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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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Uterine smooth muscle tumors, benign and malignant, 
occurs throughout the female genital tract from the 
vulva to the broad ligament and ovaries. The majority 
of these tumors are located in the uterine corpus, where 
they presumably arise from benign myometrial cells. 
Their location and size determine the clinical course of 
diseases [13].

Classification of a smooth muscle neoplasm as benign or 
malignant is straightforward. Such determination rests on 
three histopathologic features: 1) presence or absence of 
atypia; 2) proliferative activity and 3) particular pattern of 
necrosis. Uterine smooth muscle tumors are well known 
for their benign variants, which have one of the features 
of malignancy in isolation [6]. Tumors with several 
features of malignancy (but which does not meet the 
criteria for the diagnosis of leiomyosarcoma) add further 
complexity to classification schemes. The prediction of 
clinical behavior of such morphologic intermediates 
is difficult. Superimposed on this spectrum of smooth 
muscle neoplasia are a number of morphologically 
benign smooth muscle proliferations with the biologic 
features of malignancy, namely dissemination or dis-
tant metastasis, vascular invasion, or local infiltration. 
This morphologic and biologic diversity makes smooth 
muscle neoplasia adiagnostic dilemma for pathologists 
but fascinating area of study.

Such unusual forms of benign uterine smooth muscle tu-
mors includes: leiomyoma with increased mitotic activity, 
atypical (symplastic, bizarre, or pleomorphic) leiomyoma, 
cellular and highly cellular leiomyoma, epithelioid leio-
myoma, lipoleiomyoma, myxoid, vascular leiomyoma, 
neurilemmoma-like leiomyoma, intravascular leiomyo-
matosis, dissecting or cotyledonoid leiomyoma (“sternberg 
tumor”) (CDL), disseminated peritoneal leiomyomatosis, 
benign metastasizing leiomyoma, parasitic leiomyoma 
[13]. Malignant uterine smooth muscle tumors comprise 
about 1% of uterine malignancies [2]. Leiomyosarcoma 
has usual, epithelioid and myxoid variants, but there are 
little number of cases with poorly differentiated sarcomas, 
which have smooth muscle origin and are classified as 
leiomyosarcoma [3]. 

Because of differential diagnosis of majority cases of 
uterine smooth muscle tumors can be made only by mor-

phological features and molecular techniques (immunohis-
tochemistry, FISH and et.all) does not help, in particular 
cases it may be difficult and challenged. [8]. 

We herein present three cases of unusual forms of uterine 
smooth muscle tumors: 1) highly cellular leiomyoma; 2) 
cotyledonoid dissecting leiomyoma (“sternberg tumor”) 
and 3) poorly differentiated leiomyosarcoma.

Materials and methods. Tissue sections were processed 
routinely for microscopical examination: sections were 
fixed in neutral buffered Formalin, embedded in paraffin, 
and stained with hematoxylin and eosin. Immunohis-
tochemistry was performed using the standard streptavidin-
biotin-immunoperoxidase method with DAB as chromo-
gen (Dako) LSAB+ kit, according to the manufacturer’s 
instructions. 

Results and their discussion. case report 1. 42-year-old 
female patient with a three year history of menorrhagia, 
polymenorrhea and abdominal pain. CT scan showed that 
whole pelvic and 70% of the abdominal cavity was filled 
with solid-cystic tumor by size 31.0x30.0x30.0sm (Fig 
1a,b). Hysterectomy was performed. Surgical diagno-
sis - suspicious sarcoma of the uterine corpus. After 
removal surgical specimen was referred to the pathology 
department. 

Fig. 1. a,b - cT scan images of uterus; c - Uterus with 
“sternberg tumor”

Grossly 2/3 of the uterine wall was replaced by white–
yellow, macronodular, solid tumor with infiltrative margins. 
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The tumor spread to the right parametrium between sheets 
of the broad ligament toward the right ovary, where it 
formed red colored multiple bulbous congested placenta-
like masses. On the cut surface tumor consisted with anas-
tomosing cystic spaces with hemorrhagic content. Outer 
and inner surfaces of the cysts were smooth. 

Microscopically: Tumor consisted of fascicles of disorga-
nized smooth muscle cells (Fig.2a), which had dissecting, 
infiltrative grows pattern (Fig.2b). Cells were spindle 
shaped or epitheloid and mildly pleomorphic (Fig. 2e,f). 
Myxoid and hydropic degeneration was identified in the 
particular areas (Fig. 2c). Tumor was highly cellular, but 
with low mitotic count (<5 mitoses/10 HPFs) (Fig. 2f). Tu-
mor was well vascularized, vessels were dilated and forms 
cystic spaces. Cystic walls of the extrauterine portion of the 
tumor were lined by smooth muscle cells (Fig. 2d).  

Diagnosis: Dissecting or cotyledonoid leiomyoma (“stern-
berg tumor”). 

Fig. 2. a - Fascicles of disorganized smooth muscle cells, 
H&E X40; b - Dissecting, infiltrative grows pattern, H&E 
X40; c - Myxoid and hydropic degeneration, H&e X40; 
d - cystic walls lined by smooth muscle cells, H&e X40; 
e - cells are spindle shaped or epitheloid and mildly pleo-
morphic, H&e X100; f - Tumor was highcellular, but with 
low mitotic count, H&e X400

case report 2. We have reported the case of a 47-yearsold 
woman presented with a history of menorrhagia and ab-
dominal pain. An ultrasound scan showed a 3.0sm diameter 
nodule in the uterus with an irregular borders. During 
hysterectomy tumorous nodule (1.5sm in diameter) was 
found in the wall of sigmoid colon. Surgical diagnosis was 
– suspicious malignant tumor of the uterine corpus. After 
removal surgical specimen was referred to the pathology 
department. 

Grossly, Nodule was a soft with poorly defined margins and 
had a tan to yellow cut surface. Tumorous nodule in the 
muscular layer of the sigmoid colon had hard cut surface 
with hemorrhagic foci. 

Microscopically: Nodule was “significantly” more cellular 
than the typical leiomyoma with a cellularity comparable 
to endometrial stromal tumors (Fig. 3a). Tumor did not 

have capsule. Cells had scant cytoplasm and small oval 
to spindled nuclei (Fig. 3b). Tumor had large, thick blood 
vessels and cleft-like spaces (Fig. 3c,d). No mitotic activity 
(anti-MIB1(Ki67) expression <3%; Fig. 3h), necrosis and 
nuclear atypia was observed. Smooth muscle differentiation 
of the neoplastic cells was confirmed by immunohistochem-
istry (anti-SMA positive staining) (Fig.3f,g). Nodular mass 
in the wall of sigmoid colon was determined as a focus of 
endometriosis with smooth muscle hyperplasia (Fig. 3e). 

Diagnosis: Highly cellular leiomyoma of the uterine cor-
pus. Endometriosis of the sigmoid colon.

Fig. 3. a - High cellular area H&e X100; b - cells with 
scant cytoplasm and small oval to spindled nuclei H&e 
X400; c - large, thick blood vessel H&e X100; d - large, 
thick blood vessels and cleft-like spaces H&e X40; 
e - wall of sigmoid colon, focus of endometriosis with 
smooth muscle hyperplasia H&e X40; immunohistochemi-
cal stain for: f - SMA, X100; g - SMA, X200; h - Ki67, 
X100; i - cd34 X200

case report 3. 55-year-old female patient with uterine 
bleeding. An ultrasound scan showed tumorous mass in 
the uterine cavity with indistinct borders and myometrial 
invasion. Curettage of the uterine cavity was performed. 

Microscopically: Small fragments of the tumorous tissue 
was identified. They consisted of highly atypical cells with 
vesicular nuclei and distinct nucleoli. Cell cytoplasm was 
eosinophilic, and its amount variable (Fig.4a). Multinucle-
ated giant cells and cells with bizarre nuclei also were found 
(Fig.4b). Mitosis was frequent, atypical mitotic figures also 
was found. Differential diagnosis was lay between undiffer-
entiated giant cell carcinoma and undifferentiated sarcoma 
with smooth muscle or endometrial stromal cell origin.

working diagnosis was: poorly differentiated leiomyo-
sarcoma. Hysterectomy was performed. During surgery 
invasive implant in the wall of sigmoid colon was found. 
 
Grossly uterine was 15.0×11.0 sm in size. Transmural tu-
mor with infiltrative borders was identified in the posterior 
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wall, near the fundus. Tumor spread in the uterine cavity 
and invaded the serous layer. Tumor was flashy, soft and 
tan-to-yellow on cut surface. Macroscopically ovary and 
fallopian tubes were free from metastasis. Invasive implant 
of the sigmoid colon was 3.0 × 1.0 sm in size, dense and 
yellow on cut surface. 

Microscopically: Tumor of the uterine corpus consisted 
with highly anaplastic pleomorphic cells, with diffuse or 
nested grows pattern (Fig.4c). Multinucleated giant cells 
and cells with bizarre nuclei also were found. Nuclei were 
vesicular, sometimes with intranuclear vacuoles (Fig.4e). 
Mitosis was abundant, atypical mitotic figures also was 
identified. Tumor was well vascularized, with thin walled 
blood vessels (Fig.4d). Necrosis was prominent. Meta-
static implant of sigmoid colon was more differentiated. It 
consists of spindle shaped and epitheloid neoplastic cells 
with high mitotic count. This tumor easily was identified as 
leiomyosarcoma (Fig.4f). Immunohistochemically tumor 
of the uterine corpus was Vimentin and SMA positive 
(cytoplasmic staining), CD10, CD34, AE1/AE3 and CK7 
were negative. 

diagnosis: Poorly differentiated leiomyosarcoma.

Fig. 4. a - Highly atypical cells with vesicular nuclei and 
distinct nucleoli. H&e X100; b - Multinucleated giant 
cells and cells with bizarre nuclei H&e X400; c - Highly 
anaplastic pleomorphic cells, with nested grows pattern 
H&e X40; d - Thin walled blood vessels H&e X100; 
e - Bizarre and vesicular nuclei, some with intranuclear 
vacuoles H&e X400; f - Metastatic implant of sigmoid 
colon, spindle shaped and epitheloid neoplastic cells with 
high mitotic count. H&e X400; immunohistochemical stain 
for: g - Vimentin X100; h - SMA X40; i - CD10 X100;
 j - sMa X100; k - cd34 X40; l - ae1/ae3 X40

Unusual forms of uterine smooth muscle tumors are rare 
entity in pathology practice. They encompass not only diag-
nostic dilemma, but some clinical uncertainty, because lack 
of the relevant data. One of such form of benign smooth 
muscle tumors is cotyledonoid/dissecting leiomyoma. First 
description of this type of leiomyoma was made by Roth et 
al. (1996) [5]. Name “cotyledonoid dissecting leiomyoma” 
arises from its gross similarity with placental cotyledons. 
Second name “Sternberg tumor”, was dedicated to the Dr. 
William H. Sternberg who had originally studied the tumor 
as “a red seaweed lesion”. Some authors preferred to call 
this tumor “angionodular dissecting leiomyoma”[5], but 
this terminology did not establish in WHO classification 
[12]. Nowadays 43 cases of CDL have been described in 
literature. CDL patient’s age ranged from 23 to 73 years. 
Clinical symptoms are not unique for this lesion, but radio-
logic appearance may lead diagnostic problems and even 
hyperdiagnosis of malignant tumor. Analyses of reported 
cases suggests that preoperative imaging does not help to 
make eventual diagnosis and very often raise the index of 
suspicion for a malignant process. In these circumstances, 
pathological evaluation has high importance. 

Analysing literature data and our case, we can summarise, 
that grossly CDL presented as an intramural and exophytic 
components, which share some similarity. Microscopically 
the main intrauterine component of the tumor growing 
in dissecting pattern and cotyledonoid extrauterine ex-
tension is composed of variable sized micronodules of 
muscle fascicles with a marked hydropic change and rich 
vascularity. They have thin-walled, dilated, and congested 
vessels in the extrauterine nodules and round, muscular, 
and sometimes hyalinized vessels in the intramural por-
tion. Our case showed both round, thick-walled muscular 
and dilated, thin-walled non-muscular vessels in the 
extrauterine component, without evidence of hyaliniza-
tion of the vessel walls. Some authors [7] noticed that 
immunohistochemical and ultrastructural studies were 
not useful for the diagnosis. Our case also shows that 
immunohistochemical technique is not useful in evalu-
ation of the tumor. It can help only for the confirmation 
of smooth muscle nature of tumor cells. 

Differential diagnosis includes intravenous leiomyoma-
tosis, and leiomyoma with perinodular hydropic change. 
Although intravenous leiomyomatosis may be grossly mul-
tinodular and may involve broad ligament, the exophytic 
component is not congested and intravascular growth is 
characteristic. Multinodularity of the intrauterine com-
ponent and hydropic changes in connective tissue are 
features of both cotyledonoid dissecting leiomyomas 
and some leiomyomas with perinodular hydropic de-
generation, but leiomyomas with multinodular hydropic 
degeneration show usual pattern of leiomyoma lacking 
distinctive gross features seen in cotyledonoid dissect-
ing leiomyoma.
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Highly cellular leiomyoma (HCL) is a markedly cellular 
variant of leiomyoma. Because HCL often has an irregular 
border and marked cellularity, it may mimic a low-grade 
endometrial stromal sarcoma. HCL can be recognized 
based on its characteristic morphologic features, which 
include the presence of (1) fascicular areas characteristic of 
smooth muscle neoplasia at least focally in most cases, (2) 
large thick-walled blood vessels, and (3) cleftlike spaces. 
Moore S.D. et al. [11] described disruption of the histone 
acetyltransferase MORF associated with rearrangements of 
10q22 in a small number of cases of the HCL. Unlike CDL 
in this cases, the application of certain immunohistochemi-
cal stains may be useful. Highly cellular leiomyomata are 
positive with markers of smooth muscle differentiation 
(diffusely positive for desmin, SMA and h-caldesmon). This 
tumor also may be diffusely positive for CD-10, therefore, 
this marker may not be useful in their distinction from 
endometrial stromal tumors. Leiomyosarcomas are often 
markedly hypercellular, but hypercellularity is not a specific 
diagnostic criteria for the determination of malignancy [9]. 
Cellular leiomyomas lack the other features of malignant 
smooth muscle tumors, although they may have some fea-
tures of the leiomyomata with increased mitotic activity. 
Cellular leiomyoma are distinguished from endometrial 
stromal sarcoma based on characteristic histomorphology 
and immunoprofile. Particularly HCL has large, thick-
walled vessels, endometrial stromal sarcoma - delicate 
thin-walled “spiral arteriolelike” vessels. HCL strongly 
express smooth muscle markers (see above) and generally 
lack CD-10 expression (but with some exception) [1].

In well differentiated cases uterine sarcomas (endometrial 
stromal sarcoma, leiomyosarcoma and carcinosarcoma) 
is not encompass diagnostic dilemma, but there number 
of unusual forms of malignant uterine smooth muscle and 
endometrial stromal tumors, which has grate histopatho-
logical similarity. In this cases, only extensive sampling and 
immunohistochemical staining may help to identify correct 
histogenesis of the tumor [10]. We have presented case of 
poorly differentiated leiomyosarcoma, which share features 
of carcinosarcoma and endometrial stromal sarcoma, and 
smooth muscle origin of the tumor cells are identified only 
using ancillary techniques. In such cases molecular study 
is crucial for correct diagnosis [4]. 

Diagnostic pathology of the uterine smooth muscle tumors 
hide pitfalls, which make problems in particular cases. As 
we show in our cases and by literature date, there is no clear 
diagnostic criteria and unified methods, which can help to 
resolve this problems. Some of the tumor type required 
ancillary techniques to established correct diagnosis, for 
e.g. poorly differentiated sarcomas. In case of CDL im-
munohistochemistry does not help, and only gross and/
or histopathologic features can clarify the question. There 
are number of cases, were the complex methods must be 
utilized. 
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SUMMARY

UNUSUAL TYPES OF SMOOTH MUSCLE TUMORS 
OF UTERINE CORPUS: CASE REPORTS AND LI-
TERATURE REVIEW

Makharoblidze E., Goishvili N., Mchedlishvili M., 
Khakhutaishvili I., Jangavadze M.

i. Javakhishvili Tbilisi state University, a. natisvili institute 
of Morphology, Tbilisi, Georgia

Classification of a smooth muscle neoplasm as benign or 
malignant is straightforward. Morphologic and biologic 
diversity makes smooth muscle neoplasia a diagnostic 
dilemma for pathologists but fascinating area of study. 

We report three cases of unusual types of smooth muscle 
tumors of uterine corpus: 1) highly cellular leiomyoma; 2) 
cotyledonoid dissecting leiomyoma (CDL) and 3) poorly 
differentiated leiomyosarcoma.

Diagnostic pathology of the uterine smooth muscle tumors 
hides pitfalls. Some of the tumor type requires ancillary 
techniques to establish correct diagnosis. In case of CDL 
only gross and/or histopathologic features can clarify the 
question. There are number of cases, were the complex 
methods must be utilized. 

Keywords: Cotyledonoid leiomyoma, leiomyosarcoma, 
highly cellular leiomyoma.

РЕЗЮМЕ

НЕОБЫЧНЫЕ ТИПЫ ГЛАДКОМЫШЕЧНЫХ 
ОПУХОЛЕЙ ТЕЛА МАТКИ: ОПИСАНИЕ СЛУ-
ЧАЕВ И ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Махароблидзе Е.Р., Гоишвили Н.З., Мчедлишви-
ли М.Ю., Хахутаишвили И.Р., Джангавадзе M.Б.

тбилисский государственный университет им. и. джа-
вахишвили, институт морфологии им. А. натишвили, 
тбилиси, грузия

Морфологическое и биологическое многообразие 
доброкачественных и злокачественных гладкомышеч-
ных опухолей тела матки усложняет их диагностику, 
создающую дилемму для патологов и ведущую к не-
однозначной их классификации, оставаясь при этом 
привлекательной областью для исследователей.

В статье приведены три клинических случая необыч-
ных типов гладкомышечных опухолей тела матки: 
1) «многоклеточная» лейомиома, 2) расслаивающая 

котиледоноидная лейомиома, 3) низкодифференци-
рованная лейомиосаркома. 

Таким образом, на основании приведенных данных следу-
ет отметить, что диагностика гладкомышечных опухолей 
тела матки содержит в себе скрытые трудности. В ряде 
случаев сделать правильные выводы возможно только с 
использованием вспомогательных методов, хотя в других 
случаях вопрос может проясниться при применении лишь 
макроскопических или рутинно-гистопатологических 
исследований. Необходимо отметить, что существуют и 
такие формы опухолей, которые требуют комплексного 
применения всех вышеуказанных методов. 

reziume

saSvilosnos tanis gluvkunTovani simsivne-
ebis iSviaTi formebi: SemTxvevebis aRwera da 
literaturis mimoxilva

e. maxarobliZe, n. goiSvili, m. mWedliSvili, 
i. xaxutaiSvili, m. jangavaZe 

i. javaxiSvilis sax. Tbilisis saxelmwifo 
universiteti, a. naTiSvilis sax. morfologi-
is instituti, Tbilisi, saqarTvelo

saSvilosnos tanis gluvkunTovani sim-
sivneebis avTvisebian da keTilTvisebian 
simsivneebad klasificireba aracalsaxaa. 
paTologanatomebisaTvis, morfologiuri da 
biologiuri mravalferovnebidan gamomdi-
nare, erTgvar diagnostikur dilemas qmnis, 
Tumca mkvlevarebisaTvis mimzidvel areals 
warmoadgens.

statiaSi aRwerilia saSvilosnos tanis 
gluvkunTovani simsivneebis iSviaTi forme-
bis sami SemTxveva: 1) “uxvujreduli” leio-
mioma,  2) ganSrevebadi kotiledonoiduri 
leiomoma, 3) dabaldiferencirebuli leio-
miosarkoma. 

aRwerili SemTxvevebis analizidan gamom-
dinareobs,  rom saSvilosnos gluvkun-
Tovani simsivneebis diagnostika farul 
sirTuleebs Seicavs. garkveul SemTxvevebSi 
swori daskvnis gakeTeba SesaZlebelia mxo-
lod damxmare meTodebis gamoyenebiT, zog 
SemTxvevaSi ki sakiTxis gadaWra mxolod 
makroskopuli an rutinuli histopaTologi-
uri niSnebiT xdeba. aqve unda aRiniSnos, rom 
arsebobs simsivnis iseTi formebi, romlebic 
yvela zemoCamoTvlili meTodis kompleqsur 
gamoyenebas saWiroebs.
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Одной из самых распространенных форм глазных 
инфекционных заболеваний во всем мире считаются 
бактериальные коньюнктивиты [5], причем в по-
следнее время отмечается стойкая тенденция уровня 
резистентности микроорганизмов к применению в 
офтальмологической практике антибактериальных 
лекарственных препаратов различных групп, в част-
ности, к традиционно используемым фторхинолонам, 
аминогликозидам, а также тетрациклинам [8,12].

Механизм, определяющий закономерность заселения 
организма человека микроорганизмами, сложен. Сос-
тав микрофлоры конъюнктивальной полости и раз-
множение ее представителей контролируется, прежде 
всего, самим организмом с помощью механических 
(десквамация эпителия, смывание слезой, мигание), 
химических (рН секрета, протеолические ферменты 
слезы), бактерицидных (компоненты неспецифической 
иммунологической защиты, содержащиеся в слезной 
жидкости секреторные иммуноглобулины) факторов. 
Баланс внутримикробных ассоциаций поддержива-
ется самими микроорганизмами благодаря сложным 
конкурентным, синергическим, антагонистическим 
отношениям. Кроме того, видовой состав микрофлоры, 
сапрофитирующей в конъюнктивальном мешке, скло-
нен колебаться у одного и того же больного в течение 
жизни, а в популяции от десятилетия к десятилетию. 
На эти изменения влияет множество факторов: от кли-
матических условий, географического положения мест-
ности проживания, пола возраста, социально-бытовых 
условий, уровня образования и характера трудовой 
деятельности, до гормонального фона, витаминной насы-
щенности организма, уровня напряженности иммунобио-
логических сил, применения лекарственных средств. Сле-
дует также отметить, что конъюнктивальная микрофлора 
способствует созданию естественного иммунитета как 
местного, за счет стимуляции слизистоассоциированной 
иммунной ткани, так и иммунитета организма в целом. 
Предполагают, что нормальная микрофлора защищает 
местные антитела (IgA) от разрушения путем снижения 
концентрации или активности протеолитических энзи-
мов. Кроме того, она представляет собой своеобразный 
барьер для возбудителей инфекционных заболеваний. 
По-видимому, имеют значение сбалансированный со-
став микроорганизмов, их антагонистические свойства 
по отношению к возбудителям инфекционного процесса. 
Нормофлора подавляет размножение представителей дру-
гих видов и родов за счет более высокого биопотенциала, 
конкуренции за источники питания, путем изменения рН 
неблагоприятного для роста других бактерий. Однако, эти 

микроорганизмы сами при определенных условиях могут 
образовывать токсические для микроорганизма вещества, 
а в сложившихся благоприятных условиях (ослабление 
защитных сил хозяина, травматизация тканей глаза) сами 
становятся причиной возникновения патологического 
процесса [2-4].

В последние два десятилетия наметилась тенденция в 
изменении этиологии инфекционно-воспалительных 
заболеваний переднего отрезка глаза. Частыми возбуди-
телями бактериальных конъюнктивитов являются ста-
филококки, стрептококки, пневмококки, псевдомонады, 
кишечные палочки, нейссерии, вульгарный протей, мо-
ракселлы, плесневые грибки и кандиды. Тяжесть тече-
ния инфекционного процесса зависит от вирулентности 
возбудителя и защитных возможностей организма. Воз-
никновению конъюнктивитов способствуют множество 
причин, а именно, расширение показаний к старым и 
внедрение новых врачебных манипуляций на глазу в 
стационаре и на амбулаторном приеме, зачастую без 
должного соблюдения правил асептики и антисептики, 
лавинообразное нарастание количества новых, порой 
неоправданно сильных антибактериальных средств, 
необоснованно назначаемых офтальмологическим 
больным, рост количества вторичных иммунодефици-
тов в популяции в связи со сложными экономическими 
и экологическими проблемами, прочное вхождение в 
офтальмологическую практику и обыденную жизнь 
средств контактной коррекции зрения [7].

В последнее время отмечается стойкая тенденция к 
росту резистентности микроорганизмов к применяю-
щимся в офтальмологической практике антибактери-
альным лекарственным препаратам различных групп 
[4,6,9,11,13].

Исходя из вышеизложенного, с учетом того, что 
инфекционно-воспалительные заболевания переднего 
отрезка глаза весьма часто (более 40%) встречаются в 
практической деятельности врача офтальмолога, неред-
ко бывают высококонтагиозными, носят рецидивирую-
щий характер и являются одной из распространенных 
причин экономических потерь в связи с временной 
нетрудоспособностью. 

Целью данного исследования явилось установление 
микробного пейзажа конъюнктивитов и резистентности 
выделенных патогенов к наиболее часто применяемым 
в офтальмологической практике глазных капель, со-
держащих антибиотики разных групп.

МИКРОБНАЯ СТРУКТУРА ОСТРЫХ БАКТЕРИАЛЬНЫХ КОНЪЮНКТИВИТОВ
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Материал и методы. В исследование включены 124 па-
циента с острым конъюнктивитом, обратившихся за ме-
дицинской помощью в ООО Поликлинику «Мкурнали» 
г. Тбилиси в течение 2010-2012 гг. Возраст пациентов 
варьировал в пределах от 16 до 72 лет. Материалом для 
микробиологического исследования было гнойное отде-
ляемое глаза. Гной забирали с внутренней поверхности 
нижнего века движением от наружного к внутреннему 
углу глазной щели стерильным тампоном, который 
далее помещали в транспортную среду и отправляли 
в микробиологическую лабораторию. Идентификация 
выделенных после культивирования микроорганизмов 
проводилась с использованием классических методов 
микробиологического исследования (морфологичес-
ких, фенотипических характеристик), биохимическая 
идентификация проводилась посредством тест-систем 
API (bio Meriux). Для изучения антимикробной актив-
ности капель, содержащих различные антибиотики 
(0,5% капли ципрофлоксацина; 0,5% левофлоксацин-
”Oftaguix”; 0,3% капли тобрамицина-”Тобрекс”, 0,3% 
моксифлоксацин-”Vigamox”, 0,3% норфлоксацин-
”Naflox”) использовался метод диффузии в агар, для 
этого использовали 24 -часовые культуры, выращенные 
на скошенном мясопептонном агаре (МПА). Микроб-
ные культуры с МПА смывали 3 мл стерильного 0,9% 
раствора натрия хлорида и готовили взвесь. Затем все 
культуры разводили до содержания 108 КОЕ/МЛ, с этой 
целью использовали стандарт мутности ОСО 42-28-
53-85/10 единиц, далее на поверхности МПА в чашках 
Петри делали посев стандартных взвесей испытуемых 
культур. Для этого 2 мл инокулюма наносили на поверх-
ность агара и равномерно распределяли по поверхности 
покачиванием, избыток инокулюма удаляли пипеткой. 
На поверхности МПА в чашки Петри стерильно де-

лали лунки (диаметром 6 мм) на расстоянии 2,5 см 
от центра и равноудаленных друг от друга, а также в 
центре. Лунку перед внесением исследуемого образца 
на треть объема заполняли каплей расплавленного 
агара. В лунки помещали одинаковые навески испы-
туемых капель. Под крышку чашки Петри помещали 
стерильный фильтр для исключения попадания кон-
денсата на лунки. Чашки ставили в термостат строго 
горизонтально для получения круглых зон угнетения 
роста микроорганизмов. Инкубировали в течение 18 
часов. После окончания инкубации измеряли диаметр 
зон угнетения роста культур микроорганизмов штан-
генциркулем с точностью до 1 мм [1,10].

Результаты и их обсуждение. В результате проведен-
ного исследования было выделено 124 штамма разных 
видов микроорганизмов в виде монокультур. Пред-
ставители грамотрицательной микрофлоры (73 штамма) 
выделялись почти в 1,5 (1,43%) раза чаще по сравнению 
с грамположительными микроорганизмами (51 штамм). 
Среди грамположительных штаммов, по частоте высе-
ваемости микроорганизмы распределились в следующей 
последовательности: Staphylococcus aureus 35 (28,2%) 
штаммов; Streptococcus pneumoniae 10 (8,1%) штаммов; 
Staphylococcus epidermidis 6 (4,8%) штаммов.

73 штамма выделенных микроорганизмов были 
представителями грамотрицательной микрофлоры. 
Чаще других выделялись Pseudomona aeruginosa - 
24 (19,4%) штамма, далее по частоте выделяемости 
следовали: Moraxella catarralis - 21 (16,9%) штамм, 
Haemophilus influenzae биогруппы aegiptus - 17 (13,7%) 
штаммов и Klebsiella pneumoniae 11 (8,9%) штаммов, 
(диаграмма).

Str.pneumoniae
Ps.aeruginosa 

Kl.pneumoniae 

H.influenzae

Moraxella 
catarrhalis 

S. epidermidis 

S.aureus 

Ps.aeruginosa 19,4% (24)

Kl.pneumoniae 8,9% (11)

H. influenzae 13,7%  (17)

Moraxella catarrhalis 16,9%  (21)

S. aureus 28,2% (35)

Str. pneumoniae 8,1%  (10)

S. epidermidis 4,8%  (6)

диаграмма. Микробный пейзаж бактериальных конъюнктивитов

Проведено также изучение чувствительности/рези-
стентности выделенных патогенов к антибиотикам, 
входящим в состав глазных капель, которые наиболее 
часто применяются в офтальмологической практике. 
Исследование показало, что из 35 штаммов золотисто-
го стафилококка к ципрофлоксацину резистентными 

оказались 19 (54,3%) штаммов, к левофлоксацину - 12 
(34,3%) штаммов, к тобрамицину - 10 (28,6%) штаммов, 
к норфлоксацину - 23 (65,7%) штамма и к моксифлокса-
цину - 12 (34,3%) штаммов. Из 10 штаммов выделенных 
пневмококков к ципрофлоксацину были резистентны 6 
(60%) штаммов, к левофлоксацину - 5 (50%) штаммов, 
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к тобрамицину - 3 (30%) штамма, к норфлоксацину - 5 
(50%) штаммов и к моксифлоксацину - 3 (30%) штамма. 
Из 6 штаммов эпидермального стафилококка рези-
стентными к ципрофлоксацину было 3 (50%) штамма, к 
левофлоксацину - 2 (33,3%) штамма, к тобрамицину - 1 
(16,7%) штамм, к норфлоксацину - 2 (33,3%) штамма 
и к моксифлоксацину - 1 (16,7%) штамм.

Грамотрецательная микрофлора показала более высо-
кий уровень резистентности к антибиотикам, в част-
ности, из 24 штаммов синегнойной палочки резистент-
ными к ципрофлоксацину были 17 (70,8%) штаммов, к 
левофлоксацину - 15 (62,7%) штаммов, к тобрамицину 
- 14 (58,3%) штаммов, к норфлоксацину - 21 (87,5%) 
штамм и к моксифлоксацину - 10 (41,7%) штаммов. 
Из 21 штамма выделенных моракселл к ципрофлокса-
цину резистентными оказались 13 (61,9%) штаммов, к 
левофлоксацину - 11 (52,4%) штаммов, к тобрамицину 
- 9 (42,9%) штаммов, к норфлоксацину - 16 (76,2%) 
штаммов и к моксифлоксацину - 8 (38,1%) штаммов. 
Из 17 штаммов Haemophilus influenzae резистентны-
ми к ципрофлоксацину были 10 (58,8%) штаммов, к 
левофлоксацину - 9 (52,9%) штаммов, к тобрамицину 
- 8 (47,1%) штаммов, к норфлоксацину - 12 (70,1%) 
штаммов и к моксифлоксацину - 3 (27,3%) штамма. 
Из 11 штаммов клебсиелл к ципрофлоксацину рези-
стентность проявили 6 (54,5%) штаммов, к левофлок-
сацину - 4 (36,4%) штамма, к тобрамицину - 5 (45,5%) 
штаммов, к норфлоксацину - 7 (63,6%) штаммов и к 
моксифлоксацину - 5 (25,5%) штаммов.

В результате проведенного исследования можно за-
ключить, что в данном случае этиология острых конъ-
юнктивитов была представлена весьма разнообразной 
микробной структурой, причем выделенные патогены 
проявляли сравнительно высокий уровень резистентно-
сти к антибактериальным препаратам. Несмотря на то, 
что для бактериальных конъюнктивитов не характерно 
очень тяжелое течение, однако в случае нерациональ-
ного лечения они могут привести к ряду осложнений 
и затронуть более глубокие структуры глаза. Следует 
также отметить, что в офтальмологической практике, 
в лекарственной форме глазных капель до настоящего 
времени используется весьма ограниченное число 
антибиотиков разных групп и поколений. Поэтому 
рекомендуется с целью эффективного и рационального 
лечения бактериальных конъюнктивитов, в каждом 
конкретном случае устанавливать этиологию и чувстви-
тельность/резистентность к антибиотикам входящим в 
состав глазных капель, используемых в лечении данной 
патологии.
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SUMMARY

MICROBIAL STRUCTURE OF ACUTE BAQTERIAL 
CONJUNCTIVITIS

1Chikviladze D., 2Nikuradze N., 1Gachechiladze Kh., 
1Miqeladze M., 1Metreveli D.

1Tbilisi state Medical University, department of Microbiol-
ogy and immunology; 2ltd Policlinic “Mkurnali” Tbilisi, 
Georgia

Microbiological investigation of 124 patients with acute 
conjunctivitis which were treated in one of Tbilisi policlin-
ics in 2010-12 years, was performed; microbial structure 
containing 124 microbial strains of different species was 
detected. Namely, following species of microorganisms 
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were isolated: S. aureus - 35 strains (28,2%), Str. pneumo-
niae - 10 strains (8,1%), S. epidermidis - 6 strains (4,8%), 
Ps. aeruginosa - 24 strains (19,4%), Moraxella catarrhalis 
- 21 strains (16,9%), Haemophilus influenzae biogroup 
aegipticus - 17 strains (13,7%), and Klebsiella pneumo-
niae - 11 strains (8,9%). Identification of microorganisms 
was performed using classic methods of microbiological 
explorations and test systems API (bio Meriux). Study of 
sensitivity/resistance to antibiotics (ciprofloxacin, levo-
floxacin, tobramicin, norfoloxacin, moxifloxacin) contain-
ing in eye drops, was performed by diffusion in agar. High 
level of resistance to this antibiotic was found.

As a result it is recommended to perform microbiological 
investigation in each case of acute conjunctivitis, to receive 
rational treatment.

Keywords: acute bacterial conjunctivitis, microbial struc-
ture, antibiotic resistance.

РЕЗЮМЕ

МИКРОБНАЯ СТРУКТУРА ОСТРЫХ БАКТЕРИ-
АЛЬНЫХ КОНЬЮНКТИВИТОВ

1Чиквиладзе Д.П., 2Никурадзе Н.А., 1Гачечиладзе Х.Э., 
1Микеладзе М.Л., 1Метревели Д.А.

1тбилисский государственный медицинский универ-
ситет, департамент микробиологии и иммунологии; 
2ооо Поликлиника “Мкурнали”, тбилиси, грузия

Проведено микробиологическое исследование 124 
больных острым конъюнктивитом, обратившихся за 
медицинской помощью в 2010-12 гг. в одну из поликли-
ник Тбилиси. В результате проведенного исследования 
была установлена микробная структура, включающая 
124 микробных штамма, разных видов, а именно, 
были выделены следующие виды микроорганизмов: 
S. aureus - 35 (28,2%) штаммов, Str. pneumoniae - 10 
(8,1%) штаммов, S. epidermidis - 6 (4,8%) штаммов, Ps. 
aeruginosa - 24 (19,4%) штамма, Moraxella catarrhalis - 
21 (16,9%) штамм, Haemophilus influenzae биогруппы 
aegipticus - 17 (13,7%) штаммов и Klebsiella pneumoniae 
- 11 (8,9%) штаммов. Идентификация микроорганизмов 
проводилась с использованием классических методов 
микробиологического исследования и тест-систем API 
(bio Meriux). Изучение чувствительности/резистентности 
к антибактериальным препаратам (ципрофлоксацин, 
левофлоксацин, тобрамицин, норфлоксацин, моксифлок-

сацин), входящим в состав глазных капель, проводили 
методом диффузии в агар. Установлен высокий уровень 
резистентности к изученным антибиотикам.

Рекомендуется в каждом конкретном случае проводить 
микробиологическое исследование с целью рациональ-
ного лечения больных острым конъюнктивитом.

reziume

mwvave baqteriuli koniunqtivitebis mikro-
buli struqtura

1d. CikvilaZe, 2n. nikuraZe, 1x. gaCeCilaZe, 
1m. miqelaZe, 1d. metreveli

1Tbilisis saxelmwifo samedicino univer-
siteti, mikrobiologiis da imunologiis 
departamenti; 2S.p.s. poliklinika “mkurnali” 
Tbilisi, saaqarTvelo

Catarebulia mikrobiologiuri kvleva 124  
pacientze mwvave koniunqtivitiT, romlebmac 
2010-12 w.w. samedicino daxmarebisTvis mi-
marTes q. Tbilisis erT-erT poliklinikas. 
Catarebuli kvlevis Sedegad dadginda mik-
robuli struqtura, romelic moicavda sxva-
dasxva saxeobis 124  mikrobul Stams. kerZod 
ki, gamoyofili iyo: S. aureus _ 35 (28,2%) Stami, 
Str. pneumoniae _ 10 (8,1%) Stami,  S. epidermidis _ 
6 (4,8%) Stami, Ps. aeruginosa _ 24  (19,4%) Stami, 
Moraxella catarrhalis _ 21 (16,9%) Stami, Haemophi-
lus influenzae biojgufi aegipticus _ 17  (13,7%) 
Stami da Klebsiella pneumoniae _ 11 (8,9%) Stami. 
gamoyofili mikroorganizmebis identifika-
cia tardeboda mikrobiologiaSi miRebuli 
klasikuri meTodebiT da API (bio Meriux) 
test-sistemebis gamoyenebiT. mgrZnobeloba/
rezistentobis Seswavla antibaqteriuli 
preparatebis (ciprofloqsacini, levofloq-
sacini, tobramicini, norfloqsacini, moqsi-
floqsacini) mimarT, romlebic Sedian Tva-
lis wveTebSi, tardeboda difuziis meTodiT 
agarSi. dadginda rezistentobis maRali done 
Seswavlili antibiotikebis mimarT.

racionaluri mkurnalobis mizniT rekomen-
debulia mwvave koniunqtivitiT daavadebis 
yovel konkretul SemTxvevaSi Catardes mik-
robiologiuri kvleva.
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По данным Всемирной организации здравоохранения, 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) занимают ли-
дирующие позиции по показателю смертности среди 
жителей экономически развитых стран. Результатом 
многих ССЗ является хроническая сердечная недос-
таточность (ХСН), распространенность которой до-
стигает 1,5-2% в общей популяции, а у лиц старше 
65 лет – 10% [2].

Исследования последних лет показывают, что на-
личие сопутствующего анемического синдрома во 
многом определяет неблагоприятное клиническое 
течение ХСН, повышает риск смерти и число госпи-
тализаций, а также ухудшает функциональный статус 
и качество жизни (КЖ) пациентов [1,3,7]. По данным 
мировой литературы, в структуре анемического 
синдрома, развившегося на фоне ХСН, преобладают 
лица с анемией хронического заболевания, связанно-
го с присутствием относительного дефицита железа 
(Fe) [4,6]. Несмотря на интерес исследователей к 
проблеме изменения КЖ, связанного со здоровьем, 
на фоне сердечной декомпенсации, дискутабельным 
остается вопрос характера взаимоотношений между 
параметрами КЖ и показателями метаболизма Fe у 
больных анемическим синдромом, развившемся на 
фоне ХСН.

Исследование выполнено в соответствии с основ-
ным планом научно-исследовательских работ (НИР) 
Харьковского национального медицинского универ-
ситета и представляет собой фрагмент темы НИР 
«Нейрогуморальные эффекты в прогрессировании 
хронической сердечной недостаточности у больных 
артериальной гипертензией и ишемической болезнью 
сердца с дисфункцией почек и анемическим синдро-
мом» (№ госрегистрации 0111U001395).

Цель исследования – оценить качество жизни паци-
ентов с анемией, развившейся на фоне хронической 
сердечной недостаточности с применением вопросника 
FACT-An, проанализировать наличие и характер связей 
между качеством жизни и показателями, характеризую-
щими обмен Fe на основании изучения коэффициента 
насыщения трансферрина и ферритина.

Материал и методы. Обследовано 127 больных 
ХСН ІІ-ІV функционального класса (ФК) вследствие 
ишемической болезни сердца (ИБС), которые на-
ходились на лечении в кардиологическом отделении 

Харьковской городской клинической больницы №27 
(средний возраст - 71,42±8,66 лет). Основную группу 
составили 69 больных диагностированной анемией. 
Группу сравнения составили 58 больных без признаков 
анемии. Из исследования были исключены пациенты 
с острым коронарным синдромом, острым инфарктом 
миокарда, заболеваниями, которые могли бы стать 
причиной анемии: патологией желудочно-кишечного 
тракта, онкологическими заболеваниями, кровотече-
ниями, диагностированными накануне или во время 
госпитализации.

ФК ХСН устанавливали согласно классификации 
Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA). Диагноз 
анемии - согласно критериям Медицинского комитета 
стандартов гематологии (ICST, 1989): снижение кон-
центрации гемоглобина (Hb) в венозной крови менее 
120 г/л для женщин и менее 130 г/л для мужчин. Ана-
лизируя лабораторные показатели больных основной 
группы, анемия легкой степени определилась у 38 
больных, средней степени тяжести - у 21 больного 
и тяжелой - у 10 больных; ХСН ІІ ФК определен у 
35, ІІІ ФК – у 22 и ІV ФК – у 12 больных.

Всем больным выполнены клинический и биохими-
ческий анализы крови. Концентрацию ферритина 
определяли иммуноферментным методом посредст-
вом набора реагентов «Ferritin ELISA» (DAI, USA). 
Коэффициент насыщения трансферрина (КНТ) 
определяли как соотношение уровня сывороточного 
Fe к уровню общей железосвязывающей способности 
сыворотки. КНТ менее 20% расценивали как крите-
рий железодефицита.

Для адекватной оценки КЖ у пациентов с анемией 
на фоне ХСН использовали вопросник FACT-An (For 
patients with anemia/fatigue), включающий 47 вопросов 
по категориям: PWB – физическое состояние, SWB 
– социальные/семейные взаимоотношения, EWB – 
эмоциональное благополучие, FWB - благополучие 
в повседневной жизни, AnS – дополнительные по-
казатели, отражающие шкалу анемии, FACT-G – сум-
марные шкала слабости, FACT-An total – суммарная 
шкала слабости и анемии. Общее количество баллов 
от 0 до 180. Наибольшее количество баллов отражает 
более высокое КЖ. 

Статистическая обработка полученных данных про-
водилась с использованием пакета статистических 

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ И ОСОБЕННОСТИ МЕТАБОЛИЗМА ЖЕЛЕЗА У ПАЦИЕНТОВ 
С АНЕМИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ, РАЗВИВШЕМСЯ 

НА ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Рындина Н.Г., Кравчун П.Г., Титова А.Ю.

Харьковский национальный медицинский университет, Харьков, украина
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программ «Microsoft Excel». Данные представлены в 
виде средних величин и ошибки среднего. Статисти-
ческая значимость различных средних определялась 
по критерию F-Фишера. Наличие взаимосвязей между 
показателями определены с помощью корреляций 
Спирмена (r).

Результаты и их обсуждение. У пациентов с анеми-
ей, развившейся на фоне ХСН, выявлено достоверное 
снижение уровня Hb, эритроцитов, цветного показателя 
(ЦП) по сравнению с больными ХСН без признаков 
анемического синдрома. Что касается показателей, ха-
рактеризующих метаболизм Fe, у пациентов основной 
группы КНТ достоверно снижался при сопоставлении 
с группой сравнения, в то время как уровень ферритина 
был сопоставим в исследуемых группах. Результаты 
представлены на диаграмме 1. 

диаграмма 1. Показатели обмена железа у пациентов 
в зависимости от наличия анемии

Наличие сниженного КНТ при нормальном уровне 
ферритина отражает наличие дефицита Fe перераспре-
делительного, функционального характера. Результаты 
исследования показателей КЖ показали достоверное 
снижение всех параметров у анемичных больных ХСН 
по сравнению с больными ХСН без признаков анемии. 
Результаты представлены на диаграмме 2.

диаграмма 2. Параметры качества жизни пациентов 
с ХСн в зависимости от наличия анемии

Низкие значения наблюдались по шкалам FWB, SWB 
и FACT-G у больных основной группы при сопостав-
лении с группой сравнения – на 39,1%, 33% и 47,4% 

соответственно. Несколько меньшие отличия отмечены 
при сравнении шкал PWB (на 27,3%), AnS (на 25,3%) 
и FACT-An total (на 25,3%). 

Выявлены положительные корреляционные связи 
между SWB и PWB (r=0,32), FWB (r=0,45), FACT-G 
(r=0,68, p<0,05). Полученные результаты указывают 
на то, что пациенты с ХСН и анемическим синдро-
мом повышенно утомляемы, испытывают недостаток 
энергии, что мешает социальному функционированию. 
Представляет интерес наличие и характер связей между 
параметрами КЖ и показателями метаболизма Fe. Об-
наружены положительные связи между КНТ и PWB 
(r=0,50, p<0,05), SWB (r=0,24), FWB (r=0,65, p<0,05), 
AnS (r=0,18), FACT-G (r=0,58, p<0,05), FACT-An total 
(r=0,57, p<0,05), а также между уровнем ферритина и 
PWB (r=0,49), SWB (r=0,36), FWB (r=0,33), FACT-G 
(r=0,50, p<0,05) и FACT-An total (r=0,27). Наибольшее 
количество достоверных связей найдено у показателя 
КНТ, что указывает на ухудшение КЖ с усугублением 
функционального железодефицита. Полученные ре-
зультаты согласуются с данными мировой литературы. 
По мнению Parikh A. et al., дефицит Fe у пациентов с 
ХСН независимо от наличия анемии рассматривается 
как детерминанта снижения толерантности к физичес-
ким нагрузкам и ухудшения ФК ХСН [5].

Таким образом, проведенное исследование выявило 
ухудшение КЖ у пациентов с анемией, развившейся 
на фоне ХСН, а также связи между железодефицитом 
и параметрами КЖ. Оценка КЖ с использованием ан-
кеты FACT-An может применяться не только в научных 
исследованиях, а также и в повседневной лечебной 
практике параллельно со стандартными методиками 
диагностики с целью формирования целостного взгляда 
на больного.

Выводы:
1. У пациентов с анемией на фоне ХСН наблюдается 
ухудшение КЖ, связанное преимущественно с физичес-
кими ограничениями, проявляющимися в повышенной 
утомляемости, недостатке энергии, что затрудняет со-
циальную активность и семейные взаимоотношения. 
2. Наличие функционального железодефицита у боль-
ных ХСН и анемическим синдромом сопровождается 
ухудшением параметров КЖ преимущественно за счет 
параметров физической активности и социального 
функционирования.
Перспективой дальнейших исследований является 
изучение параметров КЖ больных ХСН в зависимос-
ти от степени тяжести анемии и функционального 
состояния почек.
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SUMMARY

QUALITY OF LIFE AND IRON METABOLISM IN 
PATIENTS WITH ANEMIC SYNDROME DEVEL-
OPED ON THE BACKGROUND OF CHRONIC 
HEART FAILURE

Ryndina N., Kravchun P., Tytova G.

Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

The presence of concomitant anemia in many aspects 
defines an unfavorable course of chronic heart failure, 
affects patient’s quality of life. Among anemic patients 
with chronic heart failure prevailed persons with a relative 
deficiency of iron. Aim of the study - to evaluate the qual-
ity of life for patients with anemia on the background of 
chronic heart failure, using a questionnaire FACT-An, and 
to analyze the existence and nature of the relations between 
quality of life and indicators of the iron metabolism, based 
on the study of transferrin saturation and ferritin. Ferritin 
concentration was determined by ELISA. Transferrin 
saturation were determined by the formula. Questionnaire 
FACT-An was used for assess the quality of life in anemic 
patients with chronic heart failure. The presence of func-
tional iron deficiency in patients with chronic heart failure 
and anemic syndrome is accompanied by deterioration of 
parameters of quality of life mainly due to the scale of 
physical activity and social functioning.

Keywords: chronic heart failure, anemia, quality of life, 
iron deficiency.

РЕЗЮМЕ

КАЧЕСТВО ЖИЗНИ И ОСОБЕННОСТИ МЕТА-
БОЛИЗМА ЖЕЛЕЗА У ПАЦИЕНТОВ С АНЕМИ-
ЧЕСКИМ СИНДРОМОМ, РАЗВИВШЕМСЯ НА 
ФОНЕ ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ НЕДО-
СТАТОЧНОСТИ

Рындина Н.Г., Кравчун П.Г., Титова А.Ю.

Харьковский национальный медицинский университет,  
Харьков, украина

Наличие сопутствующей анемии во многом определяет не-
благоприятное течение хронической сердечной недостаточ-
ности, ухудшает качество жизни пациентов. Cреди анемич-
ных   пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
преобладают лица с относительным дефицитом железа. 

Цель исследования – оценить качество жизни пациентов 
с анемией, развившейся на фоне хронической сердечной 
недостаточности, посредством вопросника FACT-An, 
проанализировать наличие и характер связей между каче-
ством жизни и показателями, характеризующими обмен 
железа, на основании изучения коэффициента насыщения 
трансферрина и ферритина. Концентрацию ферритина 
определяли иммуноферментным методом. Коэффициент 
насыщения трансферрина (КНТ) определяли как со-
отношение уровня сывороточного Fe к уровню общей 
железо-связывающей способности сыворотки. КНТ 
менее 20% расценивали как критерий железодефицита. 
Для оценки качества жизни у пациентов с анемией на 
фоне хронической сердечной недостаточности исполь-
зовали вопросник FACT-An. Наличие функционального 
дефицита железа у больных хронической сердечной недо-
статочностью и анемическим синдромом сопровождается 
ухудшением параметров качества жизни преимуществен-
но за счет шкалы физической активности и социального 
функционирования.

reziume

sicocxlis xarisxi da rkinis metabolizmis 
Tavisebureba gulis qronikuli ukmarisobis 
fonze ganviTarebuli anemiis sindromiT 
avadmyofebSi

n. rindina, p. kravCuni, a. titovi

xarkovis nacionaluri samedicino universi-
teti, xarkovi, ukraina

Tanmxlebi anemia xSirad gulis qronikuli 
ukmarisobis mZime mimdinareobis mizezs war-
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moadgens, auaresebs pacientis sicocxlis 
xarisxs. gulis qronikuli ukmarisobiT da 
anemiiT daavadebul pacientebSi sWarboben 
pirebi rkinis deficitiT.

gamokvlevis mizania anemiiT, romelic gan-
viTarda gulis qronikuli ukmarisobis 
fonze, daavadebuli pacientebis sicocxlis 
xarisxis da rkinis cvlis maxasiaTebeli 
maCveneblebis urTierTkavSiris Seswavla 
da analizi transferinis da feritinis ga-
jerebis koeficientis gamoTvlis meSveobiT. 

feritinis koncentraciis gansazRvra xdebo-
da imunofermentuli meTodiT, transferinis 
gajerebis koeficientis – formuliT. 

gulis qronikuli ukmarisobis fonze anemiiT 
daavadebuli pacientebis sicocxlis xaris-
xis Sefaseba tardeboda FACT-An kiTxvaris 
gamoyenebiT. gulis qronikuli ukmarisobiT 
da anemiis sindromiT daavadebul pacienteb-
Si rkinis funqciuri deficitis Tanxleba 
iwvevs sicocxlis xarisxis parametrebis 
gauaresebas. 

APICAL HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY – 
CASE REPORT AND REVIEW OF THE LITERATURE 

1Caglar I., 1Vural A., 1Ungan I., 2Ugurlucan M., 1Karakaya O.

1Bakirkoy research Hospital, department of cardiology, istanbul, Turkey; 
2Anadolu Medical Center Hospital, Department of Cardiovascular Surgery, Kocaeli, Turkey

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is an autosomal 
dominant disease caused by mutations in one of the nine 
genes encoding sarcomeric proteins of the myocardium 
[3,11,23]. The variability of these mutations leads to the 
morphological features and also affects the prognosis of 
the patients [19,24,28]. Apical hypertrophic cardiomyo-
pathy (ApHCM) is a very rare form of HCM in which the 
hypertrophy predominantly involves the left ventricular 
apex [22,30]. ApHCM was first described in Japan in the 
case series of Sakomoto and Yamaguchi, in which, the 
giant negative T waves at electrocardiography (ECG) and 
a «spade-like» view of left ventricle at end-diastole with 
radiologic imaging modalities were described as the main 
findings. More after, some cases outside Japan, with dif-
ferent features, were published [12,16]. 

In this paper we present a 51-year-old patient with ApHCM 
and a brief look to the literature.

case report. A 51-year-old male presented to the emergency 
ward with angina pectoris lasting for one hour, which 
started after emotional stress. He had an unclear history 
of coronary artery disease; i.e. a myocardial infarction 10 
years ago and coronary angiography resulted with medical 

treatment. His physical examination was unremarkable 
and his ECG showed T wave inversion at the precordial 
leads (Fig. 1). Hematologic examination revealed only a 
troponin-I level of 0.125 ng/ml (upper limit 0.002 ng/ml) 
as a remarkable finding. 

Fig. 1. T wave inversion at the precordial leads
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The patient was diagnosed as acute coronary syndrome and 
cardiac catheterization was performed. It showed minor 
atherosclerotic coronary artery disease and an ‘’ace of 
spade-like’’ left ventricle (Fig. 2). After echocardiography 
(Fig. 3), the patient was diagnosed as ApHCM and treated 
medically with a beta-blocker, aspirin and losartan. After 
stabilizing the patient clinically, the ApHCM was confirmed 
with magnetic resonance imaging and hypertrophy was 
clearly identified (Fig. 4).

Fig. 2. ace of spadle like shape of the left ventricle

Fig. 3. apical hypertrophy was seen in 2d echocardiogra-
phy (IVS, interventricular septum; IAS, interatrial septum; 
LV, left ventricle; LA, left atrium; RA, right atrium)

Fig. 4. left ventricular apex in magnetic resonance imag-
ing (LV, left ventricle)

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is an autosomal 
dominant disease, caused by mutations in one of the 
nine genes encoding sarcomeric proteins of myocardium 
[1,17,29]. The variability of these mutations leads to the 
morphological features of the pathology and also the 
prognosis of the patients [11,19,28]. Apical hypertrophic 
cardiomyopathy is a relatively rare form of HCM, in which 
the hypertrophy predominantly involves the left ventricular 
apex [16,30]. It was first described in Japan by Sakomoto 
and Yamaguchi, in which, the giant negative T waves in 
ECG and a ‘’spade-like’’ view of left ventricle at the end-
diastole, were described as the main features. 

In the past, ApHCM was considered as an Asian disease. 
It accounted 13% to 41% among all patients with HCM; 
however, it has been shown that ApHCM fitted to the 1% to 
11% of all cases in Northern American and also European 
populations [5,8,13-15,29]. Although there are similar phe-
notypic features in cases of different regions, some genetic 
differences have been identified in non-Asian patients that 
cause the morphological differences. In European patients 
the ventricular apex involvement is uncommon since the 
typical ventriculography sign of ‘’spade-like’’ pattern 
is seen rarely [15]. Also giant negative T waves are not 
common in patients outside Japan [13]. Our patient was a 
Turkish male who demonstrated ace of spadle like shape 
of the left ventricle feature of the ApHCM.

Sarcomeric gene mutations, especially mutations involving 
the genes coding the actin, were shown to be responsible 
for ApHCM in familial cases [1]. As the concomitance of 
Hepatitis C with ApHCM increases, it is a good example 
of environmental factors influencing the development of 
ApHCM [17]. The family history of our patient was nega-
tive for HCM and an environmental factor, which may lead 
to the pathology, could not be identified. Approximately 
one half of the patients with ApHCM are symptom-free or 
slightly symptomatic, and majority of these patients were 
diagnosed after detecting the giant negative T waves on 
ECG [6,21,29]. Electrocardiography of our patient showed 
T wave inversion at the precordial leads and further inves-
tigations confirmed the diagnosis of ApHCM.

In the presence of ApHCM, during high effort requiring 
activities like treadmill testing, a pseudo-normalization of 
the T waves can be seen [21]. Any suspicion about ApHCM 
should be confirmed with imaging studies starting with 
echocardiography followed by cardiac catheterization and 
magnetic resonance imaging or computerized tomography. 
Very rarely in some cases, usually at the very early phases 
of the hypertrophy, prior to the involvement of ventricular 
apex, the left ventriculography may seem normal [25]. In 
such cases magnetic resonance imaging can be useful for 
a confirmed diagnosis [6,26,29]. Additionally the echocar-
diography may not support adequate imaging of the left 
ventricle in some cases as well [9,18]. 
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In symptomatic patients, generally chest pain, palpitation, 
dyspnea and sometimes syncope are the main complaints 
[6,9,15]. In these cases chest pain with negative T waves 
usually drives the physician to the invasive diagnostic and 
treatment modalities. Coronary angiography of these pa-
tients generally does not reveal significant coronary lesions, 
but a ‘’spade-like’’ pattern of the left ventricle may com-
monly be observed [30]. On the other hand, concomitant 
unrelated coronary artery disease should always be exclud-
ed. We observed negative T waves at hospital admission 
in our patient. He underwent coronary angiography with 
the suspicion of acute coronary syndrome and it was found 
negative for a critical coronary lesion; however, indicated 
HCM, which was further confirmed echocardiography and 
magnetic resonance imaging. 

In patients with ApHCM, sudden cardiac death is a rare 
event when compared with the classic HCM. But the 
cardiac disorders influencing the long term mortality 
results from diastolic dysfunction, left atrial dilatation, 
atrial fibrillation, apical thrombus formation, ventricular 
aneurysm, ventricular arrhythmias and myocardial in-
farction are more prominent in these patients when com-
pared with the normal population [21,24,29]. Myocardial 
infarction incidence among ApHCM patients was found 
as 10 out of 100 patients in the series of Eriksson et al. 
[6]. Since no significant coronary lesions are observed 
in these patients, it supports the hypotheses that there 
are insufficient coronary flow reserve, insufficient 
capillary myocardial ratio or small vessel distal dis-
ease leading to myocardium related mortality in these 
patients [10,11,19,23]. Atrial fibrillation incidence 
was observed as 12% among ApHCM patients [19]. 
As an echocardiographic finding, atrial dilatation due 
to the decreasing left ventricular relaxation was found 
as only the marker of developing atrial fibrillation 
[2,4,11,20, 27]. 

Unfortunately, there is no specific established treatment 
regime for ApHCM. Especially the patients with angina 
symptoms, palpitation or arhytmia, beta-blokers and cal-
cium canal blockers or sometimes, additional cardioverter-
defibrillators are shown to be helpful [2,5,7,14,26]. 

Conclusion
In the patients presenting to the clinic with typical or 
atypical chest pain or dyspnea, in whom ECG indicating 
negative giant T waves, before an early invasive strategy, 
the diagnosis of ApHCM should be kept in mind and an 
echocardiography should be performed to confirm the 
diagnosis. Additionally; not only the ApHCM can easily 
mimic the life threatening condition of acute coronary 
syndrome but also these two may be seen simultaneously 
but independently in the same patient. For this reason 
before making the final diagnosis the physicians always 
exclude the conditions, which may lead to acute coronary 
syndromes.

Acknowledgement. Authors would like to convey sincere 
gratitude to Mr. Robert Moore for the linguistic revision 
of the paper.
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SUMMARY

APICAL HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY 
– CASE REPORT AND REVIEW OF THE LITERA-
TURE 

1Caglar I., 1Vural A., 1Ungan I., 2Ugurlucan M.,
1Karakaya O.

1Bakirkoy research Hospital, department of cardiology, 
istanbul, Turkey; 2anadolu Medical center Hospital, de-
partment of Cardiovascular Surgery, Kocaeli, Turkey

Hypertrophic cardiomyopathy is a well-known clinical 
entity. Hypertrophy engraving the left ventricular apex, so 
called, apical hypertrophic cardiomyopathy (characterized 
by the giant negative T waves at ECG and a «spade-like» 
view of left ventricle) is very rare variant of the pathol-
ogy. In this report, we present a 51-year-old patient with 
apical hypertrophic cardiomyopathy together with a brief 
review of the literature. It was concluded that in patients 
presenting to the clinic with typical or atypical chest pain 
or dyspnea, in whom ECG indicating negative giant T 
waves, before an early invasive strategy, the diagnosis of 
ApHCM should be kept in mind and an echocardiography 
should be performed to confirm the diagnosis. Additionally; 
not only the ApHCM can easily mimic the life threatening 
condition of acute coronary syndrome but also these two 
may be seen simultaneously but independently in the same 
patient. For this reason before making the final diagnosis 
the physicians always exclude the conditions, which may 
lead to acute coronary syndromes.

Keywords: apical hypertrophic cardiomyopathy, cardio-
vascular imaging, coronary artery disease. 

РЕЗЮМЕ

АПИКАЛЬНАЯ ГИПЕРТРОФИЧЕСКАЯ КАР-
ДИОМИОПАТИЯ – СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ И 
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

1Цаглар И.М., 1Вурал А., 1Унган И., 2Угурлуцан М., 
1Каракая О.

1Бакиркоы исследовательский госпиталь, отдел кар-
диологии, Стамбул, турция; 2госпиталь медицинского 
центра Анадолу, отдел кардиоваскулярной хирургии, 
коцаели, турция

Гипертрофическая кардиомиопатия одна из наиболее 
распространенных форм первичных кардиомиопатий. 
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Апикальная гипертрофическая кардиомиопатия, харак-
теризующаяся гигантской негативной T-волной на ЭКГ 
и локализованной в апексе гипертрофией левого желу-
дочка - редкая форма патологии. В статье описывается 
состояние пациента в возрасте 51 года с апикальной 
гипертрофической кардиомиопатией, а также дается 
краткий обзор литературы

Делается вывод, что пациентам, поступившим в кли-

нику с типичной или атипичной болью в груди или 
одышкой, с гигантской негативной T-волной на ЭКГ, до 
определения ранней инвазивной стратегии, необходимо 
исключить вероятность  апикальной гипертрофической 
кардиомиопатии и провести эхокардиографию.

Кроме того, перед постановкой окончательного диа-
гноза врач должен исключить условия, которые могут 
привести к острому коронарному синдрому.

reziume

apikaluri hipertrofuli kardiomiopaTia – 
SemTxveva praqtikidan da literaturis mimoxilva

1i. cagalari, 1a. vurali, 1i. ungani,  2m. ugurculani, 1o. karakaia 

1bakirkois kvleviTi hospitali, kardiologiis ganyofileba, stambuli; 
2andolusis samedicino centris hospitali, 

kardiovaskuluri qirurgiis ganyofileba, kocaeli, TurqeTi  

cnobilia, rom kardiomiopaTia pirveladi 
miopaTiebis erT-erT yvelaze metad gavr-
celebul formas warmoadgens. apikaluri 
hipertrofuli kardiomiopaTia, romelic 
eleqtrokardiografulad xasiaTdeba gi-
ganturi negatiuri T-talRiT da marcxena 
parkuWis apeqsSi lokalizebuli hipertro-
fiiT – paTologiis iSviaTi formaa.

statiaSi aRwerilia apikaluri hipertro-
fuli kardiomiopaTiiT davadebuli 51 wlis 
pacientis SemTxveva da, amave dros, ganxi-

luli da Sefasebulia aRniSnuli sakiTxis 
irgvliv arsebuli retrospeqtuli da Tana-
medrove samedicino samecniero literatura, 
ris Sedegadac avtorebi daaskvnian, rom Tu 
pacients klinikaSi moxvedris momentSi 
aReniSneba tipiuri an atipiuri tkivili 
gulmkerdis areSi da sunTqvis ukmarisoba, 
xolo eleqtrokardiogramaze - giganturi 
negatiuri T-talRa, aucilebelia adreuli 
invaziuri mkurnalobis startegiis gansaz-
Rvramde gamoiricxos apikaluri kardio-
miopaTia.

БИОМАРКЕРЫ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛЕНИЯ, ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА
И ИХ ВЗАИМОСВЯЗЬ У БОЛЬНЫХ СОЧЕТАННЫМ ТЕЧЕНИЕМ ХРОНИЧЕСКОГО 
ОБСТРУКТИВНОГО ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Кривенко В.В.

запорожский государственный медицинский университет, запорожье, украина

Хроническое обструктивное заболевание легких 
(ХОЗЛ) является одной из ведущих причин заболевае-
мости и смертности в мире [7]. Несмотря на разработку 
новых подходов к лечению и диагностике, ведущей 
причиной инвалидности и смерти больных ХОЗЛ яв-
ляется развитие кардиоваскулярной патологии [8]. Так, 
по данным исследователей, сочетанное течение ХОЗЛ и 
артериальной гипертензии (АГ) встречается в широком 

диапазоне - от 30 до 55% [5,12] и существенно влияет 
на развитие терминальных осложнений данной когорты 
больных [5]. Поиск патогенетических факторов, кото-
рые оказывают значимое влияние на формирование 
синдрома «взаимного отягощения» при совместном 
течении хронической обструктивной бронхолегочной 
и сердечно-сосудистой патологий является актуальной 
задачей современной медицины [4].



24

 
МедицинСкие новоСти грузии

cfmfhsdtkjc cfvtlbwbyj cbf[ktyb

Согласно данным литературы, ХОЗЛ сопровождается 
патологической воспалительной реакцией. При этом 
хроническое системное воспаление сопровождается 
увеличением количества нейтрофилов, макрофагов, В- 
и Т-клеток, CD4+, CD8+ и эозинофилов преимущест-
венно в дыхательных путях. Активированные клетки 
высвобождают большое количество цитокинов, хемо-
кинов, молекул адгезии, в том числе интерлейкин-6 
(IL-6) и фактор некроза опухолей-α (TNF-α). В свою 
очередь IL-6 и TNF-α вызывают структурные и функ-
циональные нарушения эндотелия, уменьшают высво-
бождение оксида азота, дестабилизируют матричные 
рибонуклеиновые кислоты, что обусловливает ухудше-
ние течения заболевания [1,9,18].

Согласно современным научным представлениям, 
хроническое системное воспаление играет немаловаж-
ную роль в формировании, прогрессировании АГ. В 
частности, провоспалительные цитокины активируют 
симпато-адреналовую систему, стимулируют выработку 
ангиотензина II [9,11,16]. Кроме того, выявлено, что у 
пациентов с АГ в крови обнаруживаются высокие уровни 
интерлейкинов-1, -2, -6, -17, -32, которые положительно 
коррелируют с уровнем артериального давления как в экс-
периментальных моделях, так и у больных АГ [3,13].

Одним из возможных пусковых механизмов системного 
воспаления как у больных ХОЗЛ, так и АГ является 
оксидативный стресс [6]. Известно, что избыточное 
увеличение активных форм кислорода (перекись во-
дорода, супероксид анион, гидроксильный радикал) 
может вызывать необратимые изменения в клеточной 
структуре белков, липидов, ДНК. Кроме того, путем ак-
тивации различных патогенетических путей, оксиданты 
могут приводить к возникновению воспаления, клеточ-
ного некроза, апоптоза, эндотелиальной дисфункции и 
другим патологическим состояниям [15,18].

Учитывая вышеизложенное, целью данного иссле-
дования явилось изучение показателей системного 
воспаления, оксидативного стресса и оценка их взаимо-
связи у больных сочетанным течением хронического 
обструктивного заболевания легких и артериальной 
гипертензии.

Материал и методы. В исследование были включены 
98 больных хроническим обструктивным заболеванием 
легких II-III стадии в фазе ремиссии, эссенциальной 
артериальной гипертензии 2-3 степени с умеренным 
или высоким дополнительным риском. Постановка 
диагноза ХОЗЛ и АГ осуществлялась согласно реко-
мендациям Европейского кардиологического и рес-
пираторного обществ [8,14]. Критериями включения 
были информированное согласие пациента на участие 
в исследовании, подтвержденный диагноз ХОЗЛ, АГ, а 
также возраст от 40 до 65 лет. Критериями исключения 

- обострение ХОЗЛ, симптоматическая артериальная 
гипертензия, сердечная недостаточность, фибрилляция 
предсердий, ишемическая болезнь сердца, сахарный 
диабет, новообразования и системные заболевания 
соединительной ткани.

Больные были разделены на 3 группы. I составили 27 
больных АГ, II - 27 больных ХОЗЛ, III - 44 пациента с 
сочетанным течением ХОЗЛ и АГ. Все три группы были 
сопоставимы по полу и длительности заболевания. У 
больных сочетанным течением ХОЗЛ и АГ, диагноз 
ХОЗЛ, согласно данным анамнеза, был поставлен позже, 
чем развитие АГ. Контрольную группу составили 20 
практически здоровых лиц, сопоставимых по возрасту 
и полу.

Забор крови для биохимических исследований прово-
дили утром, натощак. Иммуноферментным методом 
с помощью наборов «Ani Biotech Oy» (Финляндия) и 
микропланшетного фотометра DigiScan-400 (Германия) 
в сыворотке крови определяли концентрации IL-6 и 
TNF-α. Определение С-реактивного протеина (СРП) 
осуществляли иммунотурбидиметрическим методом 
на автоматическом анализаторе «Prestige 24i» (Япония). 
Оценка влияния оксидативного стресса проводилась 
по показателям окислительной модификации белков 
сыворотки крови (ОМБ) по методике B. Halliwell [10]. 
При спектрофотометрическом анализе исследовали 
следующие показатели: альдегидфенилгидразоны 
(АФГ) – алифатические альдегиды основных ами-
нокислотных остатков, длина волны 274 нм, ранние 
маркеры окислительной деструкции белков; кетонди-
нитрофенилгидразоны (КФГ) – карбонильные группы 
основных аминокислотных остатков, длина волны 
363 нм, показатели поздней деструкции белковых мо-
лекул. Для получения полной картины оксидативных 
процессов, изучалась как спонтанная ОМБ, которая 
характеризует начальные изменения белковых моле-
кул, так и металлкатализируемая (инициация ОМБ 
происходит под действием ионов железа, играющих 
роль прооксидантов), которая отображает резервно-
адаптационные способности организма, в частности, 
состояние антиоксидантной системы [17].

Статистическую обработку полученных данных 
проводили посредством статистической программы 
STATISTICA 6.0. Поскольку распределение показателей 
не было нормальным (Shapiro – Wilks W тест), описа-
тельная характеристика представлена в виде медианы 
и межквартильного размаха – Me (Q25-Q75). Сравнение 
в четырех группах проводили по тесту Kruskal — 
Wallis, апостериорный анализ по U-критерию Mann 
— Whitney. Для определения характера и силы связи 
между исследованными показателями использовали 
ранговый коэффициент корреляции Spearman (R). Ста-
тистически значимым считался уровень р<0,05.
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Результаты и их обсуждение. Как свидетельствуют 
данные, приведенные в таблице 1, у больных сочетан-
ным течением ХОЗЛ и АГ выявлено статистически зна-
чимое увеличение в сыворотке крови всех изучаемых 
показателей системного воспаления. Так, уровень IL-6 
у пациентов III группы был на +38,7% (p<0,001) выше, 
чем у больных II группы, в 2,1 раза (p<0,001) больше, 

чем у больных I группы. Сывороточный уровень TNF-α 
в III группе был также в 2,1 раза (p<0,01) больше, чем 
в I группе и выше на +52,1% (p<0,05) в сравнении с па-
циентами II группы. У больных сочетанным течением 
ХОЗЛ и АГ зафиксировано и существенное увеличение 
уровня СРП: относительно больных ХОЗЛ - на+22% 
(p<0,01), а пациентов с АГ – в 2,6 раза (p<0,05).

таблица 1. Показатели интерлейкина-6, фактора некроза опухолей-α и С-реактивного протеина 
у больных Аг, ХозЛ и их сочетанным течением

Показатели
Контрольная 

группа
(n=20)

I группа 
АГ (n=27)

II группа 
ХОЗЛ (n=27)

III группа
ХОЗЛ и АГ (n=44)

IL-6, пг/мл 1,2 (0,98; 1,65) 1,92 (1,7; 3,63)***/¶ 2,97 (2,41; 4,89)***/§ 4,12 (3,73; 
36,1)***/§§/¶

TNF-α, пг/мл 2,28 (0,95; 4,57) 6,47 (4,76; 16,62)*** 9,13(6,85; 10,27)*** 13,89 (11,8; 
46,56)***/§§/¶

СРП, мг/л 0,5 (0,3; 1,3) 2,3 (1,3; 3,1) * 5,0 (3,2; 12,1)** 6,1 (4,5; 6,9)**/§

примечание: достоверность различий по отношению к контрольной группе: * - p<0,05; ** - p<0,01; 
*** - p<0,001; по отношению к больным Аг: § - p<0,05; §§ - p<0,01; по отношению к больным ХозЛ: ¶ - p<0,05

Достоверное увеличение маркеров системного вос-
паления у больных сочетанным течением ХОЗЛ и АГ, 
вероятно, можно объяснить следующим образом. Так, 
согласно данным литературы, у больных ХОЗЛ клетки 
воспаления продуцируют избыточную продукцию ци-
токинов TNF-α, IL-6, IL-1β, IL-8 вследствие активации 
транскрипционного фактора NF-κB, который регули-
рует универсальный путь иммунного ответа, апопто-
за и клеточного цикла [2]. С другой стороны, ренин-
ангиотензиновая система регуляции артериального дав-
ления посредством увеличения выработки ангиотензина 
II также способна инициировать увеличение синтеза 
IL-6, TNF-α и активировать путь NF-κB [9]. Логично до-
пустить, что при наличии сочетанной патологии проис-

ходит двойная активация NF-κB, что приводит к значи-
тельному повышению выработки провоспалительных ци-
токинов у больных коморбидным состоянием ХОЗЛ и АГ. 

Одним из возможных триггеров воспаления и актива-
ции провоспалительных путей, в том числе и NF-κB, 
у больных как ХОЗЛ, так и АГ является оксидативный 
стресс [18]. Поэтому, в ходе дальнейшего исследова-
ния было изучено влияние активных форм кислорода 
на показатели ОМБ. Анализ показателей спонтанной 
и металлкатализируемой ОМБ выявил существенные 
изменения интенсивности оксидативного стресса 
между пациентами с сочетанным течением ХОЗЛ и 
АГ и группами сравнения (таблица 2). 

таблица 2. Показатели спонтанной и металлкатализируемой окислительной модификации белков 
у больных Аг, ХозЛ и их сочетанным течением

Показатели
Контрольная 

группа
(n=20)

I группа 
АГ

 (n=27)

II группа 
ХОЗЛ (n=27)

III группа
ХОЗЛ и АГ 

(n=44)

Спонтанная ОМБ

АФГ, усл.ед./г белка 1,9 (1,47; 2,59) 2,9 (1,71; 3,24)* 3,1 (2,77; 
3,43)**

4,3 (3,88; 4,61)***/ 

§§/¶¶

КФГ, усл.ед./г белка 1,2 (0,82; 1,59) 2,3 (1,7; 2,69)*** 2,2 (1,88; 
2,47)*** 2,4 (2,14; 2,68)***

Металлкатализируемая ОМБ

АФГ , усл.ед./г белка 3,6 (3,21; 4,16) 6,1 (5,21; 7,18)*** 6,4 (5,56; 
7,36)***

7,9 (6,68; 8,04)***/ 

§§/¶¶

КФГ (363 нм), 
усл. ед./г белка 1,6 (1,28; 2,21) 2,6 (2,18; 2,97)** 2,5 (2,09; 

2,81)**
3,8 (3,31; 4,29)***/ 

§§§/¶¶¶

примечание: достоверность различий по отношению к контрольной группе: * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001; 
по отношению к больным Аг: § - p<0,05; §§ - p<0,01; §§§ - p<0,001; по отношению к больным ХозЛ: ¶ - p<0,05;

 ¶¶ - p<0,01; ¶¶¶ - p<0,001
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У пациентов с коморбидной патологией относительно 
II группы отмечалось достоверное увеличение АФГ на 
+38,7% (p<0,01) и на +48,3% (p<0,01) при сравнении с 
I группой. Показатель КФГ статистически значимо от-
личался только от контрольной группы. У больных со-
четанным течением ХОЗЛ и АГ также выявлено повы-
шение металлкатализируемой ОМБ. Это подтверждает-
ся увеличением АФГ и КФГ соответственно на +23,4% 
(p<0,01), на +52% (p<0,001) при сравнении с больными 
ХОЗЛ и на +29,5% (p<0,0), на +46,2% (p<0,001) при 
сравнении с группой больных АГ. Статистически зна-
чимое увеличение стимулированной ОМБ у больных III 
группы свидетельствует об ухудшении антиоксидантной 
системы защиты и снижении резервно-адаптационных 
возможностей организма у больных синхронным тече-
нием ХОЗЛ и АГ. В ходе проведенного корреляционного 
анализа были выявлены положительные взаимосвязи 
между сывороточным уровнем IL-6 и спонтанной АФГ 
(R=+0,32; p<0,05) и КФГ (R=+0,36; p<0,05). При увели-
чении сывороточного уровня TNF-α также наблюдалось 
повышение уровня спонтанной АФГ (R=+0,42; p<0,05) 
и КФГ (R=+0,39; p<0,05).

Таким образом, увеличение уровней цитокинов IL-6, TNF-α 
и СРП у больных сочетанным течением ХОЗЛ и АГ можно 
объяснить развитием синдрома «взаимного отягощения» 
вследствие одновременного течения двух патологиче-
ских состояний и активацией общих путей воспаления. 
Полученные корреляционные связи между цитокинами 
и ОМБ свидетельствуют о вовлечении процессов оксида-
тивного стресса в воспалительную активацию у больных 
сочетанным течением ХОЗЛ и АГ.

Выводы.
1. У больных сочетанным течением хронического обструк-
тивного заболевания легких и артериальной гипертензии 
имеет место прогрессирование хронического системного 
воспаления, что подтверждается достоверным, в сравне-
нии с группами пациентов с изолированным течением 
ХОЗЛ и АГ, повышением уровня интерлейкина-6, фактора 
некроза опухолей-α и С-реактивного протеина.
2. Установлено, что у больных сочетанным течением 
хронического обструктивного заболевания легких и 
артериальной гипертензии наблюдается увеличение 
оксидативного стресса и уменьшение активности анти-
оксидантных систем, что подтверждается достоверным 
увеличением, по сравнению с больными ХОЗЛ, АГ 
уровней спонтанной и металлкатализируемой окисли-
тельной модификации белков. 
3. При сочетанном течении ХОЗЛ и АГ имеет место по-
ложительная взаимосвязь между системным воспалением 
и оксидативным стрессом, что подтверждается наличием 
достоверной связи между величиной интерлейкина-6, 
фактора некроза опухолей-α и уровнем показателей спон-
танной окислительной модификации белков: альдегидфе-
нилгидразонов и кетондинитрофенилгидразонов.
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SUMMARY

BIOMARKERS OF SYSTEMIC INFLAMMATION, 
OXIDATIVE STRESS AND THEIR INTERAC-
TIONS IN PATIENTS WITH COMBINED FLOW OF 
CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 
AND ARTERIAL HYPERTENSION

Kryvenko V.

Zaporizhia state Medical University, Zaporizhia, 
Ukraine

A total of 98 patients with chronic obstructive pulmonary 
disease, arterial hypertension and combined flow of both 
chronic obstructive pulmonary disease and arterial hyper-
tension were examined. The patients were divided into 
3 groups. The first group included patients with arterial 
hypertension, the second consisted of patients with COPD, 
the third of patients with combined flow of COPD and AH. 
ELISA method was used to determine serum concentrations 
of interleukin-6 and tumor necrosis factor-α. Immunotur-
bidimetric method was used to measure the concentration of 
C-reactive protein. Spectrophotometrically markers of oxida-
tive stress, the levels of oxidative protein modifications were 
measured. It was found that there was a significant increase in 
levels of interleukin-6, tumor necrosis factor-α and C-reactive 
protein in patients with combined flow of chronic obstructive 
pulmonary disease and arterial hypertension while comparing 
with other groups. In patients with comorbid disorders COPD 
and AH an increase in products of oxidative modification of 
proteins, spontaneous and iron induced aldehydephenylhydra-
zone’s and ketondinitrophenylhydrazone’s were also observed. 
Significant correlations between biomarkers of systemic 
inflammation and oxidative stress were found.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, arte-
rial hypertension, interleukin-6, tumor necrosis factor-α, 
C-reactive protein, oxidative stress.

РЕЗЮМЕ

БИОМАРКЕРЫ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛЕНИЯ, 
ОКСИДАТИВНОГО СТРЕССА И ИХ ВЗАИМО-
СВЯЗЬ У БОЛЬНЫХ СОЧЕТАННЫМ ТЕЧЕ-
НИЕМ ХРОНИЧЕСКОГО ОБСТРУКТИВНОГО 
ЗАБОЛЕВАНИЯ ЛЕГКИХ И АРТЕРИАЛЬНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ

Кривенко В.В.

запорожский государственный медицинский универ-
ситет, запорожье, украина

Обследовано 98 пациентов с хроническим обструктив-
ным заболеванием легких (ХОЗЛ), артериальной гипер-
тензией (АГ) и их совместном течении. Все больные 

были разделены на 3 группы. В первую вошли больные 
АГ, вторую составили больных ХОЗЛ, третью - паци-
енты с сочетанным течением ХОЗЛ и АГ. Иммунофер-
ментным методом определяли сывороточные концент-
рации интерлейкина-6 и фактор некроза опухолей-α. 
Иммунотурбидиметрическим методом определяли 
концентрацию С-реактивного протеина. Посредством 
спектрофотометрического метода определяли маркеры 
оксидативного стресса, уровни спонтанной и металл-
катализируемой окислительной модификации белков. 
Проведенные исследования выявили достоверное 
повышение уровня интерлейкина-6, фактора некроза 
опухолей-α и С-реактивного протеина у больных со-
четанным течением хронического обструктивного 
заболевания легких и артериальной гипертензией в 
сравнении с группами с изолированным течением. У 
пациентов с коморбидной патологией наблюдается 
также статистически значимое увеличение продуктов 
окислительной модификации белков, альдегидфенил-
гидразонов и кетондинитрофенилгидразонов. В ходе 
исследования получены достоверные корреляционные 
взаимосвязи между биомаркерами системного воспа-
ления и оксидативного стресса.

reziume

sistemuri anTebis da oqsidaciuri stre-
sis biomarkerebi filtvebis qronikuli 
obstruqciuli daavadebiTa da arteriuli 
hipertenziiT avadmyofebSi

v. krivenko

zaporoJies saxelmwifo samedicino univer-
siteti, zaporoJie, ukraina

Seswavlilia filtvebis qronikuli ob-
struqciuli daavadebiT, arteriuli hiperten-
ziiT izolirebulad da erTdroulad orive 
daavadebiT pacientebis mkurnalobis mimdina-
reoba da Sedegebi. avadmyofebi gayofili 
iyo 3 jgufad. I  jgufi Seadgina pacientebma 
arteriuli hipertenziiT, II  jgufi - filt-
vebis obstruqciuli daavadebiT, III  jgufi 
- filtvebis obstruqciuli daavadebiTa da 
arteriuli hipertenziiT erTdroulad da-
avadebulma pacientebma.

imunofermentuli meTodiT Seswavlil iqna 
interleikin-6-is koncentracia sisxlis 
SratSi da α-simsivneebis nekrozuli faqto-
ri. C-reaqtiuli proteinis koncentracia 
ganisazRvreboda imunoturbidimetruli me-
TodiT. oqsidaciuri stresis, cilebis spon-
tanuri da metalkatalizatoruli JangviTi 
modifikaciis donis Sesaswavlad gamoyene-
buli iyo speqtrofotometruli meTodi.
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Catarebulma kvlevebma gamoavlina inter-
leikin-6-is, α-simsivneebis nekrozis faq-
toris da C-reaqtiuli proteinis donis 
maCveneblebis sarwmuno mateba filtvebis 
qronikuli obstruqciuli daavadebiTa da 
Tanmxlebi arteriuli hipertenziiT avad-
myofebSi am ori avadobis izolirebulad 
mimdinareobasTan SedarebiT. komorbiduli 

paTologiiT pacientebSi, aseve, aRiniSneba 
cilebis JangviTi modifikaciis produqte-
bis, aldegidfenilgidrazonebis da keton-
dinitrofenilgidrazonebis statistikurad 
mniSvnelovani mateba. kvlevis mimdinare-
obis dros gamovlenilia sarwmuno kore-
lacia sistemuri anTebis biomarkerebs da 
oqsidaciur stress Soris.

РОЛЬ ПСИХООБРАЗОВАТЕЛЬНЫХ ПРОГРАММ В ТЕРАПИИ ЖЕНЩИН, СТРАДАЮЩИХ 
ПАРАНОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ НА ФОНЕ АБДОМИНАЛЬНОГО ОЖИРЕНИЯ

Синайко В.М., Коровина Л.Д.

Харьковский национальный медицинский университет, Харьков, украина

Шизофрения была и остается одной из значимых про-
блем в медицине в общем и в психиатрии в частности. 
Данное заболевание характеризуется хроническим, 
прогредиентным течением, причем длительность и 
качество ремиссии зависят от правильно подобранной 
долгосрочной антипсихотикотерапии. В последние 
годы наблюдается тенденция к сокращению продол-
жительности госпитализации пациентов и расширению 
возможностей амбулаторного звена психиатрической 
помощи, поэтому комплайентность больных приоб-
ретает большое значение. По данным ряда авторов, 
около 70% больных, перенесших психоз, нарушают 
прием рекомендованных препаратов, что приводит к 
обострению заболевания и повторным госпитализа-
циям [4-6,8]. 

Одним из важнейших факторов, влияющих на привер-
женность пациентов терапии, является достаточная ин-
формированность самих пациентов и их родственников 
о сущности заболевания, принципах медикаментозной 
терапии, так как в условиях дефицита информации им 
трудно судить об осознанном стремлении к лечению 
и комплайентности [5]. Исходя из вышеизложенного, 
следует предполагать, что применение психообразова-
тельных программ позволит активизировать пациента 
в партнерстве с врачом и, посредством формирования 
осознанности, будет способствовать увеличению ком-
плайенса [1,2,8].

Целью исследования явилось улучшить качество 
ремиссии и реадаптации больных параноидной ши-

зофренией путем проведения психообразовательных 
программ.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 
45 женщин, находившихся на стационарном лечении в 
Харьковской областной клинической психиатрической 
больнице №3, с установленным диагнозом параноидная 
шизофрения в соответствии с критериями МКБ-10. 
Возраст больных варьировал от 18 до 60 лет. Пациенты 
были включены в исследование на стадии купирования 
острой психотической симптоматики и в дальнейшем 
продолжали участие в исследовании на амбулаторном 
этапе лечения. В исследование не были включены дети 
и подростки как социально незащищенная группа на-
селения, а также больные старше 60 лет, с целью ис-
ключения хронической сопутствующей патологии и 
возрастной особенности течения шизофрении.

Все больные находились на терапии антипсихотиками 
II поколения в соответствии со стандартами оказания 
помощи в Украине.

В зависимости от наличия либо отсутствия абдоми-
нального ожирения, пациентки были разделены на 3 
группы. В I группу были включены 15 женщин, страда-
ющих параноидной шизофренией на фоне нормальной 
массы тела. Индекс массы тела (ИМТ) был меньше 25 
кг/м2; во II группу - 15 женщин с избыточной массой 
тела (ИМТ – в пределах от 25 до 30 кг/м2), остальные 15 
женщин составили III группу (пациентки с ожирением, 
ИМТ более 30 кг/м2).
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В работе использовался клинико-психопатологический 
метод, позволяющий оценить состояние больного, 
преобладание тех или иных симптомокомплексов в 
настоящий момент. Изучалась динамика и характер 
течения болезненного процесса, выраженность микро-
социальных факторов, влияющих на обследованных 
больных и определяющих степень их социальной 
адаптации. Уровень социальной адаптации пациенток 
изучали по методике PSP. Проводили оценку степени 
медикаментозного комплайенса [3].

Исследование проводилось в три этапа. На первом 
этапе формировали группу исследования и проводили 
ее первичное изучение предложенными методами. На 
втором этапе с целью улучшения комплайенса осу-
ществляли психообразовательные занятия, на третьем 
проводили повторное обследование контингента вы-
бранными методами.

Результаты и их обсуждение. Оценка показателей 
социального функционирования по методике PSP со-
ставила, в среднем, 42,5±2,8 баллов, причем наиболее 
низкие результаты получены у пациенток II группы 
(38,2±2,5 баллов), что достоверно ниже, чем в I группе 
(42,8±2,4 балла; p1,2<0,001) и в III группе (55,4±4,1 бал-
ла, p2,3<0,001). Таким образом, пациентки с избыточной 
массой тела выявили наиболее низкий уровень соци-
ального функционирования по сравнению с больными, 
включенными в другие группы.

При применении метода прогнозирования медикамен-
тозного комплайенса больные показали неравномерный 
результат: 22,0±0,2 баллов в I группе, 29,9±2,6 баллов 
во II группе и 32,4±2,4 баллов у пациенток III группы, 
в среднем 28,1 балла. Как видно, показатели данной 
методики у пациенток, включенных в исследование, в 
основном, соответствовали низкому и среднему уров-
ню комплайентности, что указывает на необходимость 
применения психообразовательных программ как до-
полнительного метода, направленного на повышение 
комплайентности больных и их приверженности про-
водимой терапии.

Психообразовательные занятия проводились в закрытых 
группах по 7-8 больных, 2 раза в неделю; продолжитель-
ность каждого занятия составляла 45 минут. Психообра-
зовательный модуль состоял из информационного блока 
и формирования практических навыков.

При составлении информационного блока исполь-
зовался набор вопросов, которые, на наш взгляд, в 
наибольшей степени влияют на комплайентность 
женщин, страдающих параноидной шизофренией - 
различные аспекты информирования о причинности, 
характере, прогнозе заболевания. Обсуждались виды 
терапии шизофрении, возможные побочные действия, 

альтернативные и дополнительные методы лечения 
заболевания; особое внимание уделяли определению 
возможности развития абдоминального ожирения у 
пациенток, страдающих шизофренией и находящихся 
на лечении антипсихотиками.

Все вопросы были разбиты на 4 группы, каждая из 
которых шла отдельной рубрикой с акцентом на клю-
чевом понятии: 
1. информация о болезни. Рассматривали причины 
заболевания, характер и тип течения, прогноз. Особое 
внимание уделяли обучению навыкам распознавания 
первых симптомов обострения и самоконтроля.
2. Лечение шизофрении. Освещались современные 
подходы к терапии данного заболевания, его возмож-
ные варианты. На примере принимаемых больными в 
данный момент препаратов акцентировали внимание 
на преимуществах того или иного препарата в зависи-
мости от объективных и субъективных условий в каж-
дом конкретном случае. Устанавливали сроки терапии 
шизофрении в каждом конкретном случае. 
3. информация об основных и побочных действиях 
препаратов. Рассматривали возможные побочные 
проявления терапии антипсихотиками, способы их 
коррекции с учетом вида побочного действия. Данная 
рубрика представляла для нас наибольший интерес, т.к. 
наличие либо отсутствие побочных проявлений тера-
пии определяет степень комплайентности пациенток и 
их готовность продолжать лечение. В частности, особое 
внимание уделяли вопросу развития абдоминального 
ожирения при применении антипсихотических препа-
ратов, необходимости контроля массы тела, нормали-
зации пищевых привычек и разработке оптимальной 
интенсивности двигательной нагрузки пациенток.
4. Стратегии и принятые стандарты терапии пара-
ноидной шизофрении. Обосновывали необходимость 
использования современных препаратов для лечения 
данного заболевания, которые позволят достичь более 
длительные и качественные ремиссии, снизить коли-
чество последующих госпитализаций. Акцентировали 
внимание пациентов на важности информации и сти-
мулировании диалога врач - больной при долгосрочном 
лечении.

После освещения каждой из рубрик отдельно и в со-
вокупности формировался практический навык, по-
средством предложения решения поставленной задачи 
для каждого пациента, затем проводили обсуждение в 
группе для формирования принятого решения с уча-
стием трех сторон (пациент, врач, группа).

В ходе исследования выяснилось, что, хотя формально 
все больные участвовали в психообразовательных про-
граммах, участие не было равноценным. По степени 
активности пациентов, в ходе исследования они были 
разделены на 3 группы.
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Часть больных (n=16) проявляла активность и заин-
тересованность в получении информации, общение 
происходило в виде диалога. В ходе проведения пси-
хообразовательных занятий у них появлялось мно-
жество вопросов, возник интерес не только к своему 
состоянию, но и состоянию других больных в группе, 
что выражалось в активном обсуждении тех или иных 
вопросов. С каждым занятием отмечался рост ис-
пользуемого словарного запаса, активно усваивалась 
специальная терминология.

Другая группа пациенток (n=17) присутствовала 
на занятиях, однако выполнение заданий было, в 
основном, пассивным, без заинтересованности. У 
них проявлялась критичность к своему состоянию и 
необходимости лечения. Практически отсутствовала 
активная заинтересованность в результатах занятий 
и достижения истинной комплайентности. Эти па-
циентки редко участвовали в обсуждении различных 
проблем и пассивно соглашались с предложенными 
вариантами решения каждого вопроса. У 4 больных 
данной группы почти на всех занятиях доминировало 
молчаливое либо односложное согласие. Активности в 
обсуждении вопросов, касающихся других пациентов, 
они не проявляли вообще. 

III группа больных (n=12), участвовавших в психо-
образовательных занятиях, не проявляла пассивности, 
однако и не была заинтересована в получении инфор-
мации как о заболевании, так и о стратегии лечения и 
прогнозе. В большинстве случаев данный факт был 
обусловлен значительно сниженной приверженностью 
терапии и уровнем критичности к своему состоянию. 
У 2 больных отсутствовало не только понимание сути 
болезни, но и критичность к симптомам (тревога, страх, 
бессонница, галлюцинаторно-параноидная симптома-
тика). Свое нахождение в клинике они объясняли «про-
блемами с сердцем», «необходимостью прокапаться в 
связи с плохими сосудами», либо оформлением экс-
пертных вопросов, так как «не могут» работать.

В этой группе больных заинтересованность в общих 
положениях о заболевании, стандартах и стратегии 
лечения сводилась к любопытству. Сведения о конкрет-
ных препаратах, их основных и побочных действиях 
в большинстве случаев вызывали отрицательное от-
ношение к лечению.

Необходимо отметить, что наибольший интерес к про-
водимым занятиям проявили пациентки II группы (с 
избыточной массой тела). Большинство из них активно 
участвовали в занятиях, остро переживали по поводу по-
вышения массы тела, стремились получить помощь.

На третьем этапе исследования было проведено по-
вторное обследование пациенток. Результаты показали 
положительную динамику состояния больных, что 

выражалось в частичной редукции психопатологической 
симптоматики, снижении актуальности бредовых идей, 
уменьшении проявлений тревоги, нормализации ночного 
сна. Пациентки отмечали улучшение взаимоотношений с 
родственниками (обычно с супругом и родителями), что 
можно расценивать как позитивный фактор, определяю-
щий степень социальной реадаптации больных.

Оценка показателей социального функционирования 
по методике PSP после проведенного курса терапии 
составила, в среднем, 51,7 баллов, в том числе 47,6±2,4 
балла в I группе, 51,8±2,1 баллов у больных II группы 
и 58,3±4,1 баллов – в III группе. Как видно, именно у 
пациенток II группы данный показатель значительно 
увеличился (38,2±2,5 баллов до проведения курса 
терапии). 

Результаты оценки динамики степени медикаментоз-
ного комплайенса показали, что, в среднем, она соста-
вила 35 баллов, что соответствует высокому уровню 
комплайентности пациенток. В то же время разброс 
данного показателя был в пределах 22-37 баллов, что 
подтверждает приведенные ранее данные о неравно-
мерности изменения данного показателя у пациенток, 
включенных в исследование.

Выводы.
Проведение психообразовательных занятий в избран-
ном контингенте показало высокую эффективность. У 
всех больных в большей или меньшей степени улучши-
лась коммуникативная активность, интерес к лечению 
выявлен не у всех пациентов, что подтверждается 
результатами повторного исследования посредством 
метода прогнозирования медикаментозного комплай-
енса. Вышеперечисленные факты свидетельствуют 
о том, что применение психообразовательных про-
грамм у сопоставимых по полу, возрасту, диагнозу, 
длительности заболевания групп больных требует 
более детального и дифференциального подхода. По 
нашему мнению, использование психообразовательных 
программ является эффективным методом, направ-
ленным на улучшение качества ремиссии пациенток с 
шизофренией, т.к. позволяет улучшить приверженность 
больных терапии, дает им возможность своевременно 
выявлять и предупреждать развитие побочных эффек-
тов, повысить качество жизни и уровень социальной 
адаптации пациенток. 

Для дальнейшего развития данного направления авторы 
считают целесообразным более тщательный подбор 
пациенток для групповых занятий, проведение отдель-
ных занятий для родственников пациенток, страдаю-
щих шизофренией. Особое внимание будет и дальше 
уделяться вопросам ранней диагностики, коррекции и 
предупреждения развития абдоминального ожирения 
у больных шизофренией, получающих антипсихоти-
ческие препараты.
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SUMMARY

ROLE OF PSYCHOEDUCATION IN THERAPY OF 
WOMEN WITH PARANOID SCHIZOPHRENIA ON 
THE BACKGROUND OF ABDOMINAL OBESITY

Sinayko V., Korovina L.

Kharkiv National Medical University, Ukraine

Sufficient information of patients and their relatives about 
essence of disease, principles of medicamental therapy, is 
one of major factors influencing on adherence of patients 
to therapy. Application of psychoeducation programs al-
lows to activate a patient in partnership with a doctor, that 
assists the increase of compliance.

Research aim - to improve quality of remission and readap-
tation of patients with paranoid schizophrenia by realization 
of the psychoeducation programs.

45 women in age of 18-60 being on treatment in the Kharkiv 
regional clinical psychiatric hospital №3, with a diagnosis 
paranoid schizophrenia were examined. Psychoeducation 

lessons were conducted in closed groups for 7-8 persons, 2 
times per a week, by duration every lesson for 45 minutes. 
The psychoeducation module consisted of informative 
block and forming of practical skills. 

Realization of psychoeducation lesson in this contingent 
showed the efficiency. Communicative activity became 
better for all patients as well as their adherence to therapy, 
that gave possibility promptly expose and warn develop-
ment of side effects, improve quality and level of social 
adaptation of patients life.

Keywords: paranoid schizophrenia, compliance, abdomi-
nal overweight, obesity, psychoeducation.

РЕЗЮМЕ

РОЛЬ ПСИХООБРАЗОВАТЕЛЬНЫХ ПРОГРАММ 
В ТЕРАПИИ ЖЕНЩИН, СТРАДАЮЩИХ ПАРА-
НОИДНОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ НА ФОНЕ АБДО-
МИНАЛЬНОГО ОЖИРЕНИЯ

Синайко В.М., Коровина Л.Д.

Харьковский национальный медицинский университет, 
Харьков, украина

Информированность пациентов и их родственников о 
сущности заболевания, принципах медикаментозной 
терапии является одним из важнейших факторов, 
влияющих на приверженность пациентов терапии. При-
менение психообразовательных программ позволяет 
активизировать пациентов в партнерстве с врачом, что 
послужит увеличению комплайенса.

Цель исследования - улучшить качество ремиссий и 
реадаптаций больных параноидной шизофренией пу-
тем проведения психообразовательных программ.

Обследовано 45 женщин в возрасте 18-60 лет, нахо-
дившихся на лечении в Харьковской областной кли-
нической психиатрической больнице №3, с диагнозом 
параноидная шизофрения. Психообразовательные за-
нятия проводились в закрытых группах по 7-8 больных, 
2 раза в неделю, продолжительность каждого занятия 
составляла 45 минут. Психообразовательный модуль 
состоял из информационного блока и формирования 
практических навыков. 

Проведение психообразовательных занятий в данном 
контингенте показало высокую эффективность. У всех 
больных улучшилась коммуникативная активность и 
приверженность терапии, что позволяет своевременно 
выявлять и предупреждать развитие побочных эффек-
тов, повысить качество жизни и уровень социальной 
адаптации пациенток. 
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reziume

fsiqosaganmanaTleblo programebis roli 
paranoiduli SizofreniiT daavadebuli 
qalebis mkurnalobaSi abdominuri simsuqnis 
fonze

v. sinaiko, l. korovina

xarkovis nacionaluri samedicino univer-
siteti, xarkovi, ukraina

erT-erTi mniSvnelovani sawindari mkurnalo-
bis efeqturobis TvalsazrisiT pacientis da 
misi naTesavebis drouli informirebaa ava-
dobis arsis da medikamenturi mkurnalobis 
principebis Sesaxeb, rac sagrZnoblad moq-
medebs mkurnalobisadmi maTi dadebiTi gan-
wyobis SeqmnaSi. fsiqosaganmanaTleblo pro-
gramebis danergva uzrunvelhyofs mkurnal 
eqimsa da pacients Soris partniorobas da 
komplaensis amaRlebas.

kvlevis mizans warmoadgenda paranoiduli 
SizofreniiT avadmyofebis readaptaciis da re-
misiis xarisxis amaRleba fsiqosaganmanaTleb-
lo programebis danergvis maSveobiT. 

dakvirveba mimdinareobda paranoiduli Si-
zofreniiT daavadebuli 18-60 wlis asakis 45 
qalze. fsiqosaganmanaTleblo mecadineoba 
tardeboda 7-8 avadmyofisgan Semdgar daxu-
rul jgufebSi, kviraSi orjer, TiToeuli me-
cadineobis xangrZlivoba Seadgenda 45 wuTs. 
fsiqosaganmanaTleblo moduli mimarTuli 
iyo informaciuli blokis da praqtikuli 
Cvevebis Camoyalibebaze. 

fsiqosaganmanaTleblo mecadineobebis 
Catarebis Sedegad sagrZnoblad gaumjobesda 
avadmyofebis komunikaciuri aqtivoba da 
mkurnalobisadmi ganwyoba, risi meSveobi-
Tac SesaZlebeli gaxda gverdiTi efeqtebis 
drouli dadgena, maTi Tavidan acileba, aqedan 
gamomdinare ki - cxovrebis xarisxis da paci-
entis socialuri adaptaciis amaRleba.

TPN CHOLESTASIS IN INFANTS: WHAT DO WE KNOW? REVIEW 

Hendaus M.
 

Hamad Medical corporation, department of Pediatrics, doha, Qatar 

Total Parenteral Nutrition (TPN) has been a significant 
factor in improving the mortality rate in premature infants. 
However, its use might result in some complications includ-
ing toxicity to the liver [8]. The risk factors for acquiring 
liver disease due to TPN are: low birth weight, prematurity, 
duration of TPN, short bowel syndrome and recurrent sepsis 
[31]. The incidence of TPN-associated cholestasis is cor-
related inversely with birth weight, with the complication 
happening in almost 50% of infants whose birth weights 
are less than 1,000 g. [56].

Physiology of Bile secretion
Liver sinusoids are small blood vessels that carry blood 
from the portal areas to the central veins. These vessels 
have discontinuous and fenestrated endotheliums that allow 
molecules into the space of Disse (Fig. 1) and then onto 
the surface of the hepatocytes. Thereafter, the hepatocytes 
secrete the bile into the canaliculi in a concentrated form. 
Bile in the canaliculi is seperated from the blood by tight 

junctions (Fig. 2) [46]. Structures on the hepatocytes 
membranes are key members for the formation and secre-
tions of bile acids. Changes to those structures can lead to 
cholestasis (to be discussed later).

Fig. 1. ralationship between the hepatocytes, sinusoids 
and  the space of disse
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Molecular basis of hepatobiliary transport (Fig. 3)
sinusoidal uptake of biliary solutes
Bile Salts (BS) and other lipid-soluble organic substances 
(e.g. bilirubin and drugs) enter the sinusoidal membrane 
of hepatocytes via carrier proteins [7].

The Na+taurocholate co-transporting polypeptide (NTCP) 
is one of the major proteins involved in bile acid formation. 
The NTCP is exclusively expressed in the liver, strictly 
localized on the basolateral membrane of hepatocytes, 
and is the predominant Na+dependent BS transporter of 
the hepatocyte [39].

Organic anion transporting polypeptides (OATPs) medi-
ate the sinusoidal Na+-independent transport of BS and 
organic anions [22]. OATPs also mediate the uptake of 
thyroid hormones, several drugs, bilirubin conjugates, and 

the exchange of reduced glutathione and bicarbonate in the 
sinusoidal membrane [22,39].

Organic anion transporters (OATs) and polyspecific organic 
cation transporters (OCTs) are two proteins in the sinusoidal 
field of the hepatocyte and are responsible for drug intake 
by the liver [38,57].

canalicular transport of biliary solutes
Once the intracellular transport is completed, cholephilic 
substances are secreted across the canalicular membrane 
of the hepatocyte mainly by ATP-binding cassette (ABC) 
transporters that function as unidirectional ATP-dependent 
export pumps [11]. The ABC transporters that are present 
in the canalicular membrane are: The BS export pump 
(BSEP), which mediates BS secretion into the canalicu-
lus; the multidrug-resistant- associated protein 2 (MRP2), 

Fig. 2. schematic depiction of the basolateral and canalicular membranes of hepatocytes. Basolateral (sinusoidal) 
membranes are in contact with blood whereas the canalicular membrane encloses the distinct canalicular space. 

Tight junctions prevent blood and bile from mixing. The fluidity of the basal and lateral membrane and, 
enzymed/pumps within it, affect bile secretion

Fig. 3. details in the Molecular Basis of hepatobiliary transport section. Bs - Bile salts; oa - organic anion; 
nTcP - na+ taurocholate co-transporting  polypeptide; oaTPs -  organic anion Transporting  Polypeptides; 

ocT - organic cation Transporter; oaTs - organic anion Transporter; MrP - Multidrug-resistant-associated protein; 
Mdr - Multidrug-resistant; BseP - Bile salt export Pump; BcrP - Breast canser related Protein; Flc1 - Familial 

intrahepatic cholestasis 1; Pl - Phospholipid; aBc - aTP binding cassette; slc - solute carrier; GsH - Glutathione. 
aBsG - Half aTP Binding cassette Transporter. Half aBc transporters indicates transporters that, in contrast to typical aBs 

transporters, contain only six instead of twelve transmembrane do mains and one instead of two aTP-binding sites
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which transports anionic conjugates of many lipophilic sub-
stances and reduced glutathione; the multidrug-resistant 1 
(MDR1) gene product, which acts as a transporter of bulky 
cationic compounds and steroids; and the MDR3 gene 
product, which acts as a phospholipid translocator [65]. 
ABCG5 and ABCG8 are “half ABC transporters” (contain 
six transmembrane domains instead of the twelve of ABC) 
in the canalicular membrane that regulate biliary cholesterol 
secretion [65]. ABCG2 (also known as breast cancer related 
protein; BCRP) transports sulfate conjugates [58].

The canalicular membrane also contains an anion ex-
changer that excretes bicarbonate into bile. In addition, 
there is another trasmembrane protein called P-type ATPase 
(familial intrahepatic cholestasis 1; FIC1) that assists in the 
transport of amino phospholipids from the outer to the inner 
leaflet of liver or biliary cell membranes [58].

Basolateral efflux of biliary constituents
OATPs or ABC transporters mediate the sinusoidal ef-
flux. MRP3 and MRP4 are responsible for the transport 
of sulfated and non-sulfated BS [11]. Studies on rats show 
that Mrp3 is expressed minimally in normal livers [35]. 

On the contrary, MRP4 is expressed in the liver and acts as 
an ATP-dependent co-transporter of reduced glutathione, 
together with monoanionic BS [49].

(To differentiate human transport protein from rats’, small 
letters are designated for rats transport proteins.)

Molecular mechanisms in cholestasis
The molecular mechanism that occurs in cholestasis is 
a complicated process that requires the interaction of 
signaling molecules with vesicles and cytoskeletons. An 
interruption of this process can lead to the decrease or 
absence of transport protein function and therefore will 
lead to cholestasis [29].

Cyclic adenosine monophosphate (cAMP) plays a very 
important role in the transport proteins functions. It 
stimulates sinusoidal Na+/taurocholate (TC) cotransport, 
transcytotic vesicle trafficking, and canalicular secretion 
of bile acids, organic anions, and HCO3 in hepatocytes 
[5,10,21]. It also stimulates the microtubule-dependent 
vesicle migration in the hepatocyte [23].

cAMP increases Ntcp [41] in sinusoidal membranes ,while 
it increases Mrp2 ,Mdr2 [50] and Mdr3 [15] and Bsep [33] 
in canalicular membranes. However, the translocation to 
canalicular membrane dependens on microtubules [27].

Studies show that cAMP signaling system is altered in 
cholestasis [37], most likely due to decrease expression of 
Ntcp, Mrp2, and Bsep [60].

Researches believe that changes in intracellular or extra-
cellular calcium have an impact on bile formation. An 

increase in intracellular calcium affects hepatic transport 
of bile acids, while a decrease in extracellular calcium af-
fects bile formation [4].

Cytosolic Ca2+ is believed to assist chloresis by stimulat-
ing contraction of pericanalicular actin and myosin [47]. 
Later studies confirmed that increases in intracellular cal-
cium may lead to increased tight-junction permeability 
and therefore cholestasis [12,26] 

Experiments on rats showed that liver injuries results in 
the decrease of mRNA, Ntcp, Oatp, and Mrp2. Therefore 
cholestasis results from the decrease expression of the 
transporters [37].

Lately, a set of Nuclear Hormone Receptors (NHR) was dis-
covered and they act as regulators of transporter expression 
[28,48,63]. Farsenoid X receptor (FXR) a member of the 
NHR has the role of a sensor that regulates expression of 

Bsep [3,6,52] FXR has additional roles. It participates 
in the transcriptional regulation of MRP2 and regulates 
7-a-hydroxylase (CYP7A1), hence controls BS produc-
tion [30].

Short heterodimer partner (SHP), another member of NHR 
family down-regulate Ntcp in choelstasis [29]. Studies 
on rats showed that the reason of down-regulation of the 
Ntcp is because SHR competes with co-activators to bind 
to ligand-activated retinoid X receptor (RXR) [13,66]. The 
pregnane X receptor (PXR) is another member of the NHR 
family. It stimulates the expression of Oatp2 which contrib-
utes in BS, organic anion and cation transport. PXR also 
stimulates Cyp3a, which is involved in BS hydroxylation 
and detoxification [55,64]. Constitutive androstane receptor 
(CAR) also a member of the NHR family, participates in the 
regulation of hepatic Mrp2 and Mrp3 expression [12]. 

The hepatocyte nuclear factor 1a (HNF1a), another transcrip-
tion factor, is involved in the suppression of OATP [26].

Medical Care: 
Glutamine is an amino acid that improves gut immunity 
and therefore it might protect liver dysfunction due to TPN 
[1]. Studies showed that adding glutamine will improve 
gut hypoplasia due to TPN and it might prevent against the 
decrease immunoglobulin A producing gut lamina propria 
plasma cells [53]. If there is no other choice but TPN, then 
it is recommended to decrease the duration of daily paren-
teral nutrition [25]. Another option is to decrease the level 
of lipid in the TPN and to stabilize the serum electrolytes 
including copper and magnesium [31].

Oral ursodeoxycholic (UDCA) has been generally used to 
improve bile flow and to reduce biliary sludge formation. 
Spagnuolo et al [54] reported resolution of TPN-cholestasis 
treated with ursodeoxycholic, while Heubi et al found no 
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benefit [24]. In a prospective study on adults, Beau et al [9] 
reported improved liver function tests with ursodeoxycholic 
treatment. At the molecular level, UDCA is involved in the 
expression and function of transporters [45]. It increases 
Bsep, Mrp2, Mrp3 and Mrp4 proteins. It also stimulates 
vesicular exocytosis and insertion of canalicular transport-
ers [14,32,36]. A study conducted by Schuetz et al [51], 
showed that UDCA also stimulates Cyp3A4 expression, 
which assists in the detoxification of BS. Drug companies 
are targeting the ligand-activated transcriptions for a better 
efficacy in treatment [40]. FXR is one of the best candidates 
for drug design because a gene specific FXR-agonist will 
reduce intracellular BS levels and will encourage renal 
elimination of retained BS and therefore should minimize 
hepatic injury [16]. Another target for the drug companies is 
PXR [17]. A potent PXR agonist should reduce the accumu-
lation of toxic BS, hence assisting in its excretion [19]. 

Could CAR (constitutive androstane receptor) and 
PXR (pregnane X receptor) be an option to treat 
cholestasis?
Wagner et al [62] from Michael Trauner’s group in Graz, 
Austria, believed that it is possible to invent a pharmaco-
logical agent that will be able increase control of bile acid 
in cholestais. Their work is based on findings from several 
labs that detoxification and elimination pathways are under 
the control of genes regulated by members of the NR super 
family [18,61]. As previously mentioned, CAR and PXR 
are members of the nuclear receptor family. Two medica-
tions that have been in use for long time to treat cholestais 
are Phenobarbital and rifampicin. Phenobarbital is a CAR 
activator, while rifampicin is a PXR agonist [62]. CAR and 
PXR function as heterodimer partners with nuclear receptor 
RXR, which itself (RXR) is activated by retinoids. When 
these RXR-containing NR pairs bind to their sequences in 
the regulatory regions of target genes, they recruit cofactors 
in the transcription apparatus to activate the expression of 
genes [62].

Omega 3 (O3FAs) as a treatment for TPN chlolestasis?
A study done by Alwayn et al [2] demonstrated that hepatic 
steatosis improved with enteral and intravenous supplemen-
tation of O3FAs. The improvement was seen by histology, 
serum liver function tests, and serum and liver fatty acid 
analysis. In contrast, supplementation with the standard 
intravenous lipid emulsion does not improve the fatty 
liver changes in these animals. The data of the above study 
suggest that the content or perhaps the ratio of omega-6: 
omega-3 fatty acid, not the essential fatty acid status, is cru-
cial in preventing hepatic steatosis. It has been shown that 
a high polyunsaturated omega-6: omega-3 long-chain fatty 
acid ratio is associated with nonalcoholic fatty liver disease 
and may favor lipid synthesis over oxidation and secretion. 
Studies conducted by Gura et al [20] reported the reversal of 
cholestasis in 2 infants with intestinal failure and parenteral 
nutrition–associated liver disease. Treatment involved the 
substitution of a conventional intravenous fat emulsion with 

one containing primarily omega-3 fatty acids. Biochemical 
tests of liver function improved significantly.

Soybean oil fat emulsion to prevent TPN-Induced liver 
damage. 
The 3-component infusion solution containing amino 
acids, glucose, and soybean oil emulsion, GA-1080 
(MIXID®,Otsuka Pharmaceutical Factory, Inc.; Tokushi-
ma, Japan), has shown improvement in hepatic cholestasis. 
Intravenous fat emulsions, especially soybean oil, are now 
available as a source of essential fatty acids in patients 
receiving TPN, and the” three-in-one” solution GA-1080 
has been found to be clinically safe, stable, and economical 
[44]. Knodell et al [34] reported that a seven day paren-
teral infusion of a hyper alimentation solution containing 
glucose, amino acids, and electrolytes via the jugular vein 
led to a decrease in CYP-mediated oxidative metabolism in 
rats. The researches concluded that TPN without fat might 
be harmful in patients. The results could detrimental to neo-
nates since their CYP mediated drug metabolism is lower 
compared to adults [59]. Nishimura et al [44] study showed 
for the first time that the addition of soybean oil emulsion to 
the TPN regimen dramatically reduced the down-regulation 
of CYP mRNAs and prevented the development of hepatic 
dysfunction. When infant rats received an overdose of 
fat-free TPN for 4 days, all of these mRNA levels were 
markedly decreased .However, such down-regulation of 
CYP gene expression was prevented by the addition of a 
fat emulsion to the TPN regimen. Studies confirmed the 
idea that he human CYP3A isoform, [59] appears to play 
crucial roles in drug metabolism and/or drug interaction 
in pharmacotherapy in pediatric patients. Surgical care is 
disease specific. 

Conclusion. 
TPN cholestasis in infants is considered as a major epi-
demic .Targeting CAR and PXR potent agonist will be one 
of the ultimate goals in inventing new pharmacological 
agents for the management and treatment of cholestais 
related to TPN use. Glutamine, omega 3 and soybean oil 
fat appear to have a protective role in the development 
of TPN cholestasis. However, further studies especially 
randomized control trials should be conducted.

Abbreviations:
ABC - ATP binding Cassette; ABCG - Half ATP bind-
ing Cassette transporter; ABST - Apical Na+ dependent 
bile salt transporter; ATP - Adenosine Triphosphate; BA 
- Bile Acids; BCRP - Breast Cancer Related Protein; BS - 
Bile Salts; BSEP - Bile Salt Export Pump; Ca - Calcium; 
cAMP - cyclic adenosine monophosphate; CAR - Consti-
tutive androstane receptor; FIC1 - Familial intrahepatic 
Cholestasis 1; FXR - Farsenoid X Receptor; HNF1a - he-
patocyte nuclear factor 1a; MDR - Multidrug-resistant; 
MRP - Multidrug-resistant-associated protein; NHR - Nu-
clear Hormone Receptor; NICU - Neonatal Intensive Care 
Unit; NR - Nuclear Receptors; NTCP - Na+taurocholate 
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co-transporting polypeptide; O3FAs - Omega-3-Fatty Ac-
ids; OATs - Organic AnionTransporter; OATPs - Organic 
Anion Transporting Polypeptides; OC - Organic anion; 
OCT - Organic Cation Transporter; PN - Paretenteral Nu-
trition; PXR - Pregnane X receptor; TC - Taurocholate; 
TPN - Total Parenteral Nutrition; TUDC - tauroursode-
oxycholate; SHP - Short Heterodimer Partner; SLC - Sol-
ute Carrier; UDCA - ursodeoxycholic acid.
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SUMMARY

TPN CHOLESTASIS IN INFANTS: WHAT DO WE 
KNOW? REVIEW 

Hendaus M. 

Hamad Medical corporation, department of Pediatrics, 
doha,Qatar 

Cholestasis is a condition in which there is a decrease in or 
complete cessation of bile flow. Total Parenteral Nutrition 
(TPN) Cholestasis cases have been on the rise due to the 
decrease ratio of mortality among premature babies. Using 
Pubmed, articles were searched using terms in combina-
tion: Molecular basis of cholestasis and management. The 
literature was also retrieved from books attributed to experts 
in the topic. This article describes the definition, incidence, 
risk factors, pathogenesis,the molecular basis of hepatobil-
iary transport, bile acid transporters,cellular regulation, and 
uptodate and prospective medical Care of TPN Cholestasis. 
It was found that TPN cholestasis in infants is considered 
as a major epidemic. Targeting Constitutive androstane 
receptor and Pregnane X receptor potent agonist will be 
one of the ultimate goals in inventing new pharmacologi-
cal agents for the management and treatment of cholestais 
related to TPN use. Glutamine, Omega 3 and soybean oil 

fat appear to have a protective role in the development 
of TPN cholestasis. However, further studies especially 
randomized control trials should be conducted.

Keywords cholestasis, Total Parenteral Nutrition (TPN), 
infants, review.

РЕЗЮМЕ

ХОЛЕСТАЗЫ НОВОРОЖДЕННЫХ, СВЯЗАННЫЕ 
С ПОЛНЫМ ПАРЕНТЕРАЛЬНЫМ ПИТАНИЕМ: 
ЧТО НАМ ИЗВЕСТНО? ОБЗОР

Хендаус М.А. 

Медицинская корпорация Хамад, отдел педиатрии, 
доха, катар

Холестаз это состояние, при котором происходит 
снижение или полное прекращение выделения желчи. 
Известно, что со снижением коэффициента смертности 
среди недоношенных детей наблюдается увеличение 
случаев холестаза, обусловленного полным паренте-
ральным питанием (ППП). Цель обзора – на основе 
анализа ретроспективной и текущей литературы опре-
делить дефиницию болезни, выявить молекулярные 
механизмы гепатобилиарного транспорта; механизмы 
обеспечения транспорта желчных кислот транспорте-
рами клеточной регуляции; патогенез, распространен-
ность, риск-факторы, а также современные и перспек-
тивные методы лечения холестаза, связанного с полным 
парентеральным питанием. Оказалось, что холестаз 
новорожденных, вызванный ППП, является основным 
эпидемическим заболеванием. Для его успешного 
лечения необходим мощный агонист конститутивного 
андростанового и прегнанового X рецепторов. Выявле-
но также, что глютамин, омега-3 и соевое масло играют 
защитную роль в развитии холестаза, обусловленного 
ППП. Тем не менее, для окончательного выяснения всех 
особенностей холестаза новорожденных необходимы 
дальнейшие исследования, особенно рандомизирован-
ные контрольные испытания.

reziume

parenteruli kvebiT gamowveuli qolestazi 
axalSobilebSi (mimoxilva)

m. xendausi

samedicino korporacia xamadi, pediatriis 
ganyofileba, doxa, katari

statiaSi warmodgenilia retrospeqtuli 
da mimdinare literaturis mimoxilva axal-
SobilebSi parenteruli kvebiT gamowveuli 
qolestazis arsisa da mkurnalobis Sesaxeb.
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ganxilulia hepatobiliaruli transportis 
molekuluri meqanizmebi, daavadebis paTo-
genezi, gavrceleba, risk-faqtorebi, mkurnalo-
bis Tanamedrove da savaraudo perspeqtuli 
meTodebi.

literaturis analizis Sedegad gamotanilia 
daskvna, rom axalSobilebSi parenteruli 
kvebiT gamowveuli qolestazi epidemiur 
daavadebas warmoadgens. misi warmatebuli 
mkurnalobisaTvis mizanSewonilia mZlavri 

agonistis - konstitutiuri androstanis 
da pregnanis X receptoris gamoyeneba. ga-
movlenilia glutaminis, omega-3-s da soios 
zeTis gamoyenebis efeqturoba parenteruli 
qolestazis Tavidan acilebis mizniT.

avtoris azriT,  daavadebis yvela Tavisebu-
rebis gamovlenisa da mkurnalobis Sedegis 
gaumjobesebisaTvis momavalSi aucilebelia 
sakontrolo randomizebuli kvlevebis 
Catareba.  

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРОБИОТИКОВ ПРИ ЛЕЧЕНИИ АТОПИЧЕСКОГО 
ДЕРМАТИТА НА ФОНЕ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ НА БЕЛОК КОРОВЬЕГО МОЛОКА 

У ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ

Ивахненко Е.С., Няньковский С.Л. 

Львовский национальный медицинский университет им. данила галицкого, украина

Манифестация аллергических заболеваний у детей 
имеет четкую возрастную зависимость. У детей ранне-
го возраста наиболее часто встречаются обструктивный 
синдром, который сопровождается свистящим выдохом, 
а также разнообразные гастроинтестинальные симпто-
мы и атопический дерматит. В старшем возрасте чаще 
наблюдаются симптомы астмы и риноконъюнктивита 
[3,17]. Согласно обобщенным данным, 6-8% детей на 
первом году жизни имеют признаки пищевой гиперчув-
ствительности или пищевой аллергии [18,25].

Известно, что бифидо- и лактофлора, которая домини-
рует в фекалиях здоровых детей, крайне необходима 
для обеспечения адекватного развития многочисленных 
процессов в их организме, развития пищевой толе-
рантности и нормальных иммунологических реакций. 
Выявление значимой роли биоценоза кишечника в раз-
личных патологических и аллергических реакциях в те-
чение последних десятилетий привело к многочислен-
ным попыткам коррекции микробиоценоза кишечника 
с профилактической и/или лечебной целью [1]. Однако, 
если раньше речь преимущественно велась о необхо-
димости сохранения определенного уровня лакто- и 
бифидофлоры в кишечнике детей и, соответственно, об 
уменьшении количества условно патогенной флоры, то 

на сегодняшний день все чаще высказывается предпо-
ложение, что для различных заболеваний и патологи-
ческих состояний характерным является преобладание 
определенных штаммов бактерий из одной группы, 
что существенно усложняет диагностику нарушений 
микробиоценоза и его коррекцию.

Так, в более ранних работах показано, что недостаток 
лакто- и бифидобактерий с одновременным увеличе-
нием количества Staphylococcus aureus, Clostridium 
в фекалиях может привести к уменьшению пищевой 
толерантности, развитию аллергических реакций, в 
том числе атопического дерматита. В работах ученых 
отмечено уменьшение количества бифидобактерий 
в фекалиях детей с экземой [5,16], атопической сен-
сибилизацией [11], тогда как у детей с симптомами 
астмы, таких изменений не выявлено [11,16]. В других 
научных работах показано, что в бактериальном про-
файле у детей с аллергией и у здоровых наблюдаются 
разные штаммы бифидобактерий (B.adolescentis против 
B.bifidum), разные штаммы лактобактерий наблюдаются 
у здоровых детей и детей с ожирением, с аутоиммунными 
заболеваниями, гиперлипидемией [21,23]. В нескольких 
работах показано, что интестинальная микробиота от-
личается у детей-аллергиков и у детей, которые не имеют 
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аллергических проблем, у детей из индустриальных стран 
и стран, которые развиваются [6,12]. В то же время в 
других работах отрицается наличие связи между сенсиби-
лизацией [4], атопическим дерматитом и особенностями 
микробиоценоза кишечника, подчеркивается отсутствие 
разницы в бактериальных профайлах здоровых детей 
раннего возраста и детей с аллергией [19].

Признание значимости кишечной микрофлоры в раз-
нообразных физиологических, иммунных и аллерги-
ческих реакциях привело к интенсивному изучению 
возможности регуляции бактериальной колонизации 
с использованием пребиотиков и пробиотиков [17]. 
Несмотря на неоднозначные данные, большинство 
исследований свидетельствуют, что состав микро-
биоты может принимать особое участие в развитии/
торможении аллергических реакций [21].

Учитывая тот факт, что у детей раннего возраста аллерги-
ческие заболевания чаще всего начинаются с клинических 
симптомов пищевой аллергии на белок коровьего молока 
с последующим развитием атопического дерматита и 
наличием вероятной связи между состоянием кишечной 
микробиоты и атопическим дерматитом, проведена 
комплексная оценка клинической эффективности про-
биотиков при данной патологии у младенцев.

Целью данного исследования явилась оценка эффек-
тивности включения пробиотиков Bifidobacterium 
lactis BB-12 (1х109 КОЕ) и Streptococcus thermophilus 
TH-4 (1х108 КОЕ) в комплекс лечения атопического 
дерматита у детей первого года жизни на фоне пищевой 
аллергии на белок коровьего молока.

Материал и методы. В открытое рандомизированное 
проспективное клиническое исследование, которое 
проводилось в течение 2011-2012 гг., были включены 
60 детей в возрасте от 3 мес. до 1 года с диагнозом 
атопического дерматита на фоне доказанной пищевой 
аллергии на белок коровьего молока.

Диагноз определялся на основании оценки анамнеза, 
клинических проявлений, эффективности элиминаци-
онной диеты и результатов провокационной пробы к 
белкам коровьего молока. 

Критерии включения в исследование - доношенные дети 
от 3 до 12 месяцев с атопическим дерматитом и положи-
тельной провокационной пробой в отношении аллергии 
к белкам коровьего молока, которая проводилась после 
4-недельной элиминационной диеты; Апгар - больше 7 
баллов; подписанное информированное согласие.

Критерии исключения из исследования - дети с сим-
птомами аллергии, вызванными другими факторами; 
дети, которые в течение последнего месяца принимали 
препараты пробиотиков или получили больше 1 курса 

пробиотиков; тяжелые сопутствующие заболевания и 
пороки развития. 

После установления диагноза детей рандомизировали 
в одну из групп - первая группа (основная) 30 младен-
цев которые в течение 4 недель получали пробиотики 
Bifidobacterium lactis BB-12 (1х109 КОЕ) и Streptococcus 
thermophilus TH-4 (1х108 КОЕ) на фоне базового лечения, 
вторая (контрольная) группа – 30 детей, которые не по-
лучали пробиотики на фоне подобной базовой терапии. 

Всем детям была назначена стандартная элиминаци-
онная диета с исключением белков коровьего молока. 
Если дети находились на грудном вскармливании, 
элиминационная диета с исключением белков коровье-
го молока назначалась матерям. Дети на искусственном 
выкармливании переводились на смесь со значительным 
гидролизом сывороточного белка. Если ребенок получал 
продукты прикорма, исключались все продукты, которые 
могли содержать белки коровьего молока.

После рандомизации у всех детей определяли уровни 
общего и специфического к белкам коровьего молока IgE 
в сыворотке крови, используя метод иммуноферментного 
анализа (IgE-АлергоСкрин-ІФА-БЕСТ, Россия). 

Тяжесть атопического дерматита оценивали по шка-
ле SCORAD (Scoring of Atopiс Dermatitis). Шкала 
SСORAD предусматривает: А - оценку площади 
поражения кожных покровов; В - определение и 
оценку интенсивности морфологических элементов 
сыпи – эритемы (гиперемии), отека/папул, мокнутия/
корочки, экскориации, лихенификации, сухости кожи. 
Каждый симптом оценивался от 0 до 3 баллов (0 - от-
сутствие, 1 - легкий, 2 - средний, 3 - тяжелый). Оценка 
площади поражения и определения интенсивности 
морфологических элементов сыпи условно считались 
объективными критериями шкалы SСORAD. С - оценка 
субъективных признаков - оценивался зуд и нарушение 
сна по 10-бальной шкале за последние трое суток. 
Расчет величины индекса SСORAD осуществлялся по 
формуле: SСORAD = А/5+7хВ/2+С, где А - площадь 
поражения кожи в процентах, В - сумма баллов оценки 
интенсивности морфологических элементов дерматита, 
С - сумма баллов субъективных признаков (зуд + на-
рушение сна). Значение индекса SСORAD может изме-
няться от 0 до 103. Тяжесть обострения  определялась 
в зависимости от значения индекса SСORAD: легкое 
- SСORAD <23; средней тяжести - 23 < SСORAD <63; 
тяжелое обострение - SСORAD >63.

Лечение атопического дерматита проводилось стандарт-
но с использованием базисного ухода за кожей (увлаж-
няющая терапия), при необходимости применялась 1% 
гидрокортизоная мазь, но не дольше 1 недели. 

4 недели спустя от начала лечения проводилась повторная 
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оценка клинического состояния детей с определением 
тяжести атопического дерматита по шкале SCORAD. Сле-
дующий осмотр и оценку тяжести симптомов атопического 
дерматита по шкале SCORAD проводили на 8 неделе ис-
следования.

Во время исследования родители пациентов ежедневно 
записывали в дневник любые кожные, гастроинтести-

нальные или дыхательные симптомы аллергии, прием 
медикаментов.

В результате закончили исследование 28 детей из 
основной группы и 27 детей из группы контроля. При-
чиной исключения 5 детей из исследования было несо-
блюдение элиминационной диеты детьми или мамами 
в случае грудного вскармливания (рис.).

рис. дизайн открытого рандомизированного проспективного исследования клинической эффективности 
назначения пробиотиков у детей первого года жизни с атопическим дерматитом и доказанной аллергией 

на белки коровьего молока

В работе использованы стандартные методы опи-
сательного, сравнительного и категориального 
анализа. Предварительно оценивали нормальность 
распределения непрерывных показателей, для ко-
торых в зависимости от особенностей распределе-
ния рассчитывали среднее значение или медиану, а 
также стандартное квадратичное отклонение (SD) 
или верхний и нижний квартили. При условии 
нормального распределения данных, использовали 
тест Стьюдента, при ненормальном распределении 
- Манна-Уитни.

Отличия за номинальными (категориальными) пере-
менными оценивали посредством критерия χ2 или 

точного критерия Фишера. Все результаты считали 
достоверными при р<0,05. Статистическую обработ-
ку результатов производили с помощью программы 
Statistica 8 (StatSoft Inc., 2008; США).

Результаты и их обсуждение. На момент включения 
в исследование дети основной и контрольной групп 
не имели достоверных отличий по возрасту 6,08±1,47 
мес. и 6,06±1,52 мес. (р=0,96), тяжести клинических 
проявлений атопического дерматита. 

Дети в группах исследования не имели существенных 
отличий и по характеру вскармливания на момент 
включения в исследование (таблица 1).  

таблица 1. Характер вскармливания детей в группах перед включением в исследование1

Показатель I группа 
основная (n=28)

II группа 
контрольная (n=27) р

Исключительно грудное вскармливание 6 (21,43) 5 (18,52) 0,78

Смешанное вскармливание 18 (64,29) 17 (62,96) 0,91

Искусственное вскармливание 4 (14,29) 5 (18,52) 0,67

Получали прикорм в соответствии с возрастом 12 (42,86) 13 (48,15) 0,69

Получали немодифицированное коровье молоко 3 (10,71) 2 (7,41) 0,66
примечание: 1 – отмечено абсолютное количество детей, в скобках - проценты
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Частота отягощенной аллергологической наследствен-
ности у детей основной и контрольной групп была 
почти одинаковой (35,71% против 33,33%; р=0,85).

Дети в группах также не имели достоверных различий 
по уровням общего IgE (75% против 74,07%; р=0,93) и 
специфического IgE к белкам коровьего молока (75% 
против 74,07%; р=0,93). 

Практически одинаковой в основной и контрольной 
группах была и частота использования для местной те-
рапии атопического дерматита 1% гидрокортизоновой 
мази – 42,86% против 40,74%; р=0,87.

Основным критерием эффективности влияния про-
биотиков на динамику клинических проявлений атопи-
ческого дерматита была оценка по шкале SCORAD. В 

начале исследования существенной разницы по этому 
показателю между группами не было. Положительная 
динамика уменьшения клинических симптомов атопи-
ческого дерматита была получена у детей обеих групп 
под влиянием элиминационной диеты и базового лече-
ния. Так, спустя 4 недели от начала лечения показатель 
по шкале SCORAD у детей основной группы умень-
шился с 48,92 (5,29) до 15,17 (4,01), р<0,05, а спустя 8 
недель с 48,92 (5,29) до 4,86 (2,78), р<0,05. Подобная 
картина, но с меньшей динамикой наблюдалась и в 
контрольной группе - 4 недели спустя от начала лечения 
показатель по шкале SCORAD изменился с 48,18 (6,15) 
до 19,91 (3,04), р<0,05, а спустя 8 недель с 48,18 (6,15) 
до 9,24 (2,76), р<0,05. Таким образом, при повторных 
исследованиях спустя 4 и 8 недель мы отметили суще-
ственно лучшую динамику показателей в группе детей, 
которые получали пробиотики (таблица 2).  

таблица 2. Эффективность влияния пробиотиков на клиническое течение 
атопического дерматита по шкале SCORAD1

Показатель
I группа - 
основная

(n=28)

II группа - 
контрольная

(n=27)
р

SCORAD в начале исследования 48,92 (5,29) 48,18 (6,15) 0,63

SCORAD спустя 4 недели исследования 15,17 (4,01) 19,91 (3,04) <0,05

SCORAD спустя 8 недель исследования 4,86 (2,78) 9,24 (2,76) <0,05

Разница SCORAD между визитом 1 и визитом 2 - 33,74 (4,33) - 28,27 (6,2) <0,05

Разница SCORAD между визитом 1 и визитом 3 - 44,05 (3,97) - 38,94 (5,65) <0,05

примечание: 1 - отмечено среднее, в скобках - SD

Таким образом, в нашем исследовании мы получили 
лучший позитивный эффект уменьшения клинической 
симптоматики атопического дерматита в группе детей, 
у которых элиминационная диета и базисная терапия 
сопровождалась назначением пробиотиков.

В научной литературе существует значительное коли-
чество разноплановых исследований использования 
пробиотиков при аллергической патологии у детей 
раннего возраста [8].

В исследовании Majamaa H., Isolauri E. [15] (n=27) 
показано, что применение значительно гидролизо-
ванных смесей, обогащенных Lactobacillus GG (5х108 
КОЕ/г смеси) в течение месяца достоверно уменьшает 
интенсивность клинических симптомов дерматита по 
шкале SCORAD (>50%) в течение первого месяца на-
блюдений, на фоне значительного уменьшения уровня 
эозинофильного белка в моче, в сравнении с плацебо 
(подобные смеси, которые не были обогащены про-
биотиками). 

В исследовании Isolauri E., Arvola T., Sutas Y., et al. [10] 
на основании изучения 27 детей с атопическим дерма-
титом, которые к началу исследования находились на 
исключительно грудном вскармливании, доказана кли-
ническая эффективность применения смесей со значи-
тельным гидролизом белка обогащенных Lactobacillus 
GG (3х108 КОЕ /г) или Bifidobacterium lactis Bb 12 
(1х109 КОЕ /г) сравнительно с такими же смесями без 
пробиотиков. После 2 месяцев использования смесей 
было отмечено достоверное уменьшение симптомов 
по шкале SCORAD сравнительно с плацебо у 9 из 9 
пациентов, которые получали смеси обогащенные 
Lactobacillus GG, у 9 из 9 пациентов, которые получали 
смеси обогащенные Bifidobacterium lactis Bb и у 4 из 9 
пациентов, которые получали смеси без пробиотиков. 
Следует отметить, что симптомы аллергии у этих детей 
за шкалой SCORAD были на низком уровне.

Другие исследования также подтвердили уменьшение 
симптомов аллергии у детей по шкале SCORAD по-
сле использования пробиотиков Lactobacillus GG [13], 
Lactobacillus rhamnosus, B. Lactis [26]. 
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В исследовании, которое было проведено с при-
влечением большего количества детей, показано 
более достоверное уменьшение симптомов по шкале 
SCORAD после 4 недель лечения детей первого года 
жизни (средний возраст около 6 мес) с IgE-зависимым 
атопическим дерматитом с применением Lactobacillus 
GG (-26,1 против -19,8; р=0,036). Авторы отметили, что 
клинический эффект наблюдался именно у детей с ато-
пической сенсибилизацией, тогда как при нормальном 
уровне IgE клинического эффекта от дачи пробиотиков 
не наблюдалось. Это позволяет предположить, что 
атопический дерматит является гетерогенным заболе-
ванием и эффект от лечения пробиотиками зависит от 
особенностей болезни [28]. 

В рандомизированном, плацебо-контролируемом ис-
следовании, которое провел V. Rosenfeldt с соавт. [24], 
отмечено, что у 56% детей с экземой, которым назнача-
лись Lactobacillus rhamnosus GG и L. reutery отмечено 
существенное улучшение клинической симптоматики, 
тогда как в контрольной группе, где пациенты получали 
плацебо только в 15% (р=0,001).

Исследование, которое было проведено T. Pessi с со-
авт. [20] показало, что назначение Lactobacillus GG в 
течение месяца детям с атопическим дерматитом при-
водило к улучшению клинической картины и увеличе-
нию уровня противовоспалительного цитокина ІL-10 
в сыворотке больных.

Анализ научной медицинской литературы выявил на-
личие одиночных исследований, в которых показано, 
что снижение симптомов атопического дерматита по 
шкале SCORAD наблюдалось как при назначении про-
биотика, так и при даче плацебо [7,9].

В Кокрейновском обзоре “Пробиотики у детей для 
профилактики аллергических заболеваний и пищевой 
гиперчувствительности”(2009) отмечено, что в 2 иссле-
дованиях доказан эффект существенного уменьшения 
детской экземы у детей, которые получали пробио-
тики [2]. Мета-анализ 5 исследований [2,11,14,22,27] 
определил достоверное уменьшение частоты экземы 
у детей, которые получали пробиотики (0.82, 95% ДІ 
0.70, 0.95). В то же время, анализируя результаты от-
меченных работ, явствует, что эффект в группе детей, 
которые получали пробиотики, был частичным. Так, в 
роботе Abrahamsson T.R. [2] указывается на отсутствие 
достоверной разницы в частоте экземы в группах, од-
нако, отмечено достоверное уменьшение количества 
случаев IgE-асоциированного дерматита у детей, кото-
рые получали штамм пробиотика Lactobacillus reuteri в 
течение второго года жизни (8% против 20%, р=0.02) 
и уменьшение частоты сенсибилизации по данным 
кожного теста (14% против 31%, р=0,02), что позволило 
автору допустить наличие полезного эффекта назначе-
ния пробиотического препарата. 

Таким образом, результаты нашего исследования 
позволяют сделать вывод, что использование про-
биотиков Bifidobacterium lactis BB-12 (1х109 КОЕ) и 
Streptococcus thermophilus TH-4 (1х108 КОЕ) в тече-
ние 4 недель у младенцев с атопическим дерматитом 
и доказанной аллергией на белок коровьего молока, 
на фоне элиминационной диеты и базового лечения, 
улучшает течение заболевания и способствует более 
выраженному снижению клинических проявлений 
атопического дерматита.
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SUMMARY

CLINICAL EFFECTIVENESS OF PROBIOTICS 
IN COMPLEX TREATMENT OF INFANTS WITH 
COW’S MILK ALLERGY

Ivakhnenko O., Niankovskyy S. 

danylo Halytsky lviv national Medical University

6-8% of infants have food hypersensitivity or allergy that 
often manifest as atopic dermatitis. Formation of intestinal 
microbiocenosis is occurring during the same age range. 
There are some research data about the influence of pro-
biotic on clinical course of atopic dermatitis. The aim of 
this study was to estimate the effect of Bifidobacterium 
lactis BB-12 (1х109 CFU) and Streptococcus thermophilus 
TH-4 (1х108 CFU) administration to infants with atopic 
dermatitis and cow’s milk allergy. We conducted an open 
randomized prospective clinical study. 60 infants aged 
of 3-12 months with the diagnosis of atopic dermatitis 
and allergy to cow’s milk protein were enrolled. Children 
were divided into 2 groups, one of that received probiotic 
during 4 weeks. Results were estimated with SCORAD 
scoring after 4 and 8 weeks of treatment. The difference in 
SCORAD scores between a visit 1 and a visit 3 in infants 
who in complex treatment received the probiotic strains 
was 44,05 (3,97) as compared with 38,94 (5,65) in the 
control group (р<0,05). As a result of our study it is pos-
sible to draw a conclusion that administration of probiotics 
to infants with atopic dermatitis and cow’s milk allergy in 
addition to elimination diet and base treatment improves 
clinical symptoms of the disease. 

Keywords: infants, food allergy, atopic dermatitis, 
cow’s milk.

РЕЗЮМЕ

КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРОБИО-
ТИКОВ ПРИ ЛЕЧЕНИИ АТОПИЧЕСКОГО ДЕР-
МАТИТА НА ФОНЕ ПИЩЕВОЙ АЛЛЕРГИИ НА 
БЕЛОК КОРОВЬЕГО МОЛОКА У ДЕТЕЙ ПЕРВО-
ГО ГОДА ЖИЗНИ

Ивахненко Е.С., Няньковский С.Л. 

Львовский национальный медицинский университет 
им. данила галицкого, украина

6-8% детей на первом году жизни имеют признаки пи-
щевой гиперчувствительности или пищевой аллергии, 
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которая часто сопровождается развитием атопического 
дерматита. В этом же возрасте формируется микробио-
ценоз кишечника у детей. В ряде исследований приво-
дятся данные положительного влияния пробиотических 
препаратов на течение атопического дерматита. Целью 
данного исследования явилась оценка эффективности 
включения пробиотиков Bifidobacterium lactis BB-12 
(1х109 КОЕ) и Streptococcus thermophilus TH-4 (1х108 
КОЕ) в комплекс лечения атопического дерматита у 
детей первого года жизни, на фоне пищевой аллергии 
на белок коровьего молока.

Для этого в открытое рандомизированное проспек-
тивное клиническое исследование были включены 
60 детей в возрасте от 3 мес. до 1 года с диагнозом 
атопического дерматита на фоне доказанной пищевой 

аллергии на белок коровьего молока. Пациенты были 
разделены на 2 группы по 30 детей. Дети основной 
группы на фоне элиминационной диеты и базового 
лечения дополнительно получали пробиотик в те-
чение 4 недель. Результаты оценивались по шкале 
SCORAD через 4 и 8 недель. В результате разница 
в оценке по шкале SCORAD между I и III визитом 
составила в группе детей, получавших пробиотик 
- 44,05 (3,97) балов, тогда как в группе детей без 
пробиотика - 38,94 (5,65), р<0,05. В результате про-
веденного нами исследования следует заключить, что 
добавление пробиотиков у младенцев с атопичес-
ким дерматитом и доказанной аллергией на белок 
коровьего молока на фоне элиминационной диеты 
и базового лечения улучшает клиническое течение 
заболевания.

reziume

Zroxis  rZis cilaze  kvebiTi alergiis  fonze ganviTarebuli atopuri dermatitis  
mkurnalobisas  probiotikebis  klinikuri efeqturoba erT wlamde asakis bavSvebSi 

e. ivaxnenko, s. niankovski

danila galickis sax. lvovis nacionaluri samedicino universiteti, ukraina

bavSvTa  6-8%-s sicocxlis  pirvel wels 
aReniSneba kvebiTi hipermgrZnobeloba an 
kvebiTi alergia, romelsac xSirad atopuri 
dermatiti axlavs Tan. amave asakSi yalibdeba 
nawlavTa mikrobiocenozi. literaturaSi 
moyvanilia monacemebi probiotikebis gamo-
yenebis dadebiT efeqturobaze atopuri der-
matitis dros bavSvebSi. 

kvlevis mizans warmoadgenda Zroxis rZis 
cilaze kvebiTi alergiis  dros ganviTare-
buli atopuri dermatitis dros kompleqsur 
mkurnalobaSi CarTuli probiotikebis/ Bifido-
bacterium lactis BB-12 (1х109 КОЕ) и Streptococcus ther-
mophilus TH-4 (1х108 КОЕ) klinikuri efeqturo-
bis Seswavla. 

Catarebuli iqna Ria randomizebuli pros-
peqtuli klinikuri kvleva, romelSic CarTu-
li iyo 3 Tvidan 1 wlamde asakis 60 bavSvi 
Zroxis  rZis cilaze dadasturebuli kvebiTi 

alergiis  dros ganviTarebuli  atopuri 
dermatitis diagnoziT.

bavSvebi ZiriTad jgufSi, eliminaciur die-
tasa da sაbazisო mkurnalobasTan erTad, 
damatebiT Rebulobdnen  probiotikebs 4  
kviris ganmavlobaSi.  Sedegebi Sefasebuli 
iqna SCORAD-ს skalis mixedviT me-4  da me-8 
kvirის Tavze. ZiriTad  jgufSi Sedegebis sxva-
oba SCORAD-სkalis mixedviT  pirvel da  me-3 
vizits Soris Seadgenda 44,05 (SD=3,97) qulas, 
xolo sakontrolo jgufSi -  38,94 (SD=5,65), 
р<0,05.

miRebuli Sedegebi miuTiTebs, rom adreuli 
asakis bavSvebSi Zroxis rZis cilaze  dadas-
turebuli kvebiTi alergiis  dros ganvi-
Tarebuli atopuri dermatitis kompleqsuri 
mkurnalobaSi eliminaciuri dietis fonze 
probiotikebis CarTva aumjobesebs daavadebis 
klinikur mimdinareobas. 



46

 
МедицинСкие новоСти грузии

cfmfhsdtkjc cfvtlbwbyj cbf[ktyb

Красноклеточная апластическая анемия – это редкая 
патология крови, которая характеризуется избира-
тельным, изолированным поражением эритропоэза. 
Различают приобретенные и наследственные фор-
мы, общим признаком которых является редукция 
или полное отсутствие предшественников красных 

клеток в костном мозге, нормальное содержание дру-
гих ростков кроветворения и снижение количества 
ретикулоцитов в периферической крови [1,2,4,6]. 
Классификация и общая характеристика красно-
клеточной апластической анемии представлены в 
таблицах 1 и 2. 

ПАРЦИАЛЬНАЯ КРАСНОКЛЕТОЧНАЯ АПЛАСТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ У ДЕТЕЙ
(НАБЛЮДЕНИЯ 2010-2012 гг.)

1Мтварелидзе З.Г., 1Квезерели-Копадзе А.Н., 2Квезерели-Копадзе М.А.

1новая детская клиника, тбилиси; 2тбилисский государственный медицинский университет, 
Педиатрическая академ. клиника им. г. Жвания, тбилиси, грузия

таблица1. классификация красноклеточной апластической анемии (D.Provan et al. 2006)
Наследственная Анемия Дайемонда-Блекфена (ДБА)

Приобретенная у детей Транзиторная эритробластопения 

Приобретенная у взрослых

Первичная: аутоиммунная, идиопатическая.
Вторичная хроническая: тимома, гематологические опухоли, 
системная красная волчанка, мальнутриция с дефицитом рибофлавина.
Вторичная транзиторная: инфекция (парвовирус В19, CMV, HIV), 
медикаменты.
Редко – у почечных больных, лечившихся эритропоэтином

таблица 2. классификация красноклеточной апластической анемии (P.Lanzkowsky, 2011)

Данные Приобретенная 
эритробластопения

Наследственная эритробластопения
(анемия Дайемонда-Блекфена )

Частота встречаемости сравнительно часто редко (5-10 случ. на 1 млн. 
новорожденных)

Этиология приобретенная (в основном, 
вирусы или идиопатическая) генетическая

Возраст диагностирования 6-48 месяцев, иногда старше 90% - до года, 25% - при рождении 
или в первые 2 месяца жизни

Семейные случаи нет имеются - 10-20% случаев
Анамнез вирусные инфекции нет

Врожденные аномалии нет
встречается примерно в 50% случаев 

(сердце, почки, скелето-мышечная 
система)

Исход
в ряде случаев спонтанное 

выздоровление в течение недель 
или месяцев

возможность пролонгировать ремиссию 
20%

Зависимость от гемотранс-
фузии нет трансфузия - или стероидзависимость

MCV-повышен 20% 80%
HbF - повышен 25% 100%

I – антиген N ↑
Активность аденозиндезами- аденозиндезами-аденозиндезами-

назы в эритроцитах не повышена повышенная у 85%

Лечение при надобности гемотрансфузия

гемотрансфузия до годовалого возраста. 
Преднизолон 2мг/кг/ сут.

с последующим снижением дозы до 
минимально эффективной. Трансплан-

тация стволовых клеток
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Приобретенные формы апластической анемии у 
детей, в основном, провоцируются каким-либо экзо-
генным фактором или инфекцией: ветряной оспой, 
корью, частыми простудными заболеваниями, проф. 
вакцинацией и пр. В 50% случаев заболевание возни-
кает на фоне полного здоровья и носит транзиторный 
характер [7-9]. 

ДБА - это редкое и тяжелое заболевание, которое носит 
аутосомно-рецессивный тип наследования. Инцидент-
ность 4-7 случаев на 1 млн. живых новорожденных. В 
75% случаев болезнь носит спорадический характер. 
У 25% больных обнаружена мутация гена RPSI9, у 
большинства в эритроидных клетках повышена актив-
ность аденозиндезаминазы (АДА). Этиология ДБА не 
установлена. В основе заболевания лежит дефект пред-
шественников эритроидных гемопоэтических клеток и 
их микроокружения [3,5].

Основные диагностические критерии ДБА: возникно-
вение анемии до двухлетнего возраста, исключение ин-
фекции, вызванной парвовирусом В19 (CMV, HIV, EBV), 
низкое содержание ретикулоцитов в периферической 
крови, стойкое снижение эритрокариоцитов в костном 
мозге (≤5%), активность АДА резко повышена, I анти-
ген, HbF повышены, течение болезни – хроническое, с 
периодическими обострениями, высок риск трансфор-
мации в опухолевые заболевания крови [2,7].

Основным методом лечения красноклеточной апласти-
ческой анемии является кортикостероидная терапия 
и трансфузия эритроцитарной массы. В случае от-
сутствия эффекта, проводится иммуносупрессивная 

терапия, трансплантация костного мозга и стволовых 
клеток, полученных из пуповинной крови. Имеются 
данные по клиническому использованию рекомбинант-
ного IL-1 и IL-3 [6,7,9].

В течение 2010-2012 гг. нами наблюдались 4 пациента с 
красноклеточной апластической анемией (наследствен-
ной и приобретенной формами). Приводим краткую 
выписку из историй болезни.

Больной А.Б. (ист. 631) был госпитализирован 
20.07.2010 в возрасте 2 месяцев по поводу тяжелой 
анемии неизвестной этиологии. Со слов матери ребе-
нок родился от первой, физиологически протекавшей 
беременности и родов, с массой тела 3 300 гр. С первых 
дней жизни привлекала внимание бледность кожных 
покровов, в связи с чем было произведено исследова-
ние периферической крови и с показателем Hb 50 г/л, 
в месячном возрасте, ребенок был госпитализирован в 
реанимационное отделение Д/Б «Республика». Произ-
ведена трансфузия эритроцитарной массы, однако при-
чина анемии не установлена. Больной обратился к нам 
по поводу рецидива тяжелой анемии в возрасте двух 
месяцев. При осмотре привлекала внимание резкая 
бледность кожных покровов и слизистых, врожденные 
аномалии пальцев нижних конечностей, седловидный 
нос, широкий лоб, утолщение верхней губы. Со сторо-
ны внутренних органов интенсивный систолический 
шум на верхушке сердца, размеры печени и селезенки 
в пределах возрастной нормы. Родственники I и II 
степеней заболеваний крови не отмечают. Больному 
были проведены лабораторно-инструментальные ис-
следования.

таблица 3. общий анализ крови больного А.Б. (01.03.2010)

Hb – 45 г/л
Эр. – 1,5x1012/л
Рет. – единичные в препарате
Лейк. – 7,4 x109/л
Тр. - 250 x109/л
СОЭ – 38 мм/ч

Нейтрофилы: .п-6%, с-51.1%
Э-1.5% 
Б-1%
М – 10%
Л –30%

Морфоэритрограмма: нормохромия, макроцитоз

На медулограмме выявлено резкое сужение эритроид-
ного ростка, количество эритробластов резко снижено, 
миелоидный и мегакариоцитарный ростки в норме, 
лейко-эритробластический индекс 80:1. На основании 
указанных данных было высказано предположение 
относительно красноклеточной апластической анемии. 
Пациенту была произведена гемотрансфузия и, по тре-
бованию родителей, он был выписан на дом. Повторно 
больной был госпитализирован в возрасте 4 месяцев по 
поводу второго рецидива тяжелой анемии. Появилась 
возможность проведения дополнительных исследова-
ний: были исключены врожденные инфекции (обсле-
довали кровь матери и ребенка на наличие Ig M и IgG), 

отрицательными оказались результаты исследования на 
парвовирус B19 и Эбштеина-Бара (EBV), обмен железа, 
печеночные и почечные пробы в пределах нормы, повы-
шенным оказалось содержание HbF и активность АДА 
в эритроцитах. Общий анализ мочи и кала - в норме, 
скрытое кровотечение не обнаружено.

На основании анализа анамнестических, клиничес-
ких и параклинических данных, в частности, возраст 
больного, врожденные аномалии, бледность кожных 
покровов и слизистых, в периферической крови – тя-
желая, макроцитарная анемия, ретикулоцитопения, 
в аспирате костного мозга – парциальная аплазия 
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эритроидного ростка, повышение содержания HbF 
и активности АДА – был установлен диагноз кон-
ституциональной красноклеточной апластической 
анемии Дайемонда-Блекфена.

Начато лечение преднизолоном (2 мг/кг/сут), достиг-
нута клинико-гематологическая ремиссия, однако при 
снижении дозы гормона, резко снизился показатель 
Hb. Произведена гемотрансфузия, после чего удалось 
подобрать эффективную поддерживающую дозу пред-
низолона – 5 мг/сут. через день. К 2-летнему возрасту 
удалось достичь полную клинико-лабораторную ремис-
сию (повысилось число ретикулоцитов, исключена на-
добность в гемотрансфузии). Наблюдение за пациентом 
продолжается.

Больной А.Ш. (амб. ист.№8081) был доставлен на 
амбулаторную консультацию 08.10.2010 в возрасте 1 
месяца по поводу анемии неизвестной этиологии. Со 
слов матери ребенок болен с рождения, тяжелая анемия 
(Hb - 60 г/л)была выявлена в однодневном возрасте, по 
поводу чего он был госпитализирован в реанимаци-
онное отделение Д/Б «Республика», где дважды была 
произведена трансфузия эритроцитарной массы, однако 

генез анемии не был установлен и с Hb-115г/л ребенок 
в 2-недельном возрасте был выписан на дом.

При осмотре привлекала внимание бледность кожных 
покровов и слизистых, относительная худоба мальчика 
(3600 г) и короткая статура (длина 48 см). Со стороны 
внутренних органов - тоны сердца слегка приглушены, 
печень и селезенка в пределах возрастной нормы, пси-
хомоторное развитие – соответствовало возрасту.

Из анамнеза следует, что ребенок от первой беремен-
ности. На втором месяце беременности, в связи с обо-
стрением желчекаменной болезни матери (под общим 
наркозом) была произведена холецистэктомия. Мать 
является носителем вируса гепатита В. При ультра-
сонографии в последние месяцы беременности было 
выявлено помутнение околоплодных вод и чрезвы-
чайно активное движение плода, что послужило по-
водом для проведения кесарева сечения на 37 неделе 
гестации. Родственники I-II степеней заболеваний 
крови не отмечают.

Амбулаторно больному были проведены лабораторно-
инструментальные исследования.

таблица 4. общий анализ крови больного А.Ш. (08.10.2010)

Hb – 90 г/л
Эр. – 3,32x1012/л
Рет. – 50/00
Лейк. – 8,9 x109/л
Тр.-199х109/л
СОЭ – 5 мм/ч

Нейтрофилы: п –2%, с – 31%
Э – 4%
М –7%
Л – 56%

Морфоэритрограмма: нормохромия, нормо-макроцитоз, 
единичные пойкилоциты

Печеночные и почечные пробы, сывороточное железо, 
общий белок - в пределах возрастной нормы, реакция 
Кумбса (прямая и непрямая) - отрицательная, общий 
анализ кала и мочи без особенностей. Эхокардиография 
выявила открытое овальное отверстие (закрылось к 6 
месяцам). Антитела (IgM и IgG) против парвовируса 
В19, гепатита В,С, EBV не обнаружены. Общий анализ 
кала и мочи в норме. Показатели периферической 
крови родителей в норме. На фоне симптоматическо-
го лечения уровень Hb снизился (72 г/л), (рет. - 30/00). 
Медулограмма выявила резкое снижение количества 
эритрокариоцитов (5%) при нормальном содержании 
грануло- и мегакариоцитарного ростков. Определение I 
антигена не удалось по техническим причинам, актив-
ность АДА в эритроцитах - повышена. 

Анамнестические, клинические и параклинические 
данные позволили предположить наличие у пациента 
эритробластопенической формы апластической ане-
мии – ДБА.

Проведено лечение преднизолоном (1,5мг/кг/сут). На 6 
день после начала стероидной терапии картина красной 

крови резко улучшилась, количество ретикулоцитов 
повысилось (520/00), что указывает на эффективность 
терапии.

Наблюдая больного в динамике, отмечалось значи-
тельное улучшение общего состояния, он стал хорошо 
прибавлять в весе (меньше в длину). Месяц спустя 
начали снижать дозу гормона, показатели красной 
крови имели тенденцию к улучшению (несмотря на 
наслоившуюся респираторную инфекцию). Год спустя 
после начала гормональной терапии была достигнута 
полная клинико-гематологическая ремиссия (04.10.11 
- Hb – 130 г/л, Эр. – 4,3x1012/л, Рет. – 130/00) и лечение 
было прекращено. Контроль показателей красной крови 
проводили 1 раз в месяц, в дальнейшем 1 раз в квартал 
– изменений нет, ремиссия сохраняется.

Больной Д.Г., 3 года, (ист.№478) поступил на амбу-
латорную консультацию 28.11.2011 с жалобами на 
бледность, слабость, потерю аппетита. При осмотре 
со стороны внутренних органов патологических 
изменений не наблюдали, наследственность не отя-
гощена.
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Медулограмма: (29.11.11) костный мозг богат формен-
ными элементами, миелоидный; отмечается резкое 
угнетение эритроидного ростка, грануло- и мегакарио-
цитарный ростки - в норме.

Сывороточное железо, ферритин, показатели гумораль-
ного и клеточного иммунитета в норме, HbF-2%, анти-
тела против парвовируса В19 (Ig M и IgG) не выявлены, 
Ig M и IgG против EBV – положительные, прямая проба 
Кумбса – отрицательная, непрямая – положительная, 
антиэритроцитарные антитела (+).

В связи с тяжелой анемией была произведена транс-
фузия эритроцитарной массы. Состояние ребенка улуч-
шилось, однако 26.12.2011 показатели красной крови 
опять снизились (Hb – 83 г/л, Эр. – 3x1012/л, Рет. - 30/00), 
в связи с чем был подключен преднизолон (2 мг/кг/сут), 
вследствие получен ретикулоцитарный криз (Рет. – 480/00), 

что указывает на эффективность лечения. С 17.01.12 
начали снижать дозу гормона (5мг – каждый четвертый 
день), параллельно контролировали показатели красной 
крови. 02.03.12 преднизолонотерапия была прекращена. 
24.03.2012. - Hb – 140 г/л, Эр –4,3x1012/л, Рет. – 150/00, 
другие показатели периферической крови - в норме. На-
блюдение за больным продолжалось в течение 6 месяцев, 
общий анализ крови оставался в пределах нормы.

Таким образом, в данном случае был поставлен диаг-
ноз приобретенной (транзиторной) красноклеточной 
апластической анемии, вызванной EBV. 

Больная Н.Е. (ист. №5722) впервые обратилась к нам 
10.11.2011 в возрасте 2 лет, 7 мес. с жалобами на 
слабость, потерю аппетита, сильную бледность. Объ-
ективно – гепато-спленомегалия, лимфаденопатия от-
сутствовали, наследственность не отягощена.

таблица 5. общий анализ крови больного д.г.
Hb – 53 г/л
Эр. – 1,8x1012/л
Рет. – 10/00
Лейк. – 8,4 x109/л
Тр. - 387 x109

СОЭ – 60 мм/ч

Нейтрофилы: п - 5,5%, с – 51,5%
Э – 0,5%
Б – 1%
М –15,5%
Л – 25,5%
Пл.кл - 1,5%

Морфоэритрограмма: нормохромия, нормо-макроцитоз 

таблица 6. общий анализ крови больного н.е. (10.11.2011)

Hb – 50 г/л
Эр. – 1,8 x1012/л
Рет. – единичные в преп.
Лейк. – 8 x109/л
Тр. - 234 x109/л
СОЭ – 10 мм/ч

Нейтрофилы: п –3%, с – 28%
Э – 3%
М –10%
Л – 56%

Морфоэритрограмма: нормохромия, нормо-макроцитоз

На медулограмме (10.11.2011) отмечалось резкое угнете-
ние эритроидного ростка, грануло-, мегакариоцитарный 
ростки в норме, большое количество лимфоцитов.

Сывороточное железо, ферритин, HbF, общий белок - в 
норме, иммунологические, вирусологические иссле-
дования патологию не выявили, антиэритроцитарные 
антитела не обнаружены, иммунологические и виру-
сологические исследования патологию не выявили. На 
основании указанных данных был установлен диагноз 
красноклеточной апластической анемии.

В связи с тяжестью анемии была произведена трансфу-
зия эритроцитарной массы, назначена фолиевая кислота (1 
месяц). Состояние ребенка улучшилось, показатели крови 
нормализовались. Наблюдение ребенка продолжалось 
6 месяцев, рецидивы не наблюдались, что подтвердило 
диагноз приобретенной красноклеточной апластической 
анемии – транзиторной эритробластопении.

В статье приведены данные собственных наблюдений 4 
детей, больных редкой патологией крови. На основании 
обобщения анамнестических, клинических, паракли-
нических данных и катамнестических наблюдений в 
двух случаях был установлен диагноз наследственной 
(конституциональной) красноклеточной апластической 
анемии Дайемонда-Блекфена, в двух – приобретенной 
формы. Из них в одном случае каузальным фактором 
оказался EBV, в другом эритробластопения носила 
транзиторный характер. На данном этапе 3 больных 
асимптоматичны, показатели красной крови у них в 
норме, при ДБА (в связи с высоким риском трансфор-
мации в системное заболевание крови) наблюдение 
продолжается.

Таким образом, для установления диагноза красно-
клеточной апластической анемии необходим диффе-
ренцированный подход в каждом конкретном случае и 
проведение ряда исследований (общий анализ крови, 
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ретикулоциты, морфоэритрограмма, медулограмма, 
обмен железа, HbF, иммунологические и вирусологи-
ческие исследования, антиэритроцитарные антитела, 
I антиген, активность АДА и др), разработаны соот-антиген, активность АДА и др), разработаны соот-
ветствующие рекомендации. 
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SUMMARY

THE PURE RED CELL APLASIA IN CHILDREN (OBSERVATION 2010-2012 YEARS)

1Mtvarelidze Z., 1Kvezereli-Kopadze A., 2Kvezereli-Kopadze M.

1children’s new clinic, Tbilisi; 2Tbilisi state Medical University, G. Zhvania Pediatric academ. clinic, Georgia
 
This study was designed to investigate the children with 
congenital (Diamond-Blackfan Anaemia - DBA) and 
acquired pure red cell aplasia (PRCA). 4 children, aged 
1 month to 3 years with PRCA were enrolled in a trial. 
Investigations include: detailed history and physical 
examination, complete blood count with red blood cell 
indices, reticulocyte count, bone marrow examination, 
iron metabolism, viral serologies, immunological and 
urine analysis, anti-erythrocyte antibodies, measurement 
of hemoglobin F and erythrocyte adenosinedezaminase 
activity, chest x-ray, liver and renal function tests. Based 
on clinical and para-clinical data analyses and catam-

nestic observations two cases were diagnosed with DBA 
and other two with acquired PRCA among which one 
was determined by EBV virus and another by transient 
erythroblastopenia. Nowadays 3 children with PRCA 
are asymptomatic. In case of PRCA (because of its rare 
occurrence) a differentiated approach is required to every 
specific occasion. A series of investigations should be 
conducted to determine the origin and choose the treat-
ment principles accordingly. 

Keywords: pure red cell aplasia, Daiemond-Blackfan 
anemia, acquired red cell aplasia.

РЕЗЮМЕ

ПАРЦИАЛЬНАЯ КРАСНОКЛЕТОЧНАЯ АПЛАСТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ У ДЕТЕЙ
 (НАБЛЮДЕНИЯ 2010-2012 гг.)

1Мтварелидзе З.Г., 1Квезерели-Копадзе А.Н., 2Квезерели-Копадзе М.А.

1новая детская клиника, тбилиси; 2тбилисский государственный медицинский университет, 
Педиатрическая академ. клиника им. г. Жвания, тбилиси, грузия

В работе приведены результаты собственных наблю-
дений 4 детей, больных редкой патологией крови. На 
основании обобщения анамнестических, клиниче-
ских, параклинических данных и катамнестических 
наблюдений в 2 случаях был установлен диагноз на-
следственной красноклеточной апластической анемии 
Дайемонда-Блекфена, в 2 - приобретенной, из них в 
одном случае каузальным фактором оказался EBV, в 
другом эритробластопения носила транзиторный ха-

рактер. На данном этапе 3 больных асимптоматичны, 
показатели красной крови в норме. При ДБА, в связи с 
потенциальным риском трансформации в гемобластоз, 
наблюдение продолжается. Для установления диагноза 
красноклеточной апластической анемии необходим 
дифференцированный подход в каждом конкретном 
случае и проведение ряда исследований (общий анализ 
крови, ретикулоциты, медулограмма, обмен железа, 
HbF, иммунологические и вирусологические иссле-
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дования, антиэритроцитарные антитела, I антиген, 
активность АДА и др.), разработаны соответствующие 
рекомендации.

reziume 

parcialuri wiTelujredovani aplaziuri 
anemia bavSvebSi (2010-2012 w.w. dakvirvebis 
Sedegebi)

1z. mTvareliZe,  1a. kvezereli-kopaZe,  
2m. kvezereli-kopaZe

1bavSvTa axali klinika, Tbilisi; 2Tbilisis 
saxelmwifo samedicino universiteti, g. Jvanias 
sax. pediatriis akad. klinika, saqarTvelo

SromaSi moyvanilia sakuTari dakvirvebis 
Sedegebi 1 Tvidan 3 wlamde asakis 4  bavSvze 
sisxlis iSviaTi paTologiiT. anamnezuri, 
klinikuri, paraklinikuri monacemebis Sejere-

bis da katamnezuri dakvirvebis safuZvelze 
2 SemTxvevaSi dadginda daiemond-bleqfenis 
memkvidreobiTi wiTelujredovani aplaziuri 
anemia (dba), 2-Si – SeZenili. maT Soris erT 
SemTxvevaSi kauzaluri faqtori iyo EBV, 
xolo meoreSi eriTroblastopenia atarebda 
tranzistorul xasiaTs. amJamad 3 pacienti 
asimptomuria, wiTeli sisxlis maCveneblebi 
normaSia. dba-s SemTxvevaSi, hemoblasto-
zebSi transformaciis potenciuri riskis 
gaTvaliswinebiT, dakvirveba grZeldeba. par-
cialuri wiTelujredovani aplaziuri ane-
miis diagnozis dasadgenad mizanSewonilia 
diferenciuli midgoma TiToeul konkretul 
SemTxvevaSi da rigi gamokvlevebis (sisxlis 
saerTo analizi, retikulocitebi, medulo-
grama, rkinis cvla, HbF, virusologiuri  da 
imunologiuri kvleva, antieriTrocituli an-
tisxeulebi,  I antigeni, ADA da sxva) Catareba, 
rac Sesabamisi principebis SemuSavebis saSua-
lebas iZleva. 

ПОТРЕБЛЕНИЕ ТАБАКА СРЕДИ ПОДРОСТКОВ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА 
В КАХЕТИНСКОМ РЕГИОНЕ ВОСТОЧНОЙ ГРУЗИИ 

Харабадзе М.Б., Бетанели М.А., Хецуриани Р.Г., Канделаки С.К., Хуцишвили Л.И. 

телавский государственный университет им. Я. гогебашвили; 
тбилисский государственный медицинский университет, грузия

На протяжении последнего десятилетия, по данным 
ВОЗ, которые основываются на изучении состояния 
здоровья первичных пациентов и превентивного об-
следования здоровых лиц, отмечается рост хроничес-
ких незаразных заболеваний. Особенно это касается 
развивающихся стран с переходящей экономикой, в 
числе которых находится и Грузия [3].

В этиологии хронических незаразных заболеваний 
одно из ведущих мест занимают нездоровое питание, 
низкая физическая активность, потребление табака и 
алкоголя, использование наркотических средств и др. С 
целью изучения показателей потребления табака среди 
детей и подростков в ряде стран мира (Венгрия, Канада, 
Китай) проведены анкетированные исследования, ко-
торые выявили высокие показатели табакокурения как 
среди мальчиков, так и девочек [6,8,9]. В проведенных 
за последнее десятилетие в Мексике, Перу, Турции и 
других странах исследованиях среди 13-15-летних уча-

щихся выявлено, что в указанной возрастной группе число 
активных потребителей табака колеблется в пределах 
10,7-29,4%. Рассчитано количество потенциальных ку-
рильщиков в будущем, что составит 20,2-34,4%. Среди 
курящих, мальчики, начинающие потребление табака 
уже с 10-летнего возраста преобладают над девочками 
[5,10,11]. В США по данным 2012 г., активно потребляют 
табак 10% подростков среднего школьного возраста и 
четверть учащихся старших классов [7].

Целью данного исследования явилось установление 
интенсивности потребления табака среди подростков 
школьного возраста в Кахетинском регионе Восточной 
Грузии. 

Материал и методы. Исследование проведено в 
2012 г. в Восточной Грузии, в частности, в регионе 
Кахетии (г. Телави) и деревнях Телавского района среди 
учащихся общеобразовательных школ. Методом про-
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стой случайной выборки обследовано 412 подростков 
старшего школьного возраста (15-18 лет), из них 220 
девочек и 192 мальчика. Исследование проводилось с 
использованием эпидемиологического вопросника об 
условиях жизни, отношении подростков к табаку, в 
случае потребления – о сроках и частоте. Опрос носил 
анонимный характер. Произведена статистическая об-
работка данных, рассчитаны процентные показатели с 
соответствующими средними ошибками.

Результаты и их обсуждение. В результате анкетиро-

вания выяснилось, что о вреде курения информированы 
и осознают его отрицательное влияние на здоровье 405 
(98,3%) подростков. О понятии «пассивно курящий» 
не имеют представления 294 (71,3%) опрошенных. У 
369 (89,5%) опрошенных в семье имеется, по крайней 
мере, один курильщик. Дышать накуренным воздухом 
приходится 259 (62,9%) опрошенным. В родном городе/
селе, в местах общественных собраний (столовая, клуб 
и т.д.) о наличии выделенных для курящих/некурящих 
отдельных пространствах никто из опрошенных не 
осведомлен (таблицы 1-4).

таблица 1. Показатели потребления табака среди подростков г. телави

Опрошен-
ные 

(n=320)

Никогда не 
курили Пробовали

Курят
за неделю за день

1-5 шт. 1-2 шт. 2-5 шт. 5-10 шт. 10-20 шт.

девочки 143 45 0 0 5 3 0

мальчики 61 39 0 4 0 8 12

всего 204 84 32

таблица 2. Процентные показатели потребления табака среди подростков г. телави

Опрошенные Никогда 
не курили, % Пробовали, % Курят, %

девочки

из опрошенных 
девочек (n=196) 73±3,2 23±3,01 4±1,4

из общего кол-ва 
опрошенных (n=320) 44,7±2,8 14±1,95 2,5±0,9

мальчики

из опрошенных 
мальчиков (n=124) 49,1±4,5 31,5±4,2 19,4±3,6

из общего кол-ва 
опрошенных (n=320) 19,1±2,2 12,2±1,8 7,5±1,5

таблица 3. Показатели потребления табака среди сельских подростков кахетинского региона

Опрошенные Никогда не 
курили Пробовали

Курят
за неделю за день

1-2 шт. 1-2шт. 2-5шт. 5-10 шт. 10-20 шт.
девочки 45 3 0 0 0 0 0

мальчики 23 17 0 0 0 1 3
всего 68 20 4

таблица 4. Процентные показатели потребления табака 
среди сельских подростков кахетинского региона

Опрошенные Никогда 
не курили, % Пробовали, % Курят, %

девочки

из опрошенных
 девочек (n=48) 93,7±3,5 6,3±3,54 0

из общего кол-ва 
опрошенных (n=92) 48,9±5,2 3,3±1,9 0

мальчики

из опрошенных 
мальчиков (n=44) 52,3±7,5 38,6±7,4 9,1±4,3

из общего кол-ва 
опрошенных (n=92) 25±4,54 18,5±4,0 4,3±2,11
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Как следует из таблиц 1-4, среди подростков, жите-
лей города, никогда не потребляли табак 63,8±2,7%, 
пробовали – 26,2±2,46%, курят – 10,0±1,7%. Среди 

подростков, жителей села, некурящие составляют 
73,9±4,6%, пробовали курить - 21,8±4,3%, курят - 
4,3±2,1%. 

таблица 5. распределение потребляющих табак подростков по возрасту и месту жительства 

Опрошенные
Возраст

15 лет 16 лет 17 лет 18 лет
Городские жители 

(n=32)
девочки 0 4 0 4

мальчики 1 12 6 5

Сельские жители (n=4)
девочки 0 0 0 0

мальчики 0 0 1 3
Всего (n=36) 1 16 7 12

Как следует из таблицы 5, среди 32 курящих 
школьников в возрасте 15-18 лет, проживающих в 
городе, девочки составили 25%, мальчики – 75%, 
что касается сельских подростков, 4 (100%) по-
требителей табака - мальчики. Самое большое 
количество курящих подростков приходится на 
16-летний возраст 44,4±8,28%. На 17-летние куря-

щие составили 19,4±6,6%, а 18-летние - 33,4±7,9%. 
Среди 15-летних учащихся лишь 2,8±2,7% потреб-
ляют табак.

Из 412 опрошенных подростков 124 учащихся указали 
на возраст, когда впервые попробовали табак, осталь-
ные на этот вопрос не ответили.
 

таблица 6. Показатели первой пробы табака среди подростков, 
жителей города и села (возраст в годах)

Возраст 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
Город 0 1 1 1 6 8 3 9 2 21 0 20 18 22 0 0
Село 0 0 0 1 3 0 0 0 1 0 0 2 0 5 0 0
всего 0 1 1 2 9 8 3 9 3 21 0 22 18 27 0 0

Согласно данным обследования (таблица 6), в воз-
расте 4-5 лет сигарету пробовали 2 (1,6±1,13%) 
обследованных, в младшем школьном возрасте (6-9 
лет) - 22 (17,7±3,44%), в возрасте 10-15 лет – 73 

(58,9±4,44%), в старшем школьном возрасте (16-18 
лет) – 27 (21,7±3,7%). Впервые пробовали курить в 
возрасте 12 лет - 16,9±1,78%, 14 лет - 17,7±1,8% и 16 
лет - 21,7±3,7% (рис. 1).

рис. 1. Процентный показатель подростков, впервые употребивших табак, по возрасту

В результате проведенного исследования установлено, 
что в Кахетинском регионе, как в городе, так и селе 
фиксируются относительно низкие показатели приме-
нения табака среди подростков. Приведенные данные 
сравнены с данными, полученными при проведении 
подобных исследований в других регионах Грузии. 
Так, например, по данным проведенных в 2009 г. ис-
следований среди 16-летних подростков г. Тбилиси [4] 
оказалось, что 50% опрошенных хотя бы раз пробовали 
сигарету, 16% - курят регулярно, 11% учащихся выку-
ривают 20 или более сигарет за день. Исследования в 

Тбилиси и районе Мцхета-Тианети [1,2] выявили, что 
большинство подростков пробовали табак в возрасте 
до 9 лет.

Сравнение с данными гайдлаина Минздрава Грузии 
на 2010 г. [3] выявило большое различие с данными 
проведенного в Кахетинском регионе исследования, 
что выражается в разнице показателей среди курящих 
(8,7% в сравнении с 23,3%), пассивных курящих (62,9% 
в сравнении с 93,3%), эпизодически курящих (25,2% в 
сравнении с 42%).
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Анализ полученных в результате исследования данных 
выявил, что по сравнению с другими регионами Грузии, 
в регионе Кахетии как в селе, так и городе зафиксировано 
относительно небольшое число потребителей табака в 
сравнении с данными Минздрава Грузии, также ниже 
удельный вес пассивных курильщиков. В местах обще-
ственных собраний в регионе нет отдельно выделенных 
для курящих мест.

Исходя из вышеизложенного, необходимо повысить 
информирование населения в регионе (локальное 
телевещание, буклеты и другие просветительные меро-
приятия) о вредности потребления табака и, особенно, 
о вреде пассивного курения, что снизит показатели 
потребления табака и позитивно отобразится на по-
казателях хронических незаразных заболеваний.
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SUMMARY

TOBACCO CONSUMPTION AMONG TEENAG-
ERS OF SCHOOL AGE IN THE EAST  GEORGIAN 
REGION OF KAKHETI 

Kharabadze M., Betaneli M., Khetsuriani R., 
Kandelaki S., Khutsishvili L.

iakob Gogebashvili Telavi state University; Tbilisi state 
Medical University, Georgia

The aim of the article was to study tobacco consumption 
in the East Georgian region of Kakheti among rural and 
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рис. 2. Сравнительные результаты исследования Минздрава грузии за 2010 г. 
и исследований в регионе кахетии в 2012 г.



 
GeorGian Medical news  
no 3 (216) 2013

© GMN 55 

urban pupils using the anonymous epidemiological ques-
tionnaire. The survey was carried out on 412 pupils aged 
15-18 years (220 girls and 192 boys). Research showed 
that 98,3% of teenagers are informed about tobacco harm; 
71,3% of respondents did not know of the dangers of pas-
sive smoking. 63,9% of urban teenagers are non-smokers; 
73,9% of rural teenagers are non-smokers. It was found 
that smoke (44,4±8,28%). of 16 year old, 19,4±6,6% 
of 17 year old, and 33,4±7,9%. of 18 year old pupils. 
2,8±2,7% of 15 year old pupils consume tobacco. Tried 
tobacco for the first time at the age of: 12 (16,9±1,78%), 
14 (17,7±1,8%) and 16 (21,7±3,7%)  Did not smoke 
(73,9±4,6%), of rural pupils and  (63,8±2,7%) of urban 
pupils. The investigation showed that in Kakheti the con-
sumption of tobacco among pupils is less than in other re-
gions of Georgia (8,7% and 23,3% respectively), passive 
smokers (62,9% and 93,3% respectively) and incidental 
consumers of tobacco (25,2 % and 42%). In the region of 
Kakheti there are less passive smokers than in other re-
gions of  Georgia. There are no places separately allocated 
for smokers in Kakheti. It is concluded that it is neces-
sary to increase the information of population in the region 
(local telecasting, booklets and other educational actions), 
concerning harm of consumption of tobacco and especially 
about harm of passive smoking. It will improve indicators of 
consumption of tobacco and will positively be displayed on 
indicators of chronic non-contagious diseases.

Keywords: tobacco consumption, passive smoking, teen-
agers, East Georgian region of Kakheti.

РЕЗЮМЕ

ПОТРЕБЛЕНИЕ ТАБАКА СРЕДИ ПОДРОСТКОВ 
ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА В КАХЕТИНСКОМ РЕ-
ГИОНЕ ВОСТОЧНОЙ ГРУЗИИ 

Харабадзе М.Б., Бетанели М.А., Хецуриани Р.Г., 
Канделаки С.К., Хуцишвили Л.И. 

телавский государственный университет им. Я. гоге-
башвили; тбилисский государственный медицинский 
университет, грузия
 
Посредством анонимного эпидемиологического вопрос-
ника в 2012 году проведено исследование по изучению 
потребления табака в Восточной Грузии, в частности, 
в регионе Кахетии (г. Телави) и деревнях Телавского 
района среди учащихся старшего школьного возраста 
(15-18 лет) - 412 респодентов, среди них 220 девочек и 
192 мальчиков. Произведена статистическая обработка 
данных, рассчитаны процентные показатели с указани-
ем соответствующих средних ошибок.

Исследования выявили, что 98,3% подростков ин-
формированы о вредности табака. 71,3% из них не 
осведомлены о сути пассивного курения. Некурящих 

подростков, жителей села, больше (73,9±4,6%), чем 
городских (63,8±2,7%). Самое большое количество 
потребителей табака среди подростков приходится на 
16-летний возраст (44,4±8,28%). Среди 17- и 18-летних 
подростков выявлено, соответственно, 19,4±6,6% и 
33,4±7,9% курящих. В возрасте 15 лет потребляют 
табак 2,8±2,7% учащихся. Большинство подростков 
впервые пробовали курить в возрасте 12 (16,9±1,78%), 
14 - (17,7±1,8%) и 16 - (21,7±3,7%) лет. Опрос выявил, 
в местах общественных собраний (столовая, клуб и 
т.д.) о наличии выделенных для курящих/некурящих 
отдельных пространствах никто из опрошенных не 
осведомлен. Данные исследования об употреблении 
подростками табака, проведенные в Тбилиси и раз-
личных районах Грузии, а также данные Минздрава 
Грузии за 2010 г. сравнены с таковыми в регионе Ка-
хетии. Оказалось, что имеется значительная разница 
в количестве курящих (8,7% в сравнении с 23,3%), 
пассивных курильщиков (62,9% в сравнении с 93,3%) 
и эпизодических потребителей табака (25,2% в срав-
нении с 42%). 

Исходя из вышеизложенного, необходимо повысить 
информирование населения в регионе (локальное 
телевещание, буклеты и другие просветительные меро-
приятия) о вредности потребления табака и, особенно, 
о вреде пассивного курения, что снизит показатели 
потребления табака и позитивно отобразится на по-
казателях хронических незаразных заболеваний.

reziume

Tambaqos moxmareba ufrosi saskolo asakis 
mozardebSi kaxeTis regionSi (aRmosavleTi 
saqarTvelo) 

m. xarabaZe, m. beTaneli, r. xecuriani, 
s. kandelaki, l. xuciSvili 

iakob gogebaSvilis sax. Telavis saxelmwifo 
universiteti; Tbilisis saxelmwifo samedi-
cino universiteti, saqarTvelo

Catarebulia kvleva Tambaqos moxmarebaze 
2012 wels aRmosavleT saqarTveloSi, kaxeTis 
regionis qalaqSi (Telavi) da soflebSi 
ufrosi saskolo asakis (15-18 wlis) mos-
wavleebSi (n=412). gogonebi (n=220) da vaJebi 
(n=192) gamokiTxuli iyvnen epidemiologiuri 
anonimuri kiTxvaris gamoyenebiT SemTxvevi-
Tad SerCevis meTodiT. 

dadginda, rom mozardebis 98,3% informire-
bulia Tambaqos mavneblobis Sesaxeb, Tumca 
71,3%-ma ar icis ras niSnavs pasiuri mw-
eveli. gamokiTxulTa saerTo raodenobis 
aramwevel mozardTa raodenoba soflebSi 
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metia (73,9±4,6%), vidre qalaqSi (63,8±2,7%). 
Tambaqos momxmarebeli mozardebis yvelaze 
didi raodenoba (44,4±8,28%) 16 wlisaa. 17  da 
18 wlis asakis mweveli mozardebis raode-
noba Seadgens 19,4±6,6% da 33,4±7,9%-s Sesa-
bamisad. 15 wlis asakis moswavleTa mxolod 
2,8±2,7% moixmars Tambaqos. mozardebis ume-
tesobas, Tambaqo pirvelad gasinjuli aqvs 
12 (16,9±1,78%), 14  (17,7±1,8%) da 16 (21,7±3,7%) 
wlis asakSi. gamokiTxvam aCvena, rom regionSi, 
sazogadoebrivi TavSeyris adgilebSi ar  
arsebobs mwevelTaTvis calke gamoyofili 
sivrceebi. 

Tbilissa da saqarTvelos sxvadasxva re-
gionSi Catarebuli kvlevebis, aseve saqarT-
velos janmrTelobis dacvis saministros 
2010 wlis monacemebTan Cveni kvlevis monace-
mebis Sedarebam kaxeTis regionSi mozardebis 

mier Tambaqos moxmarebis TvalsazrisiT 
mniSvnelovani gansxvaveba aCvena, rac gamo-
ixateba mweveli (8,7%, 23,3%-Tan SedarebiT), 
pasiuri mweveli (62,9%, 93,3%-Tan SedarebiT) 
da Tambaqos epizoduri momxmarebeli (25,2%, 
42%-Tan SedarebiT) mozardebis sagrZnoblad 
nakleb procentul raodenobaSi. 

kaxeTis regionSiAmozardTa mier Tambaqos 
moxmarebis maCveneblebis Semcirebis mizniT 
aucilebelia regionSi gaizardos mosaxleo-
bis informirebuloba (lokaluri telemauw-
yebloba, bukletebi da sxv. saganmanaTleblo 
saSualebebi) Tambaqos moxmarebis da gansa-
kuTrebiT pasiuri mwevelobis mavneblobis 
Sesaxeb, rac Seamcirebis Tambaqos moxmarebis 
maCveneblebs regionSi da pozitiurad aisaxe-
ba qronikuli aragadamdebi daavadebebiT 
avadobis maCveneblebze.

 

 

PECULIARITIES OF MEDICATION SAFETY 

Kvizhinadze N., Gerzmava O.

Tbilisi state Medical University, department of social and clinical Pharmacy; 
Grigol robakidze University, school of Medicine, Tbilisi, Georgia

Medication safety has been a priority of Health Care 
and Drug policy in recent years. Driven by landmark 
publications pharmacists have been attempting to reduce 
medication risks in institutions. The report highlighted the 
pervasive of injuries associated with both appropriate and 
inappropriate use of medication – reframing medical error 
as a chronic threat to public health. Some of the following 
findings are important to be listed: a) Medical errors are 
common – one medication error per patient per day; b) 
Medical errors are tragic – over 7000 preventable deaths 
occur each year due to medication errors; c) Medica-
tion errors are expensive – resulting in annual costs 
of $17 billion to $37 billion in the world (especially 
in USA) due to lost income, disability and health care 
expenditures; d) Medical errors are preventable – at least 
400 000 adverse drug events in hospitals are preventable; 
e) Medical errors are not fully appreciated – they cause 
more deaths each year than breast cancer, motor vehicle 
accidents and AIDS [4].

The terminology of medication safety can be confusing 
because of the variety of ways of defining and classify-
ing medication errors [7]. Medication incident reports are 
those which actually caused harm or had the potential to 
cause harm involving an error in the process of prescrib-
ing, dispensing, preparing, administering, monitoring or 
providing medicines advice. 
 
Material and methods. For gathering and evaluating 
of the problem the Medication safety, which occurs in 
the hospitals of Georgia, materials of evaluation about 
using medicines, social investigations, expert analyses 
and screening methods were used. The statistical data of 
2005-2011 were evaluated in various types of popula-
tion of Georgia. Special questionnaire was worked out 
for direct interview including the main topics of study 
interest. Around 300 patients (males and females) of 
the age 30-50 years were interviewed at the different 
Hospitals of Georgia.
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Results and their discussion. The most frequently reported 
types of medication incidents involve: A) wrong dose; B) 
omitted or delayed medicines; C) wrong medicine. Medi-
cation safety means you get the right medicine, the right 
dose, at the right times. During your hospital stay, your 
health care team needs to follow many steps to make sure 
this happens. You can also help ensure that you get the right 
medicines the right way [10].

It is obvious, that Patients and their families are rarely told 
when hospitals make mistakes with their medicines. This fact 
is very often in our life and also is proved by study. Most medi-
cation mistakes did not harm patients, the researchers found, 
but those that did were more likely to happen in intensive care 
units (ICUs). And ICU patients and families were less likely 
to be told about errors than patients in other hospital units 
[3]. Using a database of about 840,000 voluntarily reported 
medication errors from 537 U.S. hospitals between 1999 and 
2005, the researchers found that ICUs accounted for about 
56,000, or 6.6 percent, of the errors. The rest happened in 
non-ICU units of the hospital [6].

The vast majority of the mistakes - about 98% - didn't lead 
to a patient being harmed, but those that did were more 
likely to happen in the ICUs, the researchers reported in 
Critical Care Medicine. About 4% of the errors in ICUs 
ended up harming a patient, compared with about 2% of 
errors in non-ICU wards. Of errors that may have led to 
patient deaths, 18 occurred in ICUs and 92 in non-ICU areas 
of the hospital. In ICUs and non-ICUs, errors of omission 
- failing to give a patient the medication - were most com-
mon. Harmful errors most often involved devices like IV 
lines and mistakes in calculating medication dosages [8].

More than half of the time, no actions were taken after an 
error. In fact, only a third of the hospital staff who made the 
reported mistakes was immediately told about their errors. 
According to the new paper, one prior study demonstrated 
that medication errors can add an extra $2.8 million in costs 
at a single hospital [2].

According to our questionnaire only 23% of patients are 
aware about medication safety and reasons what can cause 
the medication errors, 45% thinks that to talk about the 
errors has no opinion, as the current law of patient safety 
doesn’t protect them property. Often, seniors take mul-
tiple prescription drugs daily, and in some circumstances, 
they are given new prescriptions without a thorough 
assessment of other medications and the interactions or 
side effects (35%). 

Medical interactions can occur between over-the-counter 
medications, dietary supplements (mineral and herbal), 
foods, and prescriptions. Seniors and caregivers, it's best 
to discuss all possible medical interactions with your 
doctor before starting a new prescription or stopping any 
prescriptions [1].

From the reviewers 13% were respondents with high medi-
cal education. On the question: according to your opinion 
ion what types of problems can be related with prescribed 
drugs? The answer was following (Fig. 1).

Fig 1. drug related problems

According to the various studies another way is to classify 
medication errors is the medication use system (Table 1).

 

    Medication 
 Errors (35%) 

 

Side Effects  
(27%) 

Adverse Drug 
Events (18%) 

Adverse Drug 
Reactions (20%) 

Table 1. Medication use system

Prescribing Transcribing and 
Interpretation

Dispensing and 
Preparation Administration and Monitoring

Wrong drug illegible Wrong patient or drug Wrong drug, dose, route, 
administration time, infusion rate

Correct drug, 
wrong patient misinterpretation wrong in preparation or 

calculation Incorrect handling or storage

Wrong dose omission Error in drug utilization 
review Missed dose

Wrong form 
or route of 

administration

Failure to review a prescribed 
regimen for appropriateness

Administration error occurs when patients are adminis-
tered something other than that prescribed for the patient. 
Dispensing errors are mistakes made during the dispensing 
process where a patient received the wrong drug, the cor-

rect drug for the wrong patient, wrong galenic form or 
wrong dose. Prescribing errors occur when prescriptions 
have an incorrect drug selection, dose, dosage form, 
quantity, route, concentration etc. Monitoring error result 
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from the failure to use appropriate clinical or laboratory 
data for adequate assessment of patient response to 
prescribed therapy. Prescription error are made during 
the transcribing of prescriptions due to causes including 
misinterpretation of abbreviations, illegible hand-written 
prescriptions.

Potential strategies for the prevention of medication errors 

including standard medical orders as well as premedication, 
guided dose algorithms that help the physician calculate 
dosing based on patient characteristics or laboratory infor-
mation, drug dose checks etc.

According to our questionnaire preventability of potential 
adverse drug event rates increase if will be provided several 
conditions (Table 2).

Table 2. drug event rates
: %%

Physician order entry 68,2
Standardizing templates 55,2
System of drug dose check 58.8
Guided dose algorithms 35.1
Eliminating free text within the order entry 23.3
Drug–drug interaction check 47.9
Drug–patient characteristic check 42.2

The main objectives of the current study were to provide 
new information regarding medication safety of the patients 
and to characterize error-reduction strategies could be 
developed. In assessing the safety of the patients treating 
process.

It is interesting to note that none of the medication errors 
actually caused harm and the majority was intercepted by 
nurses or pharmacists. The patients medication process had 
many stages of order verification by a multidisciplinary 
clinical team. At all steps, the clinical team had access to 
the patient’s medical records, including laboratory results, 
treatment history, and protocol information. As a result of 
the organization’s commitment to error reduction and the 
culture of safety the executive leadership has promoted per-
sonal responsibility of each member of the clinical team. 

These data provide an important opportunity to think about 
systemic errors, prompt others to evaluate their own pro-
cesses of medical care administration, and further explore 
strategies for the reduction of medication errors. 

Better communication. First and foremost, increased 
communication with patients can drastically reduce medi-
cation errors.

Keeping records. It’s also vital to maintain a record of a 
patient’s medications and to make sure to discuss all pills 
or supplements he takes.

Involving the pharmacist. Another way to decrease medi-
cation errors is to involve the pharmacist more actively in 
the patient’s care. A recent study from U.S. Pharmacopeia 
found that surgical patients face an increased risk of harmful 
medication errors due to a lack of comprehensive oversight 
of medications.

Double-checking. Medication systems should be designed 
to detect the error before it reaches the patient. High-risk 
medications - those medications that have the potential to 
cause serious patient harm if they are given in error - may 
benefit from an additional, independent double-check. 

The take-away message for all experts and health leaders 
is this: Enhanced communication between providers, pa-
tients and pharmacists is critical to reducing the likelihood 
of medication errors. Communication among those health 
care professionals responsible for prescribing, administer-
ing, preparing and dispensing, or monitoring medication 
is critical to optimizing treatment. Leaders must inspire 
teamwork and open communication. Understanding the 
value of communication pertaining to the use of medica-
tions and fostering an environment that supports excellent 
communication can decrease the incidence of medication 
errors and resulting harm to the patient.

Medication safety is a fundamental responsibility of all 
pharmacists who work in institutional practice, and it is 
part of their core mission. The complexity of the medica-
tion use process requires pharmacists to have knowledge 
about typed of safety problems, the causes of errors and 
drug related morbidity, and practices that can reduce 
them. Commonly recommended solutions like the use of 
technologies such as bar code monitoring, computerized 
prescriber order entry systems and electronic medical re-
cords are not panaceas. They are only part of the solution. 
Other parts may incorporate training, improved workflow, 
and good leadership. Now, regulations have been made to 
ensure medical safety and to guarantee public safety by 
the government along with the up-grading of the public 
awareness and demands of high quality from the medical 
organizations. This, of course, will have some influence 
on the developed counties if they want to have the access 
to the medical market. With the increasing development 
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of the research power in some developed countries, the 
future medicine market will have the multi-polar competi-
tion situation.
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SUMMARY

PECULIARITIES OF MEDICATION SAFETY 

Kvizhinadze N., Gerzmava O.

Tbilisi state Medical University, department of social and 
clinical Pharmacy; Grigol robakidze University, school 
of Medicine, Tbilisi, Georgia

The modern concept of patient safe medical treatment lays 
responsibility for undesirable complications on lacks of 
healthcare system (structural, organizational and operative); 
not on medical workers or products of medical purpose. A 
spirit to comprehension of scales of a problem of a safety 
the sharp increase of number of judicial claims in occasion 
of causing harm has served health of patients. If to the 
beginning of 1970 th in the USA one claim on 100 doctors 
to 2011 frequency of supply of claims has increased in 12 
times was annually registered on the average, and average 
payment under claims has increased for the same period 
about 2000 dollars up to 1500000 dollars. 

The problem of ensuring patient safety is topical. 72 (24%) 
of the 300 patients interrogated by the authors have declared 
that at various times were victims of inadequate rendering 
of medical aid. Among them of 96 (32%) have specified an 
establishment to them of the wrong diagnosis or purpose 
of wrong treatment.  Results from the current study show 
the necessity of creation in Georgia systems of monitoring 
to increase the security of treatment, participation in this 
business of patients, creation of special preventive and 
training programs for the medical personnel and students, 
strengthening of cooperation with the international orga-
nizations in area of improvement of quality and a security 
of medical aid.

Keywords: medication safety, medical error, drug-related 
problems.

РЕЗЮМЕ

ОСОБЕННОСТИ БЕЗОПАСНОСТИ ЛЕЧЕНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ

Квижинадзе Н.О., Герзмава О.Х.

тбилисский государственный медицинский универси-
тет, департамент социальной и клинической фар-
мации; университет им. г. робакидзе, медицинская 
школа, тбилиси, грузия

Современная концепция обеспечения безопасности 
лечения пациентов возлагает ответственность за воз-
никновение нежелательных осложнений, в первую 
очередь не на отдельных медицинских работников или 
продукты медицинского назначения, а на недостатки 
в деятельности системы здравоохранения, имеющие 
структурный, организационный или оперативный 
характер. Стимулом к осознанию масштабов пробле-
мы обеспечения безопасности пациентов послужило 
резкое увеличение числа судебных исков по поводу 
причинения вреда здоровью пациентов. Так, если к 
началу 1970 г. в США ежегодно регистрировался в 
среднем один иск на 100 врачей, то к 2011 г. частота 
подачи исков возросла в 12 раз, а средняя выплата по 
искам увеличилась за тот же период с 2000 долларов 
до 1 500 000 долларов.

Проблема обеспечения безопасности пациентов акту-
альна и для нашей страны, что подтверждается дан-
ными проведенного нами исследования. Так, 72 (24%) 
из 300 опрошенных пациентов заявили, что в разное 
время были жертвами ненадлежащего оказания меди-
цинской помощи. 96 (32%) указали на установление им 
неправильного диагноза или назначение неадекватного 
лечения. Проведенное исследование подтвердило, 
что решение данной проблемы неудовлетворительно, 
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учитывая тот факт, что до настоящего времени не раз-
работаны индикаторы качества оказания медицинской 
помощи, на основании которых аккредитационные 
учреждения Грузии должны устанавливать ориентиры 
для развития соответствующих программ.

Проведенное исследование подтвердило необхо-
димость создания в Грузии системы мониторинга, 
позволяющей своевременно осуществлять меры по 
повышению безопасности лечения, обеспечивающей 
участие в этом процессе самих пациентов, создание 
специальных профилактических и обучающих про-
грамм для медицинского персонала и студентов, на-
правленных на сокращение числа врачебных ошибок 
и ятрогенных заболеваний, укрепление сотрудни-
чества с международными организациями в сфере 
улучшения качества и безопасности медицинской 
помощи. 

reziume

pacientTa usafrTxo mkurnalobis prob-
lemebi

n. kviJinaZe, o. gerzmava

Tbilisis saxelmwifo samedicino universite-
ti, socialuri da klinikuri farmaciis de-
partamenti; grigol robaqiZis universiteti, 
medicinis skola, Tbilisi, saqarTvelo

pacientTa usafrTxoebis uzrunvelyofis 
Tanamedrove koncefcia amaxvilebs samedi-
cino sazogadoebriobis yuradRebas iseT 
arasasurvel movlenebze, romlebic xels 
uwyoben saeqimo Secdomebisa da iatro-
genuli daavadebebis zrdas. eqspertTa 
azriT, es ganpirobebulia ara imdenad ama 
Tu im samedicino muSakis SecdomebiT an 
samedicino daniSnulebis produqtebის uxa-
risxobiT, ramdenadac jandacvis sistemaSi 

arsebuli struqturulი, saorganozacio 
da operatiulი problemebis dagvianebuli  
gadawyvetiT. pacientTa usafrTxoebis dacvis 
problemebis masStabebis Sesafaseblad 
SeiZleba ganvixiloT aSS-s magaliTi, sadac 
sasamarTlo sarCelTa ricxvi,  ganpirobebuli 
pacientisaTvis zianis miyenebiT, 1970 wlidan 
2011 wlamde gaizarda 12-jer, xolo mogebul 
sarCelze gadasaxadma imave periodSi, 2011 
wlis monacemebiT, 2000 dolaridan 1 500 000 
dolars miaRwia.

pacientTa usafrTxoebis zomebiT uzrunvel-
yofa aqtualuria Cveni qveynisTvisac, rac 
dasturdeba Catarebuli kvleviT. gamokiT-
xuli 300 pacientidan 72 (24%) ganacxada, rom 
sxvadasxva dros gaxda Seusabamo samedicino 
daxmarebis mxverpli. 96 (32%) miuTiTa rom 
arasworad  dasmulma diagnozma an mkurnalo-
bam miayena seriozuli zarali. Catarebulma 
kvlevამ daadastura, rom pacientTa usa-
frTxoebis zomebiT uzrunvelyofa qveyanaSi 
xorcieldeba aradamakmayofileblad; ar 
aris SemuSavebuli samedicino daxmarebis 
xarisxis indikatorebi, romelTa safuZelzec 
saqarTveloSi akreditebulma samedicino 
organizaciebma unda daadginon Sesabamisi 
programebis ganviTarebis orientirebi. 

statiis avtorebi Tvlian, rom saqarTvelo-
Si saWiroa Seiqmnas monitoringis sistema, 
romelic SesaZleblobas Seqmnis droulad 
ganxorcieldes mkurnalobis usafrTxoe-
baze mimarTuli zomebi. am saqmeSi unda 
monawileobdnen Tavad pacientebi; saWiroa 
Seiqmnas specialuri profilaqtikuri da 
saswavlo programebi samedicino personalis 
gadamzadebis mizniT, gaRrmavdes TanamSrom-
loba saerTaSoriso organizaciebTan samedi-
cino daxmarebis xarisxisa da usafrTxoebis 
sferoSi.

ИЗУЧЕНИЕ МИНЕРАЛЬНОГО СОСТАВА ПЕЛОИДОВ, 
РАCПРОСТРАНЕННЫХ В КОБУЛЕТСКОМ РАЙОНЕ

Масиукович Т.В., Гаприндашвили А.В., Какулия Н.А., Берашвили Д.Т., Бакуридзе А.Д.

тбилисский государственный медицинский университет, тбилиси, грузия

Лечебные грязи, или так называемые пелоиды, отно-
сятся к полезным ископаемым. К лечебным грязям от-

носятся органоминеральные коллоидные образования 
разного происхождения, которые характеризуются 
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пластичностью, высокой теплоемкостью, соответ-
ственно, им свойственна медленная теплоотдача. Они 
состоят из биологически активных веществ (микро- и 
макроэлементы, витамины, биостимуляторы и др.), 
живых организмов и проявляют выраженную тера-
певтическую эффективность [1,2,5,6,7,9,10].

Исследование пелоидов, распространенных в Грузии, 
с целью их использования в медицинской и космето-
логической практике, является одной из актуальных 
задач современной медицины и фармации.

Актуальным представляется изучение зависимости 
выраженного биологического эффекта пелоидов от 
их минерального состава. Следует учитывать и тот 
факт, что экологические факторы оказывают влияние 
на минеральный состав пелоидов. Загрязнение окру-
жающей среды может способствовать повышению 
концентрации тяжелых металлов и токсических эле-
ментов. 

В предыдущем исследовании нами были изучены 
ареалы распространения пелоидов и установлено их 
местонахождение в Аджарском регионе и составлена 
карта [8].

Целью настоящего исследования явилось определе-
ние состава микро- и макроэлементов в пелоидах Ко-
булетского района.

Материал и методы. Объектами исследования были 
лечебные грязи (пелоиды) добытые в деревнях Кви-
рике и Тшахати Кобулетского района.

Для определения минерального состава в добытых об-
разцах использовали современные физико-химические 
методы анализа - EDXRF, с применением спектрофото-
метра и программы Epsilon 5 EDXRF [3,4,6]. 

Подготовка пелоида для анализа: пелоиды высушива-
ли в термостате и измельчали с помощью мельницы 
для уменьшения размера частиц. Полученный песок 
процеживали сквозь сито и тщательно перемешивали 
в течение 25 мин., затем образцы прессовали в пелле-
ты диаметром 40 мм и размещали в спектрофотометре 
для анализа.

Результаты и их обсуждение. В результате проведен-
ных исследований установлен состав микро- и макро-
элементов в пелоидах, добытых в Квирике и Тшахати. 
Полученные данные представлены в таблицах 1 и 2.

таблица 1. результаты количественного определения микро- и макроэлементов в пелоидах тшахати

Элемент Концентрация Единица измерения
Mg 2,72082 %
Al 20,3326 %
Si 62,933 %
S 3,42434 %
K 0,9628 %
Ca 1,27425 %
Ti 0,74463 %
V 303,491 Ppm
Cr 126,838 Ppm
Mn 1368,71 Ppm
Fe 7,19492 %
Ni 80,4626 Ppm
Cu 119,131 Ppm
Zn 190,788 Ppm
Ga 20,6868 Ppm
As 3,06705 Ppm
Rb 53,3224 Ppm
Sr 653,784 Ppm
Y 20,9018 Ppm
Zr 193,161 Ppm
Nb 14,6633 Ppm
Ba 862,35 Ppm
Pb 41,0573 Ppm

sum 100 %
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таблица 2. результаты количественного определения микро- и макроэлементов в пелоидах квирике
Элемент Концентрация Единица измерения

Mg 2,42796 %
Al 31,1481 %
Si 36,1655 %
P 2354,19 Ppm
S 0,67173 %
Cl 195,749 Ppm
K 0,98964 %
Ca 2,6305 %
Ti 1,83315 %
V 1295,09 Ppm
Cr 493,026 Ppm
Mn 2304,63 Ppm
Fe 22,9489 %
Co 531,822 Ppm
Ni 251,959 Ppm
Cu 488,25 Ppm
Zn 337,214 Ppm
Ga 40,8112 Ppm
Br 19,6467 Ppm
Rb 63,2653 Ppm
Sr 587,665 Ppm
Y 44,7544 Ppm
Zr 322,493 Ppm
Nb 16,4624 Ppm
Mo 4,55338 Ppm
Ag 4,9277 Ppm
Cd 4,28418 Ppm
In 6,77879 Ppm
I 148,503 Ppm

Cs 36,427 Ppm
Ba 968,678 Ppm
La 96,6824 Ppm
Ce 157,069 Ppm
Pr 270,552 Ppm
Nd 186,789 Ppm
Sm 52,6433 Ppm
Yb 471,231 Ppm
Pb 108,33 Ppm

Sum 100 %
Из приведенных таблиц следует, что пелоиды в Кобу-
летском районе содержат как эссенциальные микро- и 
макроэлементы, так же малое количество токсиче-
ских веществ (таблицы 1,2). В сырье не выявлены та-
кие потенциально токсичные элементы, как германии, 
литии, талии, вольфрам, олово.

На основе изучения минерального состава лечебных 
грязей в Кобулетском районе следует заключить, что 
необходимо их дальнейшее изучение с целью уста-

новления возможности применения этих грязей при 
комплексном лечении и профилактике сердечно-
сосудистых заболеваний (калий, магний), болезни су-
ставов, остеопорозе, ревматизме (кальций) и других 
патологий, при которых имеется недостаток вышепе-
речисленных эссенциальных элементов. Высокое со-
держание силиция и наличие серы в обоих пелоидах 
обусловливает необходимость их дальнейшего изуче-
ния с целью использования их в косметологической 
практике.
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SUMMARY

THE STUDY OF MINERAL COMPOSITION OF 
PELOIDS SPREAD IN KOBULETI REGION

Masiukovichi T., Gaprindashvili A., Kakulia N., 
Berashvili D., Bakuridze A.

Tbilisi state Medical University, Tbilisi, Georgia

Therapeutic muds or so called peloids belong to useful 
minerals. They contain therapeutic active substances (mi-
cro and macro elements, vitamins, bio stimulators etc.), 
animated bodies and they show expressed therapeutic 
effectiveness. 

At the first stage of the research the authors study the areas 
where peloids are spread and define their location in Ajara 
region. Therefore, the map is designed. 

The aim of the research at this stage is to define the com-
position of micro and macro elements in peloids spread in 
Kobuleti region. 

Research objects: therapeutic muds (peloids) discovered 
in Kobuleti region, particularly, in villages Kvirike and 
Chakhati. 

Research methods: the up-to-date physical-chemical analy-
sis method using EDXRF spectrophotometer and program 
Epsilon 5 EDXRF was employed in order to define mineral 
composition in the found samples.

On the basis of the exploration, it is ascertained that 
peloids gathered in Kobuleti region contain essence micro 
and macro elements as well as toxical elements in small 
quantities. The following potentially toxical elements as 
germanium, lithium, thallium, wolfram and tin do not 
manifest themselves in the raw materials.

Based on the study of mineral composition in the muds 
taken for analysis, we can infer that their further study 
in different diseases is expedient. For instance, it shall 
be worthwhile in the cases of diverse cardiovascular 
system diseases (potassium, magnesium), for complex 
treatment and prophylaxis in the cases of joints diseases-
such as osteoporosis, rheumatism (calcium) and also for 
the correction of those pathologies that are caused by the 
lack of above mentioned elements in an organism. The 
high consistence of silicium and existence of sulphur 
in both peloids cause their further study for using in 
cosmetic practice. 

Keywords: peloids, therapeutic muds, mineral composi-
tion in the muds.

РЕЗЮМЕ

ИЗУЧЕНИЕ МИНЕРАЛЬНОГО СОСТАВА ПЕ-
ЛОИДОВ, РАCПРОСТРАНЕННЫХ В КОБУЛЕТ-
СКОМ РАЙОНЕ

Масиукович Т.В., Гаприндашвили А.В., 
Какулия Н.А., Берашвили Д.Т., Бакуридзе А.Д.

тбилисский государственный медицинский универси-
тет, тбилиси, грузия

Исследование пелоидов, распространенных в Грузии, 
с целью их использования в медицинской и космето-
логической практике, является одной из актуальных 
задач современной медицины и фармации.
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Целью настоящего исследования явилось определе-
ние состава микро- и макроэлементов в пелоидах Ко-
булетского района.

Объектами исследования были лечебные грязи (пе-
лоиды) добытые в деревнях Квирике и Тшахати Ко-
булетского района.

Для определения минерального состава в добы-
тых образцах использовали современные физико-
химические методы анализа - EDXRF, с применением 
спектрофотометра и программы Epsilon 5 EDXRF.

В результате проведенных исследований установлен 
состав микро- и макроэлементов в пелоидах, добытых 
в Квирике и Тшахати. В сырье не выявлены такие по-
тенциально токсичные элементы, как германии, литии, 
талии, вольфрам, олово.

Заключается, что необходимо дальнейшее изучение 
исследуемых грязей с целью установления возмож-
ности применения этих грязей при комплексном лече-
нии и профилактике сердечно-сосудистых заболева-
ний (калий, магний), болезни суставов, остеопорозе, 
ревматизме (кальций) и других патологий, при кото-
рых имеется недостаток вышеперечисленных эссен-
циальных элементов. Высокое содержание силиция и 
наличие серы в обоих пелоидах обусловливает необ-
ходимость их дальнейшего изучения с целью исполь-
зования их в косметологической практике.

reziume

qobuleTis raionSi gavrcelebuli peloide-
bis mineraluri Semadgenlobis Seswavla

T. masiukoviCi, a. gafrindaSvili, n. kakulia, 
d. beraSvili, a. bakuriZe

Tbilisis saxelmwifo samedicino univer-
siteti, Tbilisi,  saqarTvelo

samkurnalo talaxebi, anu e.w. peloidebi 
miekuTvneba sasargeblo wiaRiseuls. isini 
Seicaven Terapiulad aqtiur nivTierebebs 
(mikro- da makroelementebs, vitaminebs, bio-

stimulatorebs), cocxal organizmebs da aqvT 
gamoxatuli Terapiuli efeqturoba.

kvlevis pirvel etapze avtorebis mier Seswav-
lilia peloidebis gavrcelebis areali da 
dadgenilia maTi mdebareoba aWaris regionSi, 
Sedgenilia ruka.

kvlevis am etapis mazans warmoadgenda qobu-
leTis raionSi gavrcelebul peloidebSi 
mikro- da makroelementebis Semadgenlobis 
gansazRvra.

kvlevis obieqtebi: qobuleTis raionSi, ker-
Zod, sofel kvirikesa da WaxaTSi mopovebuli 
samkurnalo talaxebi (peloidebi).

kvlevis meTodebi: mopovebul nimuSebSi minera-
lebis Semcvelobis gansazRvrisaTvis gamoye-
nebul iqna analizis Tanamedrove fizikur-
qimiuri meTodi EDXRF speqtrofotometris 
gamoyenebiT da programa Epsilon 5 EDXRF.

Catarebuli kvlevis Sedegad dadginda, rom 
qobuleTis raionSi Segrovebuli peloi-
debi Seicaven rogorc esenciur mikro- da 
makroelementebs, aseve mcire raodenobiT 
– toqsikur elementebsac. nedleulSi ar 
vlindeba iseTi potenciurad toqsiuri elemen-
tebi, rogoricaa germaniumi, liTiumi, Taliumi, 
volframi, kala.
 
saanalizod aRebul talaxebSi mineralebis 
Semadgenlobis Seswavlis safuZvelze gamota-
nilia daskvna, rom mizanSewonilia maTi Semd-
gomi Seswavla gul-sisxlZarRvTa sistemis 
(kaliumi, magniumi), saxsrebis daavadebis, os-
teoporozis, revmatizmis (kalciumi) kompleq-
sur mkurnalobasa da profilaqtikisaTvis, 
aseve iseTi paTologiebis koreqciisaTvis, 
romlebic gamowveulia zemoT CamoTvlili 
elementebis ukmarisobiT organizmSi. orive 
peloidSi siliciumis maRali Semcveloba da 
gogirdis arseboba ki miuTiTebs aRniSnuli 
talaxebis kosmetologiur praqtikaSi gamoye-
nebis SesaZleblobaze.
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Большинство веществ растительного происхожде-
ния, входящих в состав лекарственных препаратов и 
определяющих основное фармакологическое действие, 
являются флавоноидами [5,7,8,10,12-14]. 

Для количественного определения веществ растительного 
происхождения используют спектрофотометрический и 
хроматоспектрофотометрический методы [9,11,13,15].

Для количественного определения флавоноидов, в 
основном, используют спектрофотометрический метод, 
который регистрирует батохромный сдвиг 1 полосы 
поглощения флавоноидов с 330-350 нм до 390-410 нм 
после реакции комплексообразования их с алюминия 
хлоридом. В качестве контроля применяется испытуемый 
раствор без реактивов для исключения влияния окрашен-
ных сопутствующих веществ [4]. Данный метод исполь-
зован для количественного определения флавоноидов 
в листьях некоторых видов рода рододендрона, в траве 
манжетки и тысячелетника обыкновенного, надземных 
органах пустырника пятилопастного [1,2,3,6].

В работе Шаменкова Н.В. и соавт. [9] установлено, 
что дифференциальная спектрофотометрия дает за-
вышенные результаты практически на 30%, так как 
содержащиеся в растениях совместно с флавоноидами 
дубильные вещества, алкалоиды, сапонины образуют 
комплексы с алюминия хлоридом и увеличивают оптичес-
кую плотность. Авторы рекомендуют для определения 
флавоноидов хроматоспектрофотометрический метод.

Целью данного исследования явилась оценка эффектив-
ности хроматоспектрофотометрического метода для 
количественного определения флавоноидов в таблетках 
сложного состава.

Материал и методы. Объектом исследования явля-
лись таблетки, содержащие густые водные экстракты: 
корней шлемника, корневищ куркумы, семян пальмы 
арековой, коры магнолии, корневищ ревеня (соответ-
ственно серия 1-5).

В качестве стандарта использован лютеолин - 
7-гликозоид, дифференциальный спектр поглощения 
которого с алюминия хлоридом совпадает с диффе-
ренциальным спектром поглощения флавоноидов, 
извлеченных из таблеток (рис.). 

 

рис. Хроматограммы растворов

1 – хроматограмма стандартного раствора лютео-
лин -7-гликозида;
2 – хроматограмма содержания флавоноидов, извле-
ченных из таблеток

Калибровочная кривая зависимости оптической плот-
ности от концентрации лютеолин-7-гликозоида но-
сит линейный характер в пределах концентрации от 
0,0002 до 0,0022%. Чувствительность определения 
- 0,002 мг/мл.

Для определения условий экстракции флавоноидов из 
таблеток проведены исследования по изучению влия-
ния экстрагента и времени экстрагирования.

При выборе экстрагента проводили извлечение 95%, 
70% и 40% этанолом. Полученные результаты пред-
ставлены в таблице 1. 

ПРИМЕНЕНИЕ ХРОМАТОСПЕКТРОМЕТРИЧЕСКОГО МЕТОДА 
ДЛЯ КОЛИЧЕСТВЕННОГО ОПРЕДЕЛЕНИЯ ФЛАВОНОИДОВ 

В ТАБЛЕТКАХ СЛОЖНОГО СОСТАВА

Цомая И.В. 

грузинский технический университет, тбилиси, грузия; научно-исследовательский институт фармации 
Московского  государственного  медицинского университета  им. и.М. Сеченова, Москва, россия

таблица 1. зависимость извлечения суммы флавоноидов из таблеток от экстрагента

Экстрагент
Содержание флавоноидов, мг/таб.

серия 1 серия 2 серия 3 серия 4 серия 5
95% этанол 32,2 29,1 25,9 42,4 41,6
70% этанол 32,1 29,2 25,7 42,5 41,3
40% этанол 30,0 27,3 21,4 40,0 38,7

длина волны
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Данные таблицы 1 показывают, что извлечение флаво-
ноидов 95% и 70% этанолом практически одинаково. 
В исследовании в качестве экстрагента выбран 95% 
этанол, так как при данном экстрагенте извлекается 
меньше экстрактивных веществ и наполнителей из 

таблеток. Извлечение флавоноидов проводилось 
без нагревания по причинам, описанным выше. Для 
установления оптимального времени экстракции про-
водили извлечение 95% этанолом в течение 30,45,60 и 
90 минут. Результаты приведены в таблице 2.

таблица 2. зависимость извлечения флавоноидов из таблеток от времени экстракции

Время 
экстрагирования, 

мин.

Содержание флавоноидов, мг/таб.

серия 1 серия 2 серия 3 серия 4 серия 5

30 23,1 22,8 20,1 21,0 23,9
45 31,4 29,5 25,5 27,8 39,7
60 39,2 36,9 26,4 30,4 41,0
90 43,3 37,7 29,7 33,3 42,9

Из данных таблицы 2 следует, что максимальный вы-
ход флавоноидов из таблеток происходит в течение 
90 мин.

Полученные результаты использованы при составле-
нии методики: 10 таблеток освобождали от оболочки 
путем смывания водой и высушивания фильтроваль-
ной бумагой. Определяли среднюю массу таблетки. 
Измельчали таблетки до порошка и брали навеску 
3,0 г (точная навеска), помещали в коническую колбу с 
притертой пробкой объемом 100 мл. В колбу добавляли 
60 мл 95% этанола и взбалтывали на вибрационном 
аппарате в течение 1 часа. Затем фильтровали через 
бумажный фильтр в мерную колбу вместимостью 
100 мл так, чтобы осадок остался в конической колбе. 
В коническую колбу добавляли 30 мл 95% этанола и 
взбалтывали на вибрационном аппарате в течение 30 
минут, фильтровали через тот же бумажный фильтр в 
мерную колбу. Коническую колбу и осадок на фильтре 
промывали 10 мл 95% этанола, доводя объем раствора 
тем же этанолом до метки (раствор А).

25 мл раствора А помещали в чашку для выпарива-
ния, добавляли 10 мл воды и упаривали на кипящей 
водяной бане до 10 мл. Водный остаток в чашке 
охлаждали до комнатной температуры и помещали в 
стеклянную колонку диаметром 1 см, высотой 25 см с 
одним граммом полиамида. Чашку для выпаривания и 
колонку промывали 30 мл воды. Когда над сорбентом 
оставался слой жидкости толщиной 7-10 мл, водный 
элюат удаляли. Элюирование суммы флавоноидов 
проводили 25 мл 95% этанола, который добавляли 
в колонку постепенно, порциями по 5 мл. Первые 
порции элюата (бесцветные и прозрачные) собирали в 
градуированную пробирку объемом 10 мл, диаметром 
1 см. Когда элюат приобретал окраску и его объем в 
пробирке достигал 1 мл, мерную пробирку убирали 
(граница раздела бесцветного, водного и окрашенного 
спиртового слоев элюата в пробирке хорошо различимы 
визуально). Элюат из пробирки удаляли. Последующие 
порции элюата собирали в мерную колбу объемом 25 

мл. Объем элюата в колбе 95% этанолом доводили до 
метки и перемешивали (раствор Б).

В две мерные колбы объемом 25 мл помещали по 10 мл 
раствора Б. В одну колбу добавляли 5 мл 2% спиртово-
го раствора алюминия хлорида, 1,0 мл 33% раствора 
кислоты уксусной и объем раствора доводили водой 
до метки (испытуемый раствор). В другую колбу до-
бавляли 1,0 мл 33% раствора кислоты уксусной, 5 мл 
70% этанола и доводили объем раствора водой до метки 
(раствор сравнения). 

Спустя 30 мин. оптическую плотность испытуемого 
раствора измеряли спектрофотометром и сравнивали 
с раствором сравнения при длине волны 398±2 нм в 
кювете с толщиной слоя 10 мм. 

Содержание суммы флавоноидов в расчете на 1 таблет-
ку в миллиграммах вычисляли по формуле: 

где, D – оптическая плотность испытуемого раствора;
401 – удельный показатель поглощения (Е ¹%

1см) про-
дуктов реакции лютеолин - 7 - гликозида с алюминия 
хлоридом;
m – навеска препарата, г;
в – средняя масса таблетки, г.

Содержание суммы флавоноидов в одной таблетке 
должно быть в пределах от 20 до 50 мг. 

Примечание 1. Приготовление 2% раствора алюминия 
хлорида: 2 г алюминия хлорида х.ч. или ч.д.а. (ГОСТ 
3759-75) растворяли в 50 мл 70% этанола в мерной 
колбе вместимостью 100 мл, доводили объем раство-
ра этим же этанолом до метки и перемешивали. Срок 
годности раствора 3 месяца. 
2. Колонку готовили следующим образом: 1 г полиами-
да для колоночной хроматографии (ТУ 6-09-10-822-73) 
помещали в стаканчик объемом 50 мл, заливали 30 мл 
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воды, перемешивали и заливали через воронку в колон-
ку диаметром 1,5 см и высотой 25 см. В нижнюю часть 
колонки предварительно помещали небольшой ватный 
тампон, смоченный водой. Колонку заполняли при 
открытом кране. Элюирование проводили со скоро-

стью 4 мл/мин., не допуская обнажения поверхности 
сорбента. Толщина слоя жидкости над сорбентом не 
должна быть меньше 4-5 мм. Для воспроизводимости 
и точности методики проведена статистическая об-
работка результатов.

таблица 3. Метрологические характеристики количественного определения флавоноидов 
в таблетках второго состава

Количество флавоноидов, мг/таб. f р T(pf) Sx - Δx - A, %
41,6 9 95 2,26 0,793 1,793 ±4,31

Данные таблицы 3 показывают, что ошибка единичного 
определения при доверительной вероятности 95 не 
превышает ±5,0% и составляет ±4,31%.

Для установления систематической ошибки методики 
был проведен анализ препарата с использованием 
метода добавок лютеолин-7-гликозида. Полученные 
результаты представлены в таблице 4.

таблица 4. количественное определение флавоноидов в таблетках 
с использованием метода добавок лютеолин-7-гликозида

Серия 
препарата

Содержание 
флавоноидов, 

мг/табл.

Добавлено 
лютеолин 

–7-гликозида, 
мг

Должно быть 
флавоноидов, 

мг/таб.

Сумма флавонои-
дов и лютеолин-

7-гликозида, 
мг/таб.

Относительная 
ошибка

Серия 1- 
080606 32,2 16,1 48,3 47,1 - 2,5

Серия 1- 
0090706 29,1 14,6 43,7 44,8 + 2,5

Серия 3 
110906 25,9 19,4 45,3 47,0 + 3,7

Серия 4- 
010207 42,4 10,6 53,0 51,3 - 3,3

Серия 5 - 
020307 41,6 10,4 52,0 50,2 - 3,5

Как следует из таблицы 4, систематическая ошибка от-
сутствует, так как относительная ошибка, полученная 

при использовании метода добавок, не превышает от-
носительную ошибку единого определения.
 таблица 5. результаты количественного определения флавоноидов в таблетках

Серия препарата Содержание флавоноидов в мг/1 таб.
Серия 1- 080606 32,2

Серия 2 – 0090706 29,1
Серия 3 – 110906 25,9
Серия 4 – 010207 42,4
Серия 5 – 020307 41,6

Из таблицы 5 явствует, что содержание флавоноидов 
колеблется в пределах от 25,9 до 42,4 мг/таб. На основа-
нии полученных результатов установлено содержание 
флавоноидов в 1 таблетке - от 20 до 50 мг. 

Выводы:
1. Определены оптимальные условия извлечения 
флавоноидов из таблеток сложного состава: вы-
бран экстрагент (95% этанол), установлены время 
экстракции  (90 мин.) и температура экстракции  
(комнатная).
2. Использованный хроматоспектрофотометрический 
метод позволяет определить флавоноиды в таблетках 

сложного состава с достаточной точностью. Отно-
сительная ошибка определения при доверительной 
вероятности 95 не превышает ±5,0%.
3. Установлены границы содержания флавоноидов из 
расчета на 1 таблетку в пределах от 20 до 50 мг.
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SUMMARY

USE OF CHROMATOSPECTROMETRIC METH-
ODS FOR QUANTITATIVE EVALUATION OF 
FLAVONOIDS IN COMPLEX TABLETS

Tsomaia I. 

Georgian Technical University, Tbilisi, Georgia; scienti-
fic Research Institute of Pharmacy of I.M. Sechenov First 
Moscow state Medical University, Moscow, russia

In the article are shown the results of quantitative evalu-
ation of Flavonoids using Chromatospectrophotometric 
method, based on color reaction with aluminium chloride. 
The optimized conditions of Flavonoid’s extraction from 
complex tablets were developed: the right substance, time 
and temperature for extraction were selected, accordingly 
– alcohol of 95%, 90 min time and the room tempera-
ture. The selected Chromatospectrophotometric method 
makes possible the accurate evaluation of the content of 
Flavonoids in complex tablets. Relative error of measure-
ment in the state of confidence probability equal to 95 
doesn’t exceed ±5,0%. The margines for content of Fla-
vonoids in one tablet were defined as 20 to 50 mg.

Keywords: Chromatospectrophotometric method, quan-
titative evaluation of Flavonoids, aluminium chloride.

РЕЗЮМЕ

ПРИМЕНЕНИЕ ХРОМАТОСПЕКТРОМЕТРИ-
ЧЕСКОГО МЕТОДА ДЛЯ КОЛИЧЕСТВЕННОГО 
ОПРЕДЕЛЕНИЯ ФЛАВОНОИДОВ В ТАБЛЕТКАХ 
СЛОЖНОГО СОСТАВА

Цомая И.В.

грузинский технический университет, тбилиси, гру-
зия; научно-исследовательский институт фармации  
Московского  государственного  медицинского универ-
ситета  им. и.М. Сеченова, Москва, россия

Приведены результаты исследования количественного 
определения флавоноидов хроматоспектрофотомет-
рическим методом, основанным на цветной реакции 
с алюминия хлоридом. Определены оптимальные 
условия извлечения флавоноидов из таблеток сложного 
состава: выбран экстрагент (95% этанол), установлены 
время экстракции  (90 мин.) и температура экстракции  
(комнатная). Использованный хроматоспектрофотомет-
рический метод позволяет определить флавоноиды в 
таблетках сложного состава с достаточной точностью. 
Относительная ошибка определения при доверитель-
ной вероятности 95 не превышает ±5,0%.Установлены 
границы содержания флавоноидов из расчета на 1 
таблетку (от 20 до 50 мг).



 
GeorGian Medical news  
no 3 (216) 2013

© GMN 69 

statiaSi moyvanilia flavonoidebis raode-
nobrivi gansazRvris Sedegebi qromato-
fotospeqtrometruli meTodiT, romelic 
aluminis qloridiT ferad reaqcias efuZne-
ba. ganisazRvra rTuli Semadgenlobis 
tabletebidan flavonoidebis gamoyofis 
optimaluri pirobebi: arCeulia eqstragen-
ti - 95%-iani eTanoli, eqstraqciisaTvis 
saWiro dro – 90 wT da oTaxis Sesabamisi 

temperatura. qromatospeqtrofotometruli 
meTodi saSualebas iZleva sakmarisi si-
zustiT ganisazRvros flavonoidebis Sem-
cveloba rTuli Semadgenlobis tabletebSi. 
95-is Sesabamisi sarwmunobis pirobebSi 
SedarebiTi gadaxra ar aRemateba ±5,0%-s. 
dadgenilia flavonoidebis Semcveloba erT 
tabletze gaangariSebiT, rac 20-dan 50 mg-mde 
meryeobs.

reziume

qromatospeqtrometruli meTodis gamoyeneba rTuli Semadgenlobis tabletebSi 
flavonoidebis raodenobrivi gansazRvrisaTvis
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saqarTvelos teqnikuri universiteti, Tbilisi, saqarTvelo; 
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