similar-
ity of crystalline particles. Their small sizes indicate a 
fairly high relation of surface / volume, which is the 
evidence of a large area of interaction with organic 
components or body fluids.

Fig. 3. Electron microscope image of prostatolith 
crystal particles. Magnification x40500

The fact, that crystalline particles don’t have a marked 
shape anisotropy or specific texture and orientation 

signs, indicates that they were probably formed by 
direct deposition from the liquid phase (supersatu-
rated biological solutions) but were not nucleated 
and matured into biological tissues with mechanism 
of template-directed growth.

The electron diffraction pattern (Fig. 4) indicates 
the apatite nature of the prostatolith nanocrystals. 
The type of diffraction rings is not solid (spot), 
which is conditioned by the fact that the diffraction 
pattern is formed by a limited number of individual 
single-crystalline particles with chaotic orientation 
that got into the area of the initial electron beam 
irradiation.

Fig. 4. A typical electron diffraction pattern on calci-
fications of prostate crystals. Crystallographic indices 
hkl of apatite are listed on the right

Facts of infrared spectroscopy (Fig. 5) clearly 
confirm that the investigated samples of prostate 
mineraliths are related to apatite. The broad absorp-
tion bands at 1000-1100 cm-1 and 480-600 cm-1 are 
caused by variations of apatite phosphate groups 
PO4

3
-, and the bands at 3780 cm-1, 3435 cm-1 and 

1630 cm-1 can be attributed to hydroxyl groups and 
water, that are present in the mineral structure and 
its surroundings [5]. Taking into consideration the 
absorption bands at 878 cm-1, 1419 cm-1 and 1448 
cm-1, we can say about the presence of carbonate 
apatite substitutions of phosphate group (CO3

2-→ 
PO4

3-) in the apatite structure and the carbonate ion 
substitution of the hydroxyl group (CO3

2-→ OH-) 
[3,5]. Thus, the apatite of prostate pathological de-
posits can be attributed to carbonate apatite (mainly 
B-type, where the ions CO3

2-substitute groups 
PO4

3-), which indicates its crystal and chemical 
relationship with bone tissue bioapatite [3].
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Fig. 6. Typical EDX spectrum of prostate calcifications

The vast majority of scientific researches about patho-
logical biomineralization processes in the prostate 
indicate that prostatoliths are formed by dystrophic 
calcification of corpora amylacea, they are predomi-
nantly formed from amyloid proteins in the lumen of 
the glands [1, 8]. Some authors admit the formation 
of prostatoliths through two related mechanisms, the 
main essence in both cases is obstruction and en-
gorgement of prostatic fluid [4]. The first mechanism 
is dystrophic calcification of corpora amylacea, the 
second – a simple precipitation of prostatic secretions. 
Joining inflammatory reaction initiates and enhances 
biomineralization processes in a stagnation of secre-
tion [4].

Under the influence of age-related changes remodel-
ing of prostatic tissue is characterized by hyperplasia 
of fibro-muscular component, which leads to com-

pression of glands and their ducts, obstruction of 
drainage of secretions from the prostate, the forma-
tion of engorgement. Retention of glands secretions 
or urine reflux into the prostatic tissue in case of 
difficult urination causes the inflammation develop-
ment. In histological preparations it is noticeable 
that the inflammatory infiltrate is usually localized 
around the glands (Fig. 2A). In inflammatory infil-
trate lymphocytes, histiocytes dominate, neutrophils 
are present. At the background of focal mixed cell 
inflammatory infiltration and engorgement the 
“thickening” of secretion (Fig. 2B), the formation of 
corpora amylacea (in 64,72±1,13% of cases) are often 
marked. By colouring histological sections of pros-
tate with corpora amylacea Congo red an amyloid 
nature of CA is confirmed, which was established 
by a number of studies [1,8]. Prostatoliths were 
found in 27,6 ± 3,48% of histological preparations. 

Spectra EDX (Fig. 6) contain a marked peak of 
zinc, except peaks of calcium and phosphorus in the 
typical relation of intensity ratios for apatite. Zinc 
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Fig. 5. A typical infrared spectrum of prostate calcifications

belonging to the crystal lattice of apatite (cationic 
substitution), or its interposition in non-apatite com-
ponent of deposit remains an undeterminated issue. 
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Despite the frequent combination of investigated 
signs in patients with prostatolithoasis, a reliable 
correlation between the presence of stones and CA 
in the prostate was not found. A strong correlation 
was detected between inflammation, engorgement 
and formation of concreation, which indicate the 
important etiopathogenetical role of these factors 
for prostatolithiasis.

According to the electron diffraction (ED), infrared 
spectroscopy (IRS) and scanning electron microscopy 
with X-ray microanalysis (REMMA / EDX) it was 
found out that a mineral base of prostate concretions 
is a carbonate bioapatite with a high probability of 
minor inclusions of other elements. TEM results show 
morphological similarity of prostatoliths crystalline 
particles and their small size (tens of nanometers), 
which indicate their preferential formation with di-
rect sedimentation from the liquid phase (supersatu-
rated biological solutions) rather than nucleation 
and maturing on the surface of biological tissues (in 
this case – corpora amylacea). Taking into account 
the presence of carbonate substitutions according 
to the IRS, it is likely that pathological calcifica-
tions in prostate are not a phase of simple classical 
hydroxyapatite of calcium, Ca10(PO4)6(OH)2, but 
relate to apatite with isovalent and heterovalent 
substitution in cationic and anionic sublattice. 
However, the considerable concentration of zinc 
in the material of concretions doesn’t allow to 
refer them to the crystal lattice of apatite (cationic 
substitution), but rather indicates their predominant 
location in non-apatite component of the deposit. In 
general, the presence of zinc is easily explained by 
its essentiality, tropism to the prostate, the presence 
as a coenzyme in many enzymes.

Based on the results of morphological methods and 
techniques of physical material, we conclude that the 
predominant mechanism for the formation of concre-
tions is a precipitation with direct sedimentation from 
prostate secretion, but not a dystrophic calcification 
of corpora amylacea. 

The mineral base of prostatic concretions is a 
carbonate bioapatite with minor inclusion of ex-
traneous elements. Stability of shape and mineral 
composition of prostatoliths in all investigated 
samples indicates similarities of mechanisms of 
concretions, regulation of biomineralization pro-
cesses in the prostate gland.
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SUMMARY

MORPHOGENETIC ASPECTS OF BIOMINE-
RALIZATION ON THE BACKGROUND OF 
BENIGN PROSTATIC HYPERPLASIA

1Moskalenko R., 1Romanyuk А., 2Danilchenko S., 
2Stanislavov O., 1Piddubniy A., 1Zakorko I-М., 
1Tkach G.

1Sumy State University, Ukraine; 2Institute of Applied 
Physics, National Academy of Sciences of Ukraine, 
Sumy

Despite the considerable spread of pathological pros-
tate inclusions their nature and significance in the 
development of gland pathology are not established 
exactly. The work includes histological research of 
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628 surgical biopsies of benign prostatic hyperplasia, 
the sections were stained with hematoxylin and eosin 
or Congo red, von Kossa methods. Mineral constitu-
ent of prostatoliths (5 cases) was studied by infrared 
spectroscopy (IRS); scanning electron microscopy 
with X-ray microanalysis (REMMA/EDX), trans-
mission electron microscopy and electron diffraction 
(TEM/ED).

The average age of the operated patients was 69,5±0,42 
years old. In 88,22±1,67% of cases nodular prostatic 
hyperplasia was combined with diffuse or focal inflam-
mation, engorgements of prostate gland secretion were 
observed in 81,76±2,97%. In the lumen of the prostate 
gland corpora amylacea were detected in 64,72±1,13% 
of cases, in 27,6±3,48% - concreations. There was a 
significant strong correlation between inflammation 
and calculi - r = 0.93 (p<0,05), inflammation and se-

cret engorgement - r=0,95 (p<0,05), engorgement and 
concreations - r = 0,88 (p <0,05). TEM results show the 
same morphological type of prostatolith crystals and 
their small size (tens of nanometers), that indicates their 
preferential formation by direct sedimentation from the 
liquid phase, rather than the appearance and maturation 
of corpora amylacea on the surface.

Based on the received data, the dominant mecha-
nism of concrements formation is precipitation by 
direct sedimentation of prostate secretions, but it’s 
not a dystrophic calcification of the corpora amyla-
cea. Mineral component of prostatic concrements is 
carbonate bioapatite with a minor inclusion of other 
chemical elements.

Keywords: prostate, biomineralization, corpora amy-
lacea, concrements, mechanism, bioapatite.

РЕЗЮМЕ

МОРФОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ БИОМИНЕРАЛІЗАЦИИ 
НА ФОНЕ ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ НОДУЛЯРНОЙ ГИПЕРПЛАЗИИ ПРОСТАТЫ

1Москаленко Р.А., 1Романюк А.М., 2Данильченко С.Н., 
2Станиславов А.С., 1Пиддубный А.М., 1Закорко И-М.С., 1Ткач Г.Ф.

1Сумский государственный университет, украина; 
2институт прикладной физики нАн украины, Сумы, украина

Несмотря на значительную распостраненность 
патологических включений простаты, их природа 
и значение в развитии патологии железы точно не 
установлены. Исследование включает гистологи-
ческое исследование 628 операционных биопсий 
доброкачественной гиперплазии предстательных 
желез (ПЖ); срезы окрашивались гематоксилином 
и эозином или конго красным, методом фон Косса. 
Минеральная составляющая простатолитов (5 
случаев) исследовалась методами инфракрасной 
спектроскопии, сканирующей электронной микро-
скопии с рентгеновским микроанализом, просвечи-
вающей электронной микроскопии с электронной 
дифракцией (TEM/ED). 

Возраст оперированных пациентов, в среднем, со-
ставил 69,5±0,42 лет. В 88,22±1,67% случаев ноду-
лярная гиперплазия ПЖ сочеталась с диффузным 
или очаговым воспалением; явления застоя секрета 
желез ПЖ наблюдались в 81,76±2,97%. В просве-
те желез ПЖ в 64,72±1,13% случаев выявлялись 

corpora amylacea, в 27,6±3,48% - конкременты. Вы-
явлена достоверная корреляционная связь между 
воспалением и конкрементами - r=0.93 (p<0,05), 
воспалением и застоем секрета - r=0,95 (p<0,05), 
застоем и конкрементами – r=0,88 (p<0,05). Ре-
зультаты ТЕМ/ED выявили морфологическую 
однотипность кристаллов простатолитов и их 
малый розмер (десятки нанометров), что свиде-
тельствует об их образовании, преимущественно, 
прямым осаждением из жидкой фазы, нежели о 
зарождении и вызревании на поверхности крах-
малоподобных телец (corpora amylacea).

Исходя из полученных данных, преимуществен-
ным механизмом образования конкрементов 
является преципитация прямым осаждением из 
секрета ПЖ, а не дистрофическая кальцификация 
крахмалоподобных телец. Минеральную основу 
конкрементов простаты составляет карбонатный 
биоапатит с незначительным включением других 
химических элементов. 
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reziume

biomineralizaciis morfologiuri as-
peqtebi prostatis nodularuli hiper-
plaziis fonze

r. moskalenko, a. romaniuki, s. danilCenko, 
a. stanislavovi, a. pidubni,  i.-m. zakorko, 
g. tkaC

sumis saxelmwifo universiteti,  ukraina; 
ukrainis nacionaluri mecnierebaTa aka-
demiis gamoyenebiTi fizikis instituti, 
sumi, ukraina

prostatis paTologiis mniSvnelovani 
gavrcelebis miuxedavad, winamdebare 
jirkvlis paTologiis ganviTarebis bune-
ba da roli zustad ar aris dadgenili. 
naSromi Seicavs Catarebuli 628 ope-
raciis Semdgom gakeTebul winamdebare 
jirkvlis keTilTvisebiani hiperplaziis 
biofsiis histologiur gamokvlevas. 
winamdebare jirkvlis anaTali SeiReba 
hematoqsiliniT da eoziniT an kongo 
wiTeliT, meTodiT kosa. mineralebis Sem-
cveli prostatoliTebi (5 SemTxvevaSi) 
gamokvleulia infrawiTeli speqtrosko-
piis meTodiT, eleqtronuli mikroskopiT 
skanirebis rentgenologiuri mikroana-
liziT, eleqtronuli mikroskopiT gana-
Tebisas eleqtronuli disfraqciiT.

naoperaciebi pacientebis asaki saSua-
lod 69,5±0,42 wels Seadgenda. 88,22±1,67% 
SemTxvevaSi noduri hiperplazia Serwymuli 
iyo difuzur an kerovan anTebasTan. 
winamdebare jirkvlSi sekretis Segubeba 
aRi-niSneboda 81,76±2,97% SemTxvevaSi. 
winamdebare jirkvlis gaSuqebisas 
64,72±1,13% SemTxvevaSi gamovlinda corpora 
amylacea, 27,6±3,48% - konkrementi,  sarwmuno 
korelacia anTebasa da konkrementis war-
moSobas Soris - r=0.93 (p<0,05), anTebasa 
da sekretis Segubebas Soris - r=0,95 
(p<0,05) sekretis Segubebasa da konkre-
ments Soris - r=0,88 (p<0,05). eleqtronuli 
mikroskopiis Sedegebma gamoavlina pros-
tatoliTebis kristalebis da maTi mcire 
zomebis (aTeuli nanometri) morfologi-
uri erTtipianoba, rac naTelhyofs maTi 
upiratesad Txevadi fazidan pirdapiri 
daleqviT warmoqmnas da gamoricxavs 
corpora amylacea-s zedapirze maT Camoyali-
bebas.

miRebuli Sedegebidan gamomdinare, upirate-
soba konkrementis warmoqmnis meqanizmSi 
eniWeba precipitacias pirdapiri daleqvis 
wesiT winamdebare jirkvlis sekretidan da 
ara corpora amylacea-s sxeulis distrofiul 
kalcifikacias. prostatis konkrementis 
mineralebis safuZvels warmoadgens bio-
apatitis karbonati sxva qimiuri elemente-
bis umniSvnelo raodenobis CarTviT.
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Клинические наблюдения последних лет указыва-
ют на высокую частоту нарушений в репродуктив-
ной системе у женщин с тироидной дисфункцией, 
в частности, гипотиреоидизмом [1,10,13]. Для 
регионов Грузии данная проблема сопряжена 
с демографическими, социальными и медико-
географическими вопросами [14]. 

Моделирующее воздействие тиреоидного гор-
мона на эффекты эстрогенов установлено как 
in vivo, так и in vitro [12,15,21,22,24]. Выясни-
лось, что нейроэндокринные и репродуктивные 
взаимоотношения базируются на существовании 
перекрестных генных регулирующих механизмов. 
Эстрогенопосредуемые факторы роста, в том 
числе, инсулинзависимый фактор роста (IDF), 
стимулируют клеточную пролиферацию в ткани 
карциномы молочной и щитовидной желез [9]. 
Эстроген (ER) и тироид (TR) зависимые рецеп-
торы относятся к одной группе рецепторов, свя-
зывающих низкомолекулярные лиганды, которые 
способны модулировать белковые структуры, и 
как следствие, отличаются высокой гомологич-
ностью по ДНК к центральному ER и TR-домену 
[8,11,22]. Тиреоидные гормоны (T3 и T4) имеют 
широкий спектр воздействий, особенно, в процес-
сах роста, развития и дифференциации [16], влияя 
на костные дефекты и ментальную ретардацию 
при гипотиреодизме у новорожденных [23], в том 
числе, и в регионах Грузии [14]. Многие аспек-
ты корреляции между патологией щитовидной 
железы и изменениями слизистой шейки матки 
остаются дисскусионной и сложной проблемой 
[2-5,6,7,17]. 

Гипотеза данного исследования заключается в 
следующем: в изоформах ER и TR существует 
гомологичность по конкурентным связям по ДНК, 
предполагается взаимодействие между α и β изо-
формами, что обусловливает подавление тиреоидо-
посредованной транскрипции. Следовательно, 
гипотиреоз в виде зоба, либо индуцированный 
тиреоидэктомией может непосредственно влиять 
на эпителии эндометрия и эндоцервикса, усиливая 

их чувствительность к тиреостимулирующему 
гормону (TSH), с одной стороны, и активную 
экспрессию интерлейкина-6 (IL-6) на эстроген-
чуствительные клетки, с другой стороны. 

Известно, что гипотиреоидизм у женщин снижает 
клиренс эстрогенов [18,24], экспрессию Р450-
ароматазы и ключевых связывающих белков – 
интегрина и фибронектина [19].

Показательно, что лечение эстрогеном не по-
влияло на концентрацию TSH в крови гипо- и 
эутиреоидных крыс, напротив, возрастает коли-
чество T3 – ядерных рецепторов в гипофизе, что 
указывает на возможный обратный эффект. Одним 
из доказанных синхронных воздействии гипоти-
реоидизма и эстрогена является повышение риска 
развития тубальной беременности [19].

Цель исследования: 1. Выявить морфологические 
эффекты воздействия гипотиреоидизма на эпите-
лии шейки матки (ШМ) с определением характера 
и тенденций выявленной патологии. 2. Сопоста-
вить картину слизистой ШМ с уровнем TSH, T3, 
T4 и их соотношением в плазме крови.

Материал и методы. Работа основана на анализе 
релятивной базы данных от 2030 пациентов, опе-
рированных по поводу узлового коллоидного зоба 
с клинически верифицированным гипотиреоидиз-
мом в 1524 (75,07%) случаях. 

Среди пациентов - 83% женщин в возрасте 27-49 
лет, длительность анамнеза - от нескольких меся-
цев до 15 лет. Патология эпителия ШМ выявлена у 
538 (26,5%) пациентов, средний возраст женщин в 
данной группе составлял 37,2±4,8. Наследственная 
предрасположенность выявлена в 44,2% случаев. 
Среди 538 пациентов с патологией ШМ были 
выделены 2 основные группы: пациенты полу-
чавшие медикаментозное лечение L-тироксином 
непрерывно в течение последних 3 лет (I груп-
па), и пациенты, не получавшие заместительную 
терапию гормоном в течение 3 лет (II группа). 

МОРФОЛОГИЯ ЭПИТЕЛИЯ ШЕЙКИ МАТКИ У ЖЕНЩИН 
РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА НА ФОНЕ ГИПОТИРЕОЗА

1,2Беручашвили М.В., 2Гогиашвили Л.Е., 2Цагарели З.Г., 1Топурия З.М.

1тбилисский государственный медицинский университет; 2тбилисский государственный 
университет им. и.А. джавахишвили, институт морфологии им. А.н. натишвили, грузия
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I группа – 259 (49%) пациентов, II группа - 279 
(51%). 200 пациентов с эутиреоидным зобом 
составили III контрольную группу. Больные 
репродуктивного возраста из I и II групп (n=338) 
имели различные нарушения менструального 
цикла. В 110 (30,07%) случаях из обеих групп 
зафиксирована патология молочной железы: 
фиброзно-кистозная болезнь - 53 (44,8%), адено-
матоз 18 (19,8%), диффузная фиброзно-жировая 
инволюция –39 случаев (35,45%).

Клинические и лабораторно-инструментальные 
исследования включали ультразвуковую де-
текцию щитовидной железы (ЩЖ), матки и 
придатков, кольпоскопию с забором мазков 
эндо- и эктоцервикса для целей эксфолиативной 
цитологии, а также диагностические выскабли-
вания. В сравниваемых группах исследовались 
концентрации TSH, T3, T4, в плазме крови радио-
иммуным методом. 

Операционный материал удаленных образцов 
ЩЖ и соскобы из шейки матки тех же больных 
использовались для морфологической оценки, 
соответственно, эпителия ЩЖ и слизистой шей-
ки матки (окраска гематоксилином и эозином, 
пикрофуксином по ван Гизону). Мазки эндо- и 
эктоцервикса по Papanicolaou оценивали по си-
стеме Bethesda [20]. 

Сравнение результатов проводились с примене-
нием методов статистики при помощи программ 
SPSS 7,0 и Microsoft Excel XP (критерий простой 
Пирсона и ранговой корреляции Спирмена) на 
персональном компьютере. 

Результаты и их обсуждение. По результатам 
проведенных исследовании были выявлены сле-
дующие данные: у пациентов I группы с гипоти-
реоидизмом, получавших L-тироксин в течение 
3 лет, уровень TSH в плазме был незначительно 
повышен, либо находился в пределах нормы, 
T3-ниже нормы, а уровень T4 - был высокий. В 
фолликулах ЩЖ содержалось меньшее коли-
чество разжиженного коллоида, чем во II группе, 
и по данному признаку, а также цитологической 
характеристике тиреоцитов не отличались от эути-
реоидной группы. Во II группе, не получавшей за-
местительную терапию, у большинства пациентов 
диагностирован коллоидный зоб с пролиферацией 
эпителиального компонента на фоне высокого 

уровня TSH, T3 и низкой концентрации T4 в плазме. 
В I группе при умеренной экспрессии TSH в кол-
лоиде, высокой экспрессии EGFR и умеренной до 
низкой экспрессии VEGF в эпителиоцитах (1), со 
стороны слизистой ШМ наблюдались следующие 
изменения: простая гиперплазия (ПГ) со слабо 
выраженной пролиферацией у 31,9%, активные 
очаги аденомиоза с отечной стромой – в 19% 
случаев, дистрофические изменения с дилятацией 
просвета желез наблюдались у 10 больных (менее 
5%) (рис. 1а,б,в) 

a

б

в

Pис. 1. Морфологические варианты эпителия 
шейки матки при гипотиреозе на фоне лечения 
L-тироксином. окраска гематоксилином и эози-
ном, а – простая гиперплазия без атипии, Х200; 
б – отечная цитогенная строма, Х160; в – дис-
трофические изменения, соответствующие 
атрофии, Х200
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В остальных случаях присутствовала морфологи-
ческая картина хронического гиперпластического 
эндоцервицита (воспалительный фон). В то же вре-
мя у пациентов I группы, получавших L-тироксин, 
количество активных очагов аденомиоза в соче-
тании с неактивной формой и склерофиброзными 
явлениями в строме, было больше, в сравнении с 
контрольной группой (эутиреоз) – 25,8% и 17,2% 
соответственно (р<0,05, r=0,748). Среди пациентов 

контрольной группы неактивные очаги аденомиоза 
(АМ) выявлены в 16,5% наблюдений. 

У пациентов II группы, не получавших замести-
тельную терапию L-тироксином, мы наблюдали 
появление и нарастание гиперплазии эпителия 
со стратификацией и формированием подушечек 
в железистом домене, наличие избыточной цито-
генной стромы (рис. 2а,б). 

a б

Pис. 2. Морфологические варианты эпителия шейки матки при гипотиреозе 
без заместительной терапии L-тироксином. окраска гематоксилином и эозином, 

а – очаг аденомиоза, соответствующий гиперплазии без атипии, Х 160; 
б – гиперплазия железистого эпителия со стратификацией и формированием подушечек, Х 200

Следует обратить внимание на большую частоту 
выявляемости неактивных очагов аденомиоза с 
тенденцией склероза и атрофии в сравнении с 
группой, получавшей L-тироксин (14,5%) (р ‹0,05). 
Коэффициент ранговой корреляции Спирмена 
в сравниваемых группах (I-III) по показателям 
TSH и T3 соответствовал 0,685, что в сочетании с 
высоким уровнем значимости для коэффициента 
Спирмена (0,00003), свидетельствует о прямой 
зависимости между частотой форм АМ и уров-
нями TSH и T3 в плазме крови при гипотиреозе. 
Ранее изученный нами рецептивный статус эпи-
телиоцитов слизистой ШМ при гипо- и эутиреозе 
указывает на усиление неоангиогенеза (VEGF), 
повышенную чувствительность к TSH в очагах 
АМ и высокую экспрессию EGFR в эпителиоцитах 
и строме, как один из показателей потери чувстви-
тельности к эстрогену и прогестерону [1]. 

Таким образом, при гипотиреозе выявлены раз-
личные морфологические варианты реакции сли-
зистой ШМ у женщин репродуктивного возраста, 
отличающиеся как рецепторным статусом по 
TSH, VEGF, EGFR так и формами аденомиозной 
трансформации вплоть до атипии. Результаты сви-
детельствуют о высокой чувствительности слизи-

стой ШМ у женщин репродуктивного возраста не 
только к традиционным эстрогену и прогестерону, 
но и другим системным воздействиям, а именно, 
гормонам щитовидной железы. Изменения сли-
зистой шейки матки в нашем материале можно 
расценить как результат понижения чувствитель-
ности к эстрогенам при низком уровне свободных 
гормонов T3 и T4 и повышении TSH в плазме. Утол-
щение эндоцервикса и стромообразование можно 
объяснить именно повышением чувствительности 
к TSH на фоне низкого клиренса эстрогенов при 
гипотиреоидизме, что подтверждают результаты 
физиологических экспериментов Vasudevan и со-
авт. [22], Zhou и соавт. [24] o нарушении полового 
лордоза и поведения при гипотиреоидизме. Моле-
кулярная атипия клеток эндоцервикса, очевидно, 
является выражением перекрестных комбинаций 
двух ведущих гормональных систем.
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The purpose of the investigation was to examine the 
morphological manifestations of hypothyreosis in 
the reproductive age women cervical mucosa. 

With clinically verified hypothyreosis in 1524 cases, 
538 patients had a different variants of endocervical 
pathology, accounting for two major research groups: 
I - (n=259) operated by colloidal goiter treated by L-
thyroxin during last 3 years, II - (n=279) with similar 
diagnosis, without replacement therapy within last 3 
years.

Therapeutic and diagnostic scrapings from cervix, 
as well as parallel samples of the operative removal 
thyroid gland (TG), after staining with hematoxylin 
and eosin and picrofuchsin by van Gieson were stud-

ied morphologically. The different variants of the 
cervical mucosa reaction from simple hyperplasia in 
treated group to adenomyosis with stratification of 
epithelium, and the tendency of sclerosis and atrophy 
in the group not receiving L-thyroxin were revealed. 
In all compared cases Spearmen correlation coeffi-
cient had high level of relevance (0,00003). We be-
lieve that the cervix changes are the consequence of 
the decrease of sensitivity to estrogen under the low 
level of T3 and T4 and increase TSH in plasma. Mo-
lecular atypia of endocervical cells clearly demon-
strates cross-combination of two leading hormonal 
systems.

Keywords: hypothyreosis, cervical mucosa, mor-
phology.

SUMMARY

MORPHOLOGY OF THE REPRODUCTIVE AGE WOMEN 
CERVICAL EPITHELIUM UNDER HYPOTHYREOSIS

1,2 Beruchashvili M., 2Gogiashvili L., 2Tsagareli Z., 1Topuriya Z.

1Tbilisi Medical University; 2Tbilisi I. Javakhishvili State University, 
A.N. Natishvili, Institute of Morphology, Georgia

РЕЗЮМЕ

МОРФОЛОГИЯ ЭПИТЕЛИЯ ШЕЙКИ МАТКИ У ЖЕНЩИН 
РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА НА ФОНЕ ГИПОТИРЕОЗА

1,2Беручашвили М.В., 2Гогиашвили Л.Е., 
2Цагарели З.Г., 1Топурия З.М.

1тбилисский государственный медицинский университет; 2тбилисский государственный 
университет им. и.А. джавахишвили, институт морфологии им. А.н. натишвили, грузия

Цель исследования - изучить морфологические 
проявления гипотиреоза в слизистой шейке матки 
у женщин репродуктивного возраста. При кли-
нически верифицированном гипотиреозе в 1524 
случаях у 538 пациентов выявлены различные 
варианты патологии эндоцервикса, что составило 
2 основные группы исследования: I - (n=259) опе-
рированные по поводу коллоидного зоба получали 
L-тироксин в течение последних 3 лет, II - (n=279) 
с тем же диагнозом, не получали заместительную 
терапию в течение последних 3 лет.

Морфологическому исследованию подвергались 
образцы лечебно-диагностических соскобов из 

шейки матки, а также параллельные образцы 
удаленной щитовидной железы (ЩЖ), после 
их окрашивания гематоксилином и эозином 
и пикрофуксином по ван Гизону. Выявлены 
различные варианты реакции слизистой ШМ 
от простой гиперплазии в леченной группе до 
аденомиоза со стратификацией эпителия, а также 
тенденцией склероза и атрофией в группе, не по-
лучавшей L-тироксин. Во всех сравниваемых слу-
чаях коэффициент ранговой корелляции Спирмена 
имел высокий уровень значимости (0,00003). Из-
менения ШМ мы считаем следствием понижения 
чувствительности к эстрогенам при низком уровне 
T3 и T4 и повышении TSH в плазме.
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Молекулярная атипия клеток эндоцервикса, оче-
видно, является проявлением перекрестных ком-
бинации двух ведущих гормональных систем.

reziume

saSvilosnos yelis epiTeliumis morfo-
logia reproduqciuli asakis qalebSi 
hipoTireozis fonze
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jgufi: I  – (n=259) koloiduri Ciyvis diag-
noziT naoperaciebi pacientebi, romlebic 
Rebulobdnen L-Tiroqsins ukanaskneli 3 
wlis ganmavlobaSi, II  (n=279) igive di-

agnoziT, romlebic ar mkurnalobdnen 
CanacvlebiTi TerapiiT ukanaskneli 3 
wlis ganmavlobaSi. morfologiurad 
Seswavlilia samkurnalo-diagnostikuri 
mizniT miRebuli saSvilosnos yelis 
gamonafxeki, aseve, amokveTili farisebri 
jirkvlis paraleluri nimuSebi, SeRe-
bili hematoqsiliniT da eoziniT da 
pikrofuqsiniT van gizonis meTodiT. 

L-TiroqsiniT namkurnaleb pacienteb-
Si gamovlenilia saSvilosnos yelis 
reaqciis sxvadasxva morfologiuri vari-
anti martivi hiperplaziidan adenomio-
zamde epiTeliumis stratifikaciiT, aseve, 
sklerozis da atrofiis tendenciiT 
pacientTa jgufSi hormonoTerapiis ga-
reSe. yvela Sesadarebel SemTxvevaSi 
gamovlinda spirmenis ranguli korela-
ciis koeficientis maRali mniSvneloba 
(0,00003). saSvilosnos yelis cvlilebebi 
unda aixsnas estrogenebisadmi mgrZno-
belobis SemcirebiT T

3 
da

 
T4 dabali da 

TSH maRali koncentraciis fonze sisx-
lis plazmaSi.

endocerviqsis ujredTa molekuluri 
atipia, savaraudod, warmoadgens ori 
ZiriTadi hormonuli sistemis urTierT-
moqmedebis Sedegs.

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ МОДЕЛИРОВАНИЯ И ВОЗРАСТНЫЕ РАЗЛИЧИЯ 
ПРОТЕКАНИЯ ОСТРОГО ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПЕРИТОНИТА

Керашвили С.Г., Слонецкий Б.И., Максименко М.В., Лобанов С.Н., Батавил А.М.

национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика, киев, украина
Разработка эффективных методов лечения острого 
перитонита по сей день остается весьма акту-
альной проблемой. Неутешительные результаты 
лечения острого перитонита являются предпо-
сылкой для углубленного изучения патогенеза 
данной патологии.

Несмотря на современные достижения медицин-
ской промышленности, а также значительное 
количество данных литературы [2,9], продолжа-
ется поиск новых звеньев патогенеза перитонита. 
Глубокий анализ исторических приоритетов по-
зволяет более избирательно обращать внимание 
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на биологические процессы, что способствует 
усовершенствованию существующих или поиску 
новых подходов и принципов лечения недоста-
точности кишечника, одного из ведущих звеньев 
патогенеза, у больных с острым перитонитом. 

Разработка патогенетической терапии с учетом 
индивидуальных особенностей пациента осо-
бенно важна при создании стандартов лечения и 
мониторирования лечебного процесса [7,10]. 

Возникновение неординарных фатальных со-
бытий стимулирует научных работников и прак-
тиков к более глубокому познанию отдельных 
составляющих патогенеза заболевания и потому 
лишь при условиях виртуального и эксперимен-
тального моделирования создается возможность 
эффективной разработки приоритетных дости-
жений и их биологического переосмысления со 
следующим внедрением в клиническую практику. 
Выявление новых особенностей развития остро-
го распространенного перитонита  несомненно 
способствует лучшей его диагностике, прогнози-
рованию степени тяжести и выбору адекватной 
лечебной тактики.

Целью исследования явилась разработка приори-
тетной модели и определение возрастных раз-
личий протекания острого экспериментального 
перитонита.

Материал и методы. Исследования проведены 
на 24 белых крысах линии Вистар, которые со-
держались в виварии Национальной медицин-
ской академии последипломного образования 
им. П.Л. Шупика МОЗ Украины в соответствии 
с общепринятыми нормами. Экспериментальное 
исследование проводили под наркозом. Выво-
дили животных из эксперимента путем углубле-
ния наркоза, согласно этическим стандартам и 
действующим рекомендациям. В соответствии 
с целью работы подопытных животных (n=24) 
весом 250-300 грамм в зависимости от возраста 
распределили на 2 группы по 12 крыс в каждой: 
І группа - 6 месяцев и ІІ группа - 12 месяцев. 
Контролем служили 22 животных без перитони-
та 11 - 6-месячных и 11 - 12-месячных, так как 
в процессе исследования в контрольной группе 
существенных возрастных различий между по-
казателями не выявлено, были использованы их 
усредненные значения.

В отличие от других экспериментаторов [5,8], 
моделирование острого разлитого перитонита 
проводили разработанным способом (Патент 
Украины № 75413) [6], согласно которому 
предварительно за 7 суток до моделирования 
патологического процесса у подопытного 
животного выполняли минилапаротомию, 
отступив на 10 см от подвздошно-ободочного 
перехода, проводили циркулярный турникет с 
проектированием сальника и проксимальнее 
на 6 см, выполняли циркулярную цекопексию. 
Лигатуры выводили на брюшную стенку. Рану 
зашивали. Спустя 7 суток проводили дозиро-
ванное затягивание циркулярного турникета, 
а спустя 2 часа пунктировали просвет обо-
дочной кишки в проекции цекофиксирующих 
лигатур и после получения содержимого, 
устраняли компрессию ободочной кишки 
циркулярным турникетом. Полученное со-
держимое ободочной кишки смешивали с 
изокишечным электролитным раствором и, в 
виде 20% аутокишечной смеси, из расчета 1,0 
мл на 100 грамм массы подопытного животно-
го, вводили пункционно размещая животного 
каудально.

Исследовали следующие параметры: показатели 
гемодинамики, частоту дыхания, pH, парамеци-pH, парамеци-, парамеци-
онный тест (ПТ), концентрацию молекул средней 
массы (МСМ-280) и лейкоцитарный индекс ин-
токсикации (ЛИИ). 

Токсичность биологических сред оценивали 
МСМ-280 по методике Н.И. Габриеляна и соавт. 
[1]; ЛИИ – по формуле Кальф-Калифа Я.А. [4] и 
ПТ - по методике Джафарова Н.К. [3]. Исследуе-
мые показатели регистрировали спустя 18 часов 
после моделирования перитонита.

Полученные данные обрабатывали статистиче-
скими методами исследования.

Результаты и их обсуждение. Сопоставляя интра-
абдоминальные особенности интраоперационной 
картины острого разлитого перитонита у подо-
пытных животных разного возраста (6 и 12 меся-
цев) спустя 18 часов обнаружены определенные 
различия интестино-абдоменогенного характера, 
что и явилось основанием для поиска и уточнения 
значения некоторых составляющих патогенеза 
патологического процесса (рис. 1, 2).
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рис. 2. Состояние брюшной полости у подо-
пытного животного 12 месяцев, 18-часовой 
перитонит 

рис. 1. Состояние брюшной полости у подо-
пытного животного 6 месяцев, 18-часовой пе-
ритонит 

Анализируя возрастные особенности течения раз-
работанной модели острого экспериментального 
перитонита установлено, что при 18-часовом пато-
логическом процессе имеют место существенные 
достоверные изменения как частоты дыхания 
подопытных животных так и артериального 
давления (таблица 1). Полученные результаты 

показали более выраженные изменения систоли-
ческого АД, как у подопытных животных I группы 
с 128,26±9,13 мм.рт.ст. до 96,52±7,12 мм.рт.ст. 
(р<0,01), так и во II группе - до 83,18±2,98 мм.рт.
ст. Кроме того, было установлено достоверное 
(р<0,05) отличие в изменении систолического АД 
между группами.

таблица 1. возрастные изменения показателей артериального давления и частоты дыхания 
у подопытных животных с 18-часовым острым разлитым перитонитом 

Показатели Контроль
Группы и возраст подопытных животных

І группа (n=12) ІІ группа (n=12)
АД сист. (мм.рт.ст.) 128,26±9,13 96,52±7,12 р** 83,18±2,98 р** р1*
АД диаст.(мм.рт.ст.) 92,14±5,38 73,44±7,38 р* 64,59±5,43 р** р1*

ЧД (в 1 минуту) 86,82±4,63 105,26±8,67 р* 117,34±9,76 р** р1*
примечание: коэффициент достоверности *- р<0,05; ** - р<0,01; р - достоверность отличия 
по отношению к контролю; р1- достоверность отличия по отношению к животным І группы

Более тяжелое течение острого разлитого перито-
нита у подопытных животных II группы характе-II группы характе- группы характе-
ризовалось существенным снижением не только 
систолического, но и диастолического давления, 
что отображено в его уменьшении (р<0,05) до 
64,59±5,43 мм.рт.ст. в отличие от 73,44±7,38 мм.рт.
ст. у животных I группы. Установлены также 
значительные возрастные различия в частоте ды-
хания при 18-часовом остром экспериментальном 
перитоните (до 117,34±9,76 мм.рт.ст.) у животных 

II группы по сравнению с животными I группы (от 
105,26+8,67 мм.рт.ст.).

Оценка состояния агрессивности содержания 
тонкой кишки у подопытных животных раз-
ного возраста установила, что моделирование 
18-часового острого перитонита у подопытных 
животных I группы характеризуется несколько 
меньшей токсичностью кишечного содержимого 
(таблица 2).
 таблица 2. возрастные изменения показателей состояния кишечного содержимого 

у подопытных животных с 18-часовым острым разлитым перитонитом 

Показатели Контроль
Группы и возраст подопытных животных

І группа (n=12) ІІ группа (n=12)
рН 6,25±0,32 4,06±0,28 р*** 3,14±0,18 р*** р1**

ПТ (мин.) 14,28±0,76 4,52±0,34 р*** 3,12±0,14 р*** р1**
примечание: занчения р<0,05; ** - р<0,01; р - достоверность отличия по отношению к контролю; 

р1- достоверность отличия по отношению к животным І группы
 Это нашло свое отображение у животных I груп-I груп- груп-
пы, у которых при 18-часовом перитоните наблю-

далось снижение рН содержимого тонкой кишки 
с 6,25±0,32 до 4,06±0,28, в отличие от 3,14±0,18, 
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подопытных животных II группы. Такая же дина-II группы. Такая же дина- группы. Такая же дина-
мика имела место и при исследовании биологи-
ческой токсичности содержимого тонкой кишки 
посредством парамеционного теста. Установлено 
более выраженная биологическая токсичность ки-
шечного содержимого у подопытных животных II 
группы, что составило 3,12±0,14 минуты в отличие 
от 4,52±0,34 минут у животных I группы.

Учитывая возрастные особенности у подопытных 
животных при моделировании 18-часового пери-
тонита, которые характеризовались отличиями 
гемодинамики и токсичностью кишечного со-
держимого, были исследованы некоторые звенья 
патогенеза острого экспериментального разлитого 
перитонита.

Полученные результаты (рис. 3) оценки особен-
ностей изменения МСМ-280 при 18-часовом 
экспериментальном перитоните позволили уста-
новить некоторые трансинтестинальные контами-
национные закономерности. Экспериментальный 
перитонит у подопытных животных I группы со-I группы со- группы со-
провождался значительным (р<0,05) увеличением 
концентрации МСМ-280 в лимфе cysterna chyli до 
0,34±0,02 усл.ед.и в крови v.portae до 0,38±0,02 
усл.ед. При анализе возрастных особенностей 
протекания патологического процесса у подопыт-
ных животных обеих групп выявлено негативное 
возрастание концентрации МСМ-280 в исследуе-
мых сосудистых секторах. Однако, в отличие от 
I группы, у 12-месячных животных степень вы- группы, у 12-месячных животных степень вы-
раженности возрастания концентрации МСМ-280 
достоверно выше как в лимфе, так и портальной 
крови, что, соответственно, составляет 0,49±0,03 
усл.ед. и 0,45±0,03 усл.ед.

рис. 3. возрастные изменения МСМ-280 у подо-
пытных животных с 18 часовым острым раз-
литым перитонитом
примечание: коэффициент достоверности *- 
р<0,05; ** - р<0,01; р - достоверность отличия 
по отношению к контролю; р1- достоверность 
отличия по отношению к животным І группы

Исследования возрастных изменений ЛИИ (рис. 4) 
также характеризуется у животных с 18-часовым 
острым разлитым перитонитом значительным 
увеличением как у 6-месячных животных до 
1,95±0,16 - в лимфе и до 2,11±0,09 - в портальной 
крови, так и у подопытных животных II группы 
до 2,33±0,11 - в содержимом cysterna chyli и до 
2,58±0,11 - в крови v.portae. Однако, степень 
выраженности клеточных реакций достоверно 
(р<0,05) более значимы у животных в возрасте 12 
месяцев, что свидетельствует о более выраженной 
агрессивности содержимого кишечника, а также 
активности защитной реакции в условиях пере-
распределения токсичности разных сосудисто-
клеточных пространств.

рис. 4. возрастные изменения Лии у подопыт-
ных животных с 18-часовым острым разлитым 
перитонитом
примечание: коэффициент достоверности *- 
р<0,05; ** - р<0,01; р - достоверность отличия 
по отношению к контролю; р1- достоверность 
отличия по отношению к животным І группы

рис. 5. возрастные изменения Пт лимфы и пор-
тальной крови у подопытных животных с 18-
часовым острым разлитым перитонитом
примечание: коэффициент достоверности 
*- р<0,05; ** - р<0,01; р - достоверность отличия 
по отношению к контролю; р1- достоверность 
отличия по отношению к животным І группы
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Анализ результатов исследования биологической 
токсичности лимфы и портальной крови (рис. 5) 
установил негативные возрастные тенденции. У 
животных обеих групп при 18-часовом перитоните 
наблюдается резкое снижение ПТ до 10,42±0,49 
минут в лимфе и до 6,26±0,29 минут в портальной 
крови. Однако, степень агрессивности контами-
национных процессов у животных II группы про-II группы про- группы про-
исходит более выражено, что характеризовалось 
уменьшением ПТ в v.portae до 5,44±0,26 минут и 
лимфе - до 9,38±0,62 минут. Кроме того, в экспе-
рименте установлено достоверное увеличение при 
18-часовом перитоните токсичности портальной 
крови по сравнению с лимфой. 

Выводы
1. Острый 18-часовый экспериментальный пери-
тонит у подопытных животных в возрасте 12 ме-
сяыцев, в отличие от 6-месячных, характеризуется 
не только угнетением систолического и диастоли-
ческого давления, но и достоверно увеличенной 
токсичностью кишечного содержимого.
2. Трансинтестинальное перераспределение ток-
сических веществ при 18-часовом остром экспери-
ментальном перитоните у 12-месячных животных 
характеризуется существенным преобладанием 
интестино-портального контаминационного пути 
над интестино-лимфатическим, что позволяет раз-
рабатывать новые способы интраоперационной 
коррекции или профилактики генерализации пато-
логического процесса посредством дренирования 
тонкой кишки и ее санации.
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SUMMARY

SOME FEATURES OF THE MODELING AND 
AGE DIFFERENCES OF THE COURSE OF 
ACUTE EXPERIMENTAL PERITONITIS

Kerashvili S., Slonetsky B., Maksimenko M., 
Lobanov S., Batawil A.

P.L. Shupik National medical academy of Post-
graduate education, Kiev, Ukraine

Investigations were carried out on 24 white Wistar 
rats which, depending on age were divided into two 
groups: the first 6 months, the other 12 months. Us-
ing the priority method of autointestine (20% mix-
ture of the colon at the rate of 1.0 ml per 100 g of 
weight of test animal) modeling peritonitis enabled 
reproduce the disease process adequately and set the 
age differences. In experimental animals 12 months 
of peritonitis 18 hours, as opposed to six month, 
it has been a significant deterioration in hemody-
namics with reduction of systolic blood pressure to 



72

 
МедицинСкие новоСти грузии

cfmfhsdtkjc cfvtlbwbyj cbf[ktyb

83,18±2,98 mm.Hg and diastolic blood pressure up 
to 64,59±5,43 mm.Hg. In addition, there has been 
differences in the toxicity of enteric contents, as evi-
denced by the decrease in pH to 4,06±0,28 and reduc-
ing the time paramecium test to 3,12±0,14 minutes. 
The results of experimental studies have also been 
installed significant age differences transintestinal 
redistribution of toxic substances. The 12 month 
animals predominate intestine-portal contamination, 
which was expressed in increasing concentration of 
AMW-280 and 0,45±0,03 S.U., LII to 2,58±0,11 and 
lower Paramecium test to 5,44±0,26 minutes.

Thereby, the modeling of experimental peritonitis of 
18 hours there were significant age differences in the 
pace and extent redistribution of contamination pro-
cesses that lead to the aggravation of the generaliza-
tion of the pathological process, which requires the 
development of modern methods of intra-operative 
intra-abdominal correction.

Keywords: experimental peritonitis, acute peritonitis.

РЕЗЮМЕ

НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ МОДЕЛИ-
РОВАНИЯ И ВОЗРАСТНЫЕ РАЗЛИЧИЯ 
ПРОТЕКАНИЯ ОСТРОГО ЭКСПЕРИМЕН-
ТАЛЬНОГО ПЕРИТОНИТА

Керашвили С.Г., Слонецкий Б.И., 
Максименко М.В., Лобанов С.Н., 
Батавил А.М.

национальная медицинская академия последип-
ломного образования им. П.Л. Шупика, киев, 
украина

В соответствии с целью исследования подопытных 
животных (n=24) весом 250-300 грамм в зависи-n=24) весом 250-300 грамм в зависи-=24) весом 250-300 грамм в зависи-
мости от возраста распределили на 2 группы по 12 
крыс в каждой: І группа - 6 месяцев и ІІ группа - 12 
месяцев. Контролем служили 22 животных без пе-
ритонита 11 - 6-месячных и 11 - 12-месячных.

Использование приоритетного способа аутоки-
шечного (20% смесь ободочной кишки из рас-
чета 1,0 мл на 100 грамм массы подопытного 
животного) моделирования разлитого перитонита 
позволило адекватно отобразить патологический 
процесс и установить возрастные отличия. У 
подопытных животных ІІ группы с 18-часовым 

перитонитом, в отличие от 6-месячных, уста-
новлено значительное ухудшение гемодинамики 
со снижением систолического АД до 83,18±2,98 
мм.рт.ст. и диастолического АД до 64,59±5,43 
мм.рт.ст. Кроме того, имело место и различие в 
токсичности тонкокишечного содержимого, о 
чем свидетельствует снижение рН до 4,06±0,28 
и уменьшение времени парамеционного теста 
до 3,12±0,14 минуты. Экспериментальными ис-
следованиями также установлены существенные 
возрастные различия трансинтестинального 
перераспределения токсических веществ. У 12-
месячных животных значительно преобладала 
интестино-портальная контаминация, что нашло 
свое отображение в повышении концентрации 
молекул средней массы-280 до 0,45±0,03 усл.
ед., лейкоцитарного индекса интоксикации до 
2,58±0,11 и снижении парамеционного теста до 
5,44±0,26 минут.

Таким образом, при моделировании 18-часового 
экспериментального перитонита имели место 
существенные возрастные отличия в темпах и 
степени перераспределения контаминационных 
процессов, приводящих к усугублению генера-
лизации патологического процесса, что требует 
разработки современных способов интраопера-
ционной интраабдоминальной коррекции.

reziume

modelirebis zogierTi maxasiaTebeli da 
asakobrivi sxvaoba mwvave peritonitis 
mimdinareobis dros

s. qeraSvili, b. slonecki, m. maksimenko, 
s. lobanovi, a. batavili

p.l. Supikis sax. nacionaluri diplo-
misSemdgomi samedicino akademia, kievi, 
ukraina

kvleva Catarda 24  TeTr vistaris jiSis 
laboratoriul virTagvaze, romlebic 
asakis mixedviT daiyo 2 jgufad: I  – 6 
Tvis (n=12), II  – 12 Tvis (n=12), sakontrolo 
jgufi – 22 virTagva (11 - 6 Tvis, 11 - 12 
Tvis). autonawlavuri prioritetuli me-
TodiT (20% 1,0 ml msxvili nawlavis Sig-
Tavsi 100 gr cxovelis sxeulis masaze) 
modelirebulma peritonitma adekva-
turad gamosaxa paTologiuri procesebis 
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mimdinareoba da asakobrivi sxvaoba. 12 
Tvis eqsperimentul cxovelebSi 18-sa-
aTiani peritonitis dros, 6-Tvianebisagan 
gansxvavebiT, dadginda mniSvnelovani 
hemodinamikuri cvlilebebi: sistoluri 
arteriuli wnevis Semcireba 83,18±2,98 
mm.vwy.sv-mde; garda amisa, cvlilebebi iyo 
wvrili nawlavis SigTavsis toqsiurobaSi, 
razec metyvelebs pH-is Semcireba 4,0±0,28-
mde da paramecinuli testis Semcireba 
3,12±0,14  wT-mde. eqsperimentis Sedegad  
dadgenili iqna gansakuTrebuli asakob-
rivi sxvaoba toqsikuri nivTierebebis 
transintestinuri gziT gadanawilebaSi. 
12 Tvis eqsperimentul cxovelebSi mniS-
vnelovnad Warbobda intestinoportuli 

kontaminacia, rac gamoixata portul 
sistemaSi saSualo masis molekulebis-
280 momatebul koncentraciaSi – 0,45±0,03 
pir.erT-mde, intoqsikaciis leikocituri 
indeqsis – 2,58±0,11-mde da paramecinuli 
testis SemcirebaSi – 5,44±0,26 wT-mde.

amdenad, 18-saaTiani eqsperimentuli peri-
tonitis modelirebis dros adgili 
hqonda sarwmuno asakobriv sxvaobas 
toqsinebis gadanawilebasa da maTi 
gavrcelebis temps Soris, rac ufro aR-
rmavebs paTologiuri procesis gene-
ralizebas, saWiroebs intraoperaciul 
intraabdominur koreqcias Tanamedrove, 
axali meTodebiT.
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