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xasiaTis originaluri samecniero statiebi medicinis, biologiisa da farmaciis 
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Jurnali indeqsirebulia MEDLINE-is saerTaSoriso sistemaSi, asaxulia SCOPUS-

is da ВИНИТИ РАН-is monacemTa bazebSi. statiebis sruli teqsti xelmisawvdomia 

EBSCO-s monacemTa bazebidan.
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	 3. В статье должны быть освещены актуальность данного материала, методы и результаты 
исследования и их обсуждение.
	 При представлении в печать научных экспериментальных работ авторы должны указывать 
вид и количество экспериментальных животных, применявшиеся методы обезболивания и 
усыпления (в ходе острых опытов).
	 4.  Таблицы необходимо представлять в печатной форме. Фотокопии не принимаются.  Все 
цифровые, итоговые и процентные данные в таблицах должны соответствовать таковым в 
тексте статьи. Таблицы и графики должны быть озаглавлены.
	 5. Фотографии должны быть контрастными,  фотокопии с рентгенограмм - в позитивном 
изображении. Рисунки, чертежи и диаграммы следует озаглавить, пронумеровать и вставить в 
соответствующее место текста в tiff формате. 
	 В подписях к микрофотографиям следует указывать степень увеличения через окуляр или 
объектив и метод окраски или импрегнации срезов.
	 6. Фамилии отечественных авторов приводятся в оригинальной транскрипции.
	 7. При оформлении и направлении  статей  в  журнал  МНГ просим авторов соблюдать 
правила, изложенные в «Единых   требованиях  к рукописям, представляемым в биомедицинские  
журналы», принятых Международным комитетом редакторов  медицинских   журналов - 
http://www.spinesurgery.ru/files/publish.pdf и http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html
В конце каждой оригинальной статьи приводится библиографический список. В список лите-
ратуры включаются все материалы, на которые имеются ссылки в тексте.  Список составляется 
в алфавитном порядке и нумеруется. Библиографическое описание литературы составляется на 
языке текста документа. В списке литературы сначала приводятся работы, написанные знаками  
грузинского алфавита, затем кириллицей и латиницей. Ссылки на цитируемые работы в тексте 
статьи даются в квадратных скобках в виде номера, соответствующему номеру данной работы в 
списке литературы. 
	 8. Для получения права на публикацию статья должна иметь от руководителя работы 
или учреждения визу и сопроводительное отношение, написанные или напечатанные на бланке 
и заверенные подписью и печатью.
	 9. В конце статьи должны быть подписи всех авторов, полностью приведены их фамилии, 
имена и отчества, указаны служебный и домашний номера телефонов и адреса или иные 
координаты.  Количество авторов (соавторов) не должно превышать пяти человек.
	 10. К статье должны быть приложены краткое (на полстраницы) резюме на английском,  
русском и грузинском языках (включающее следующие разделы: вступление, материал и методы, 
результаты и заключение) и список ключевых слов (key words).
	 11. Редакция оставляет за собой право сокращать и исправлять статьи. Корректура авторам 
не высылается, вся работа и сверка проводится по авторскому оригиналу.
	 12. Недопустимо направление в редакцию работ, представленных к печати в иных 
издательствах или опубликованных в других изданиях.
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	 9. Articles must be signed by all of the authors at the end, and they must be provided with a list of full 
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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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Несмотря на значительное развитие современной 
хирургии, результаты лечения больных острым 
распространенным перитонитом (ОРП) и острой 
кишечной непроходимостью (ОКН) продолжают 
оставаться неудовлетворительными. По данным 
множества авторов, средняя летальность при ОРП, 
в стадии септического шока составляет 80-90%, а 
при ОКН - около 20% [2,4].

Послеоперационный период вышеуказанной хи-
рургической патологии характеризуется развити-
ем внутрибрюшной гипертензии (ВБГ), которая 
согласно данным литературы имеет место почти 
у каждого третьего пациента [6,7,9]. 

Положительные результаты лечения данных за-
болеваний в значительной степени зависят от 
своевременной адекватной диагностики, посколь-
ку это обеспечивает выбор оптимальной тактики 
лечения.

Показателем скорости протекания биологических 
процессов в организме человека является тепло-
вой поток внутренних органов, величина которого 
изменяется при различных патологических со-
стояниях [1].

Измерение теплового потока поверхности тела 
человека в проекции патологически пораженных 
органов при ОРП и ОКН позволит улучшить ре-
зультаты ранней дифференциальной диагностики, 
сформулировать новые концепции лечебной так-
тики и мониторинга общего состояния пациента 
в раннем послеоперационном периоде. 

Целью исследования явилось изучить тепловы-
деление брюшной полости у больных острым рас-
пространенным перитонитом и острой кишечной 
непроходимостью с учетом степени внутрибрюш-
ной гипертензии.

Материал и методы. Обследовано 47 больных 
ОРП и 42 – ОКН, средний возраст 41,81±1,80 лет, 
больные находились на лечении в хирургических 
отделениях ГКУ “Больница скорой медицинской 
помощи” г. Черновцы. 

Больные ОРП были разделены на три группы, 
в зависимости от характера экссудата брюшной 
полости (серозный, серозно-фибринозный и 
фибринозно-гнойный); больные ОКН - на две 
группы: с обтурационной и странгуляционной 
непроходимостью. 

В зависимости от величины внутрибрюшного 
давления (ВБД) и длительности его действия, все 
больные были разделены на три группы: без ВБГ, 
с ВБГ І-ІІ и с ІІІ-IV степени. 

Пациенты были репрезентативные по возра-
сту.

Пациенты получали лечение согласно протоко-
лам оказания медицинской помощи больным с 
неотложной хирургической патологией органов 
живота [8].

Измерение теплового потока брюшной полости 
осуществляли контактным способом, используя 
термоэлектрический медицинский тепломер [5]. 

В зависимости от расположения дренажей 
брюшной полости, термоэлектрический сенсор 
теплового потока фиксировали в вертикальном 
положении, в правой или левой боковой области 
живота. 

Для стабилизации показателей тепломера каждое 
измерение проводили в течение 15 минут, перед 
оперативным вмешательством и на протяжении 
первых семи дней раннего послеоперационного 

НАУКА

РОЛЬ ТЕПЛОВОГО ПОТОКА БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 
В МОНИТОРИНГЕ ОСТРОЙ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ ЕЕ ОРГАНОВ 

Бодяка В.Ю.

Буковинский государственный медицинский университет, Черновцы, Украина
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периода. При измерении тепловыделения брюш-
ной полости учитывали температуру внешней 
среды, которая составляла 23,17±0,10С.

Всем пациентам измеряли ВБД каждые 6 часов. 
Определяли ВБД общепринятым трансвези-
кальным методом, согласно рекомендациям 
Международного общества по изучению син-
дрома абдоминальной компрессии (WSACS), 
используя предложенное нами устройство для 
его измерения [3].

Для оценки степени ВБГ использовали классифи-
кацию, которая была предложена на конференции 
WSACS, согласно которой при І степени ВБД со-
ставляет 10-15 мм рт. ст., при ІІ степени – 16-20 
мм рт. ст., при ІІІ степени – 21-25 мм рт. ст., а при 
IV степени – превышает 25 мм рт. ст. [10].

Статистическую обработку полученных резуль-
татов исследования проводили на персональном 
компьютере с использованием электронных 
таблиц Microsoft Excel и пакета программ стати-
стической обработки PAST. Для проверки нор-
мальности распределения данных использовали 
критерии Shapiro-Wilk. Достоверность различий 

между группами исследования определяли с помо-
щью критериев Mann-Whithey. Результат считали 
достоверным, если коэффициент достоверности 
составлял ≤0,05, что общепринято в медико-
биологических исследованиях.

Результаты и их обсуждение. Представленные 
в таблице 1 результаты исследования теплового 
потока брюшной полости при ОРП указывают 
на достоверное преобладание показателей при 
фибринозно-гнойном экссудате, на протяжении 
всего исследования. В послеоперационном пе-
риоде тепловыделение при серозно-фибринозном 
перитоните выше серозного, однако, эта разница 
достоверна только на II-III сутки исследования. 
Показатели тепловыделения фибринозно-гнойного 
перитонита выше серозно-фибринозного, но эта 
разница достоверна только на II-V сутки иссле-
дования. В первые сутки раннего послеопера-
ционного периода, при всех формах перитонита, 
отмечалось увеличение показателей теплового 
потока (динамика достоверна только при серозно-
фибринозном и фибринозно-гнойном); с четвер-
тых суток наблюдения достоверное снижение 
показателей тепловыделения брюшной полости 
наблюдалось при всех формах перитонита.

Таблица 1. Показатели тепловыделения брюшной полости при остром распространенном перитоните 
в зависимости от характера экссудата брюшной полости в разные сроки наблюдения (M±m), мВ

Сроки 
наблюдения Серозный Серозно-фибринозный Фибринозно-гнойный

До операции 88,3±4,631      n=10 92,14±3,204      n=21
p>0,05

99,69±2,461      n=16
p<0,05

I сутки 93,7±3,503      n=10
p1>0,05

101,52±3,153    n=21
p>0,05; p1<0,05

107,56±2,477    n=16
p<0,05; p1<0,05 

II-III сутки 81,2±3,841      n=10
p1>0,05

90,905±2,502    n=21
p<0,05; p1>0,05

101,13±2,591    n=15
p<0,001; p1>0,05 *

IV-V сутки 67,9±4,301      n=10
p1<0,01

77,16±2,502      n=19
p>0,05; p1<0,01

86,833±2,106    n=12
p<0,01; p1<0,01 * 

VI-VII сутки 52,3±3,263      n=10
p1<0,001

62,056±3,507    n=18
p>0,05; p1<0,001

67,182±3,924    n=11
p<0,05; p1<0,01

примечания: n – количество наблюдений; p – в сравнении с показателями серозного перитонита
 соответствующих сроков наблюдения; p1 – в сравнении с показателями до операции; 

* - достоверно по отношению к показателям серозно-фибринозного перитонита 
соответствующего срока наблюдения

Оценивая результаты исследования в зависимости 
от степени ВБГ, которые представлены в таблице 
2, следует отметить преобладание показателей 
ВБГ на протяжении всего срока исследования, 
за исключением того, что их динамика при І-ІІ 
степени достоверна только до оперативного 

вмешательства и в первые сутки раннего по-
слеоперационного периода. На протяжении 
всего срока исследования показатели тепло-
выделения брюшной полости при ВБГ ІІІ-IV 
степени достоверно превышают таковые  І-ІІ. 
Развитие ВБГ приводит к достоверному увели-
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чению тепловыделения в первые сутки раннего 
послеоперационного периода, которое на чет-
вертые сутки начинает снижаться. У пациентов 

без ВБГ имеет место достоверное снижение 
теплового потока брюшной полости только на 
VI-VII сутки наблюдения.

Таблица 2. Показатели тепловыделения брюшной полости при 
остром распространенном перитоните в зависимости от степени 
внутрибрюшной гипертензии в разные сроки наблюдения (M±m), мВ

Сроки 
наблюдения Пациенты без ВБГ

Пациенты с ВБГ
І-ІІ степени ІІІ-IV степени

До операции 82,75±4,043      n=8 93,069±2,407        n=29
p<0,05

105,2±2,784        n=10
p<0,01*

I сутки 92,53±3,056        n=17
p1>0,05

104,88±1,89         n=24
p<0,01; p1<0,001

116,67±3,712    n=6
p<0,01; p1<0,05*

II-III сутки 87,67±5,193     n=9
p1>0,05

91,19±2,422         n=26
p>0,05; p1>0,05

100,36±3,345      n=11
p>0,05; p1>0,05 *

IV-V сутки 73,15±3,753       n=13
p1>0,05

77,05±2,637        n=20
p>0,05; p1<0,001

86,88±3,182      n=8
p<0,05; p1<0,01*

VI-VII сутки 56,49±4,148       n=14
p1<0,001

59,84±2,356       n=19
p>0,05; p1<0,001

75,33±5,863      n=6
p<0,05; p1<0,05*

примечания: n – количество наблюдений; p – в сравнении с показателями группы сравнения 
соответствующего срока наблюдения; p1 – в сравнении с предыдущими показателями 

соответствующей группы; * - достоверно по отношению к показателям группы пациентов 
с ВБГ І-ІІ степени соответствующего срока наблюдения

Анализируя результаты исследования теплового 
потока брюшной полости при ОКН, которые пред-
ставлены в таблице 3, следует отметить преоблада-
ние тепловыделения при обтурационной ее форме 
на протяжении всего срока наблюдения, однако 
эта разница недостоверна. В первые трое суток 

раннего послеоперационного периода отмечается 
увеличение тепловыделения, которое достоверно 
только при обтурационной кишечной непроходи-
мости. Начиная с четвертых суток наблюдения, 
имеет место снижение теплового потока брюшной 
полости, однако, динамика недостоверна.

Таблица 3. Показатели тепловыделения брюшной полости 
при острой кишечной непроходимости 

в зависимости от ее вида в разные сроки наблюдения (M±m), мВ
Сроки 

наблюдения Странгуляционная Обтурационная

До операции 58,21±2,849      n=14 64,21±2,596      n=28 
p>0,05

I сутки 65,429±3,864    n=14 
p1>0,05

70,96±2,714      n=28
p>0,05; p1<0,05

II-III сутки 73,58±3,178      n=12
p1<0,05

78,04±3,14       n=24
p>0,05; p1<0,01

IV-V сутки 67,56±3,477    n=9
p1>0,05

68,55±3,593      n=22
p>0,05; p1>0,05

VI-VII сутки 53,88±4,011    n=8
p1>0,05

57,73±2,946      n=15
p>0,05; p1>0,05

примечания: n – количество наблюдений; p – в сравнении с показателями 
при странгуляционной кишечной непроходимости соответствующего срока исследования; 

p1 – в сравнении с показателями до оперативного вмешательства
Представленные в таблице 4 результаты иссле-
дования теплового потока брюшной полости при 
ОКН, в зависимости от степени ВБГ, указывают 

на преобладание показателей при действии повы-
шенного ВБД, но эта разница достоверна только 
до выполнения оперативного вмешательства и в 
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первые трое суток раннего послеоперационного 
периода при ВБГ ІІІ-IV степени. В первые трое су-
ток раннего послеоперационного периода имеет 
место достоверное увеличение тепловыделения 
в обеих группах пациентов. Начиная с четвертых 
суток, наблюдается снижение показателей в обе-

их исследуемых группах пациентов, однако эта 
динамика недостоверна. На протяжении всего 
срока исследования отмечается преобладание 
показателей при ВБГ ІІІ-IV степеней, но эта 
разница достоверна только на II-III сутки на-
блюдения.

Таблица 4. Показатели тепловыделения брюшной полости 
при острой кишечной непроходимости в зависимости 

от степени внутрибрюшной гипертензии в разные сроки наблюдения (M±m), мВ
Сроки 

наблюдения Пациенты без ВБГ
Пациенты с ВБГ

І-ІІ степени ІІ-IV степени

До операции 53,17±5,167     n=6 59,67±2,828      n=15
p>0,05

66,62±3,151      n=21
p<0,05

I сутки 62,27±4,875      n=11
p1>0,05

69,54±2,642      n=24
p>0,05; p1<0,05

78,43±4,825     n=7
p<0,05; p1>0,05

II-III сутки 68,57±3,624     n=7
p1<0,05

73,71±3,331      n=17
p>0,05; p1<0,01

85,25±3,764      n=12
p<0,01; p1<0,01*

IV-V сутки 63,45±3,829      n=11
p1>0,05

70,08±5,209      n=13
p>0,05; p1>0,05

72,43±3,709    n=7
p>0,05; p1>0,05

VI-VII сутки 53,3±3,627       n=10
p1>0,05

57,75±3,337   n=8
p>0,05; p1>0,05

60,4±6,337     n=5
p>0,05; p1>0,05

примечания: n – количество наблюдений; p – в сравнении с показателями группы сравнения
 соответствующего срока наблюдения; p1 – в сравнении с предыдущим показателем 
соответствующей группы пациентов; * - достоверно по отношению к показателям 

группы пациентов с ВБГ І-ІІ степени соответствующего срока наблюдения

Таким образом, тепловой поток брюшной полости 
отражает степень тяжести гнойно-воспалительных 
процессов ее органов и тканей, на что указывает 
достоверная разница показателей между серозным 
и фибринозно-гнойным перитонитами.

При ОКН показатели ниже в сравнении с ОРП, 
что объясняется отсутствием воспалительных 
изменений брюшины, патологической дилатацией 
кишечной трубки, нарушением ее кровообраще-
ния, некрозом, а также растяжением передней 
брюшной стенки. Преобладание показателей при 
обтурационной форме кишечной непроходимо-
сти в первые сутки раннего послеоперационного 
периода можно объяснить сравнительно долгим 
анамнезом заболевания, вследствие чего разви-
ваются патологические изменения в организме, а 
именно в брюшной полости.

Теоретически, патологическое увеличение ВБД 
должно снижать тепловой поток брюшной по-
лости вследствие нарушения кровообращения 
внутренних органов, на что указывают получен-
ные результаты при ОКН, но показатели при ВБГ 
ІІІ-IV степени достоверно превышают таковые 

I-II степени. Это можно объяснить тем, что ВБГ 
ІІІ-IV степени существенно ускоряет и усугубляет 
патологические изменения внутренних органов, 
вызванных основным заболеванием.

Суммируя результаты проведенного исследования, 
следует отметить, что тепловой поток брюшной 
полости в полной мере отражает степень гнойно-
воспалительных процессов ее органов, тем самым 
может использоваться с целью дополнительной 
диагностики и мониторинга заболеваний.

Выводы:
Тепловой поток брюшной полости отражает 
степень гнойно-воспалительных процессов ее 
органов и может быть использован с целью до-
полнительной диагностики и мониторинга за-
болеваний.

Развитие внутрибрюшной гипертензии ІІІ-IV 
степени непосредственно влияет на величину 
теплового потока, что объясняется ускорением 
и усугублением патологических изменений 
внутренних органов, вызванных основным за-
болеванием.
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SUMMARY

ROLE OF HEAT FLOW GENERATED BY AN ABDOMINAL CAVITY IN MONITORING 
OF ACUTE SURGICAL PATHOLOGY OF ABDOMINAL ORGANS

Bodyaka V.

Bukovinian State Medical University, Chernivtsi, Ukarine

Despite of significant development of modern surgery 
results of treatment of acute diffused peritonitis and 
acute intestinal obstruction are still unsatisfactory. Suc-
cessful treatment of these conditions depends con-
siderably on timely and adequate diagnosing as it 
gives a choice of optimal treatment tactics. 

Measuring of a human body heat flow in areas of or-
gans affected by pathology in cases of acute diffused 
peritonitis and acute intestinal obstruction provides 
a possibility to improve the principles of early differ-
ential diagnosing, to form new approaches to treat-
ment tactics and monitoring of general health status 
of a patient during early postoperative treatment.

47 patient suffering from acute diffused peritonitis 
and 42 patients suffering from acute intestinal ob-
struction have been examined; the patients were 
divided into groups based on abdominal cavity 
exudates character, intestinal obstruction type and 
intra-abdominal hypertension grade. Measurement 
of abdominal cavity heat flow was performed by 
a contact method with use of thermoelectric medi-

cal thermometer. Intra-abdominal hypertension was 
measured by generally used transvesical method.

It has been established that abdominal cavity heat flow 
correlates with character of abdominal cavity exudates; 
this is also confirmed by reliable difference between se-
rous peritonitis and fibrinopurulent peritonitis indices. 
Indices in case of acute intestinal obstruction are lower 
than ones in case of acute diffused peritonitis as there 
are no inflammatory changes of peritoneum. Develop-
ment of intra-abdominal hypertension of grades 3-4 di-
rectly influences the heat flow extent; this is explained 
by accelerated and aggravated pathological changes of 
inner organs cased by the main disease.

Thus, abdominal cavity heat flow fully reflects de-
gree of purulent and inflammatory processes of ab-
dominal cavity organs and can be used for additional 
diagnosing and clinical course monitoring.

Keywords: acute diffused peritonitis, acute intesti-
nal obstruction, abdominal cavity heat, intra-abdom-
inal hypertension.
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РЕЗЮМЕ

РОЛЬ ТЕПЛОВОГО ПОТОКА БРЮШНОЙ 
ПОЛОСТИ В МОНИТОРИНГЕ ОСТРОЙ ХИ-
РУРГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ ЕЕ ОРГАНОВ 

Бодяка В.Ю.

Буковинский государственный медицинский уни-
верситет, Черновцы, Украина

Несмотря на значительное развитие современной 
хирургии, результаты лечения больных острым 
распространенным перитонитом и острой кишеч-
ной непроходимостью продолжают оставаться 
неудовлетворительными.

Положительные результаты лечения данных забо-
леваний в значительной степени зависят от своевре-
менной адекватной диагностики, поскольку это обе-
спечивает выбор оптимальной тактики лечения.

Измерение теплового потока поверхности тела 
человека в проекции патологически пораженных 
органов при остром распространенном перитони-
те и острой кишечной непроходимости позволит 
улучшить результаты ранней дифференциальной 
диагностики, сформулировать новые концепции 
лечебной тактики и мониторинга общего со-
стояния пациента в раннем послеоперационном 
периоде. 

Обследовано 47 больных острым распространенным 
перитонитом и 42 - острой кишечной непроходимо-
стью, которые в зависимости от характера экссудата 
брюшной полости, вида кишечной непроходимости 
и степени внутрибрюшной гипертензии были рас-
пределены на группы. Измерение теплового потока 
брюшной полости проводили контактным способом, 
используя термоэлектрический медицинский тепло-
мер. Внутрибрюшное давление измеряли общепри-
нятым трансвезикальным методом.

Установлено, что тепловой поток брюшной по-
лости отражает характер ее экссудата, на что ука-
зывает достоверная разница показателей между 
серозным и фибринозно-гнойным перитонитами. 
Показатели при острой кишечной непроходимости 
ниже в сравнении с острым распространенным 
перитонитом, поскольку воспалительные из-
менения брюшины менее выражены. Развитие 
внутрибрюшной гипертензии ІІІ-IV степени не-

посредственно влияет на величину теплового по-
тока, что объясняется ускорением и углублением 
патологических изменений внутренних органов, 
вызванных основным заболеванием. 

Таким образом, тепловой поток брюшной по-
лости в полной мере отражает степень гнойно-
воспалительных процессов ее органов, тем самым 
может быть использован с целью дополнительной 
диагностики и мониторинга заболеваний.

reziume

muclis Rrus siTburi nakadis roli 
misi organoebis mwvave qirurgiuli pa-
Tologiis dros

v. bodiaka

bukovinis saxelmwifo samedicino uni-
versiteti, Cernovci, ukraina

miuxedavad Tanamedrove qirurgiis didi 
miRwevebisa, mwvave gavrcelebuli perito-
nitiT da mwvave nawlavuri gauvalobiT 
avadmyofebis mkurnalobis Sedegebi sa-
dReisodac ar aris damakmayofilebeli.

cnobilia, rom mkurnalobis dadebiTi 
Sedegi bevrad aris damokidebuli 
droul da adekvatur diagnostikasTan, 
rac uzrunvelhyofs mkurnalobis opti-
maluri taqtikis arCevas.

adamianis sxeulis zedapiris siTburi 
nakadis gazomva dazianebuli organoebis 
proeqciaSi mwvave gavrcelebuli perito-
nitis da mwvave nawlavuri gauvalobis 
dros xels Seuwyobs adreul diferen-
cialur diagnostikas, aqedan gamomdinare 
ki - mkurnalobis  taqtikis Camoyalibebas 
da adreul postoperaciul periodSi pa-
cientis saerTo mdgomareobis adekvatur 
monitorings.

dakvirveba warmoebda mwvave gavrcelebu-
li peritonitiT 47  da mwvave nawlavuri 
gauvalobiT 42 avadmyofze. avadmyofebi, 
muclis Rrus eqsudatis  xasiaTis, naw-
lavuri gauvalobis saxeobis da muclis 
Rrus Sida hipertenziis xarisxis gaTval-
iswinebiT daiyo jgufebad.
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muclis Rrus siTburi nakadis gazomva 
xorcieldeboda Termoeleqtronuli 
samedicino TbometriT, xolo muclis 
Sida wnevis gazomva – sayovelTaod miRe-
buli transvezikaluri meTodiT.

dadgenilia, rom muclis Rrus siTburi 
nakadi asaxavs misi eqsudatis xasiaTs, 
razec metyvelebs sarwmuno sxvaoba se-
rozul da fibrozul-Cirqovan maCveneb-
lebs Soris.

mwvave nawlavuri gauvalobis dros 
maCveneblebi ufro dabalia, vidre 
mwvave gavrcelebuli peritonitis 

dros, vinaidan muclis Rrus anTebiTi 
cvlilebebi naklebadaa gamoxatuli. 
muclis Rrus III-IV xarisxis Sida hi-
pertenziis ganviTareba uSualod zemo-
qmedebs Tbili nakadis raodenobaze, 
rac Sinagani organoebis paTologiuri 
procesebis daCqarebaze da gaRrmavebaze 
metyvelebs.

amgvarad, muclis Rrus siTburi nakadi 
srulad asaxavs misi organoebis Cirqo-
vani da anTebiTi procesebis xarisxs da, 
aqedan gamomdinare, SeiZleba gamoyenebul 
iqnas diagnostikis da monitoringis 
damatebiT saSualebad.

фибронектин и инсулиноподобный фактор роста-1 
в патогенезе первичной открытоугольной 

и псевдоэксфолиативной глаукомы

1,2,3Зильфян А.А., 1Авагян С.А., 1Зильфян А.В.

1Ереванский государственный медицинский университет им. М. Гераци, 
Научно-исследовательский центр; 2 кафедра офтальмологии; 

3Медицинский центр «Шенгавит», Ереван, Армения

Термин «глаукома» объединяет широкий круг 
заболеваний глаз, характеризующихся разнообра-
зием клинических форм, в большинстве случаев, 
хроническим течением и неблагоприятным про-
гнозом. В развитых странах частота потери зрения 
вследствие глаукомы устойчиво держится на уров-
не 15-20% от общего числа всех слепых [2].

Установленно, что среди различных клинико-
анатомических проявлений глаукоматозного про-
цесса, передняя открытоугольная глаукома являет-
ся наиболее часто диагностируемой формой.

Трудности при интерпретации аспектов патогенеза 
передней открытоугольной глаукомы связаны с 
тем обстоятельством, что данная разновидность 

глаукомы весьма часто ассоциируется с катарактой 
и псевдоэксфолиативным синдромом (ПЭС).

За последние годы накопилось достаточное ко-
личество сведений, в которых на клиническом 
и экспериментальном уровнях дискутируется 
роль выработанных in situ, т.е. в конкретных 
оболочках глаза, биологически активных ве-
ществ в механизмах возникновения передней 
открытоугольной глаукомы.

Согласно современным данным, в конкретных 
структурах глаза (склера, трабекулярная сеть, 
роговица, ресничное тело, радужка, сетчатка) 
клетки эпителиального ряда, помимо их основ-
ной функции, наделены также способностью 
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продуцировать биологически активные веще-
ства медиаторного спектра действия – проста-
гландины группы E [8-10,16,21], фибронектин 
[4,6,15,17], инсулиноподобные факторы роста 
1 и 2 [3,5,7,20].

Целью настоящего исследования явилось опре-
деление роли фибронектина и инсулиноподоб-
ного фактора роста-1 в патогенезе первичной 
открытоугольной и псевдоэксфолиативной глау-
комы у больных сенильными и осложненными 
катарактами.

Предпосылкой для проведения подобных ис-
следований послужило то обстоятельство, что 
процессы выработки in situ фибронектина (ФН) 
и инсулиноподобного фактора роста-1 (ИФР-1) 
находятся в прямой зависимости от синтеза в 
роговой оболочке и трабекулярной сети глаза 
трансформирующего фактора роста β-2 (ТФРβ-2) 
[4,14,15], которому в последнее время отводится 
немаловажная роль в механизмах повышения 
внутриглазного давления (ВД) при первичных и 
вторичных глаукомах. 

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лись 480 пациентов с сенильной и осложненной 
катарактами. Больные были прооперированы в 
Медицинском центре «Шенгавит» за период с 
2008 по 2011 гг. Степень помутнения хрусталика 
оценивалась по известной колориметрической 
классификации Emery и общепринятой классифи-
кации катаракты, предложенной Буратто; учитыва-
лись состояние капсулы хрусталика, складчатость, 
наличие элементов фиброзных тяжей, псевдоэкс-
фолиативные отложения на передней поверхности 
капсулы, наличие подвывиха хрусталика той или 
иной степени с учетом классификации факодонеза, 
предложенной Паштаевым. Наличие выраженно-
сти ПЭС учитывалось на основании классифика-
ции, предложенной Ерошевской.

Изучаемые группы больных представлены граж-
данским контингентом жителей г. Еревана и мар-
зов в возрасте от 40 до 82 лет. Все оперированные 
больные были подразделены на три группы.

Первую группу составили больные сенильной ката-
рактой (160 пациентов); вторую группу - больные 
осложнённой катарактой на фоне имеющейся пер-
вичной открытоугольной глаукомы и начальной и 
развитой стадией глаукоматозного процесса (160 

пациентов); третью группу составили больные 
осложнённой катарактой на фоне псевдоэксфо-
лиативной глаукомы (160 пациентов).

В ходе исследования применялись основные, при-
нятые в офтальмологии, клинико-лабораторные 
методы исследования. Всем пациентам, независимо 
от степени и стадии катаракты, выполнялась микро-
коаксиальная факоэмульсификация (Microincisional 
cataract surgery -MICS) – через 2,0 мм разрез с им-
плантацией заднекамерной интраокулярной линзы. 
Интракамерное введение антибиотиков в данных 
группах нами не применялось.

Все прооперированные больные находились под 
пристальным наблюдением и получали соответ-
ствующее постоперационное восстанавливающее 
лечение. Наблюдения проводили в раннем послео-
перационном периоде.

Методика извлечения внутриглазной жидкости 
(ВГЖ) выполнялась интраоперационно в сте-
рильных условиях. Инсулиновым шприцем про-
изводился корнеоцентез через лимб. Извлекалось 
0,1-0,2 мл ВГЖ, которая находилась в шприце 
до момента лабораторных исследований, прово-
димых сразу же после поступления материала в 
Научно-исследовательский центр ЕГМУ. 

К сожалению, по объективным причинам, малые ко-
личества извлекаемой ВГЖ (0,1-0,2 мл), полученной 
для иммуноферментных и ион-селективных иссле-
дований, не позволили одновременно (в одной и той 
же пробе) определить оба указанных параметра био-
логически активных соединений. Именно поэтому, 
при проведении иммуноферментных исследований 
(ELISA) на предмет определения содержания ФН и 
ИФР-1 в каждой группе использовали по 160 проб 
ВГЖ (по 80 проб для определения ФН и ИФР-1, 
соответственно).

Содержание ФН и ИФР-1 во ВГЖ определяли с 
использованием соответствующих наборов про-
изводства «DRG-International Inc.» (США). Имму-
ноферментный анализ проводили на автоматиче-
ском спектрофотометре «Stat-Fax 3200» (США) в 
диапазоне длины волны поглощения 420-450 нм. 
Содержание ФН и ИФР-1 выражали в нг/мл. 

Полученные результаты подвергали статисти-
ческому анализу с использованием критериев 
Стьюдента и программы SPSS v13.
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Результаты и их обсуждение. Результаты имму-
ноферментного анализа на предмет определения 
ФН и ИФР-1 во внутриглазной жидкости пациен-

тов с сенильными и осложненными катарактами 
приведены в таблице.

Таблица. Содержание ФН и ИФР-1 во внутриглазной жидкости пациентов 
с сенильными и осложненными катарактами

Исследуемые показатели

Группы больных
ФН (нг/мл) ИФР-1 (нг/мл)

I (n=160) 11,26±0,99 1,10±0,18

II (n=160) 20,71±2,37
0,0005<р*<0,005

2,50±0,46
0,0005<р*<0,005

III (n=160)
33,83±5,97

0,0005<р*<0,005
0,025<р**<0,05

2,60±0,39
0,0005<р*<0,005

р**>0,4
примечание: р* – достоверность отличия второй и третьей групп по сравнению с первой группой; 

р** – достоверность отличия третьей группы по сравнению со второй группой

Из таблицы явствует, что у пациентов с ката-
рактами, протекающими на фоне первичной 
открытоугольной глаукомы (II исследуемая 
группа), уровень ФН во внутриглазной жидко-
сти в 1,8 раз превышает аналогичный уровень во 
внутриглазной жидкости у больных сенильными 
катарактами. В случаях, когда катаракта проте-
кала на фоне псевдоэксфолиативной глаукомы 
(III исследуемая группа), во внутриглазной 
жидкости определялись наиболее высокие по-
казатели ФН, которые превышали аналогичные 
показатели ФН во внутриглазной жидкости 
пациентов I и II исследуемых групп в 3,0 и 1,6 
раз, соответственно.

Аналогичная закономерность прослеживалась и 
при определении сдвигов в содержании ИФР-1 
во внутриглазной жидкости исследуемых паци-
ентов. Как видно из таблицы, во внутриглазной 
жидкости пациентов II и III исследуемых групп 
нами были зарегистрированы приблизительно 
одинаковые показатели ИФР-1, которые превы-
шали аналогичные показатели внутриглазной 
жидкости пациентов I исследуемой группы в 
2,3 и 2,4 раз, соответственно. 

Обсуждение полученных нами результатов им-
муноферментного анализа на предмет опреде-
ления ФН и ИФР-1 во внутриглазной жидкости 
пациентов с катарактами, ассоциированными 
с первичной открытоугольной и псевдоэксфо-
лиативной глаукомой, проводили в сравнении с 
литературными данными об источниках синтеза 
указанных веществ в конкретных оболочках 

глаза и их возможных биологических эффектов, 
реализуемых на уровне межклеточных взаи-
мосвязей в различных клеточных популяциях 
глаза.

В указанном плане, в первую очередь, учитыва-
лась значимая роль, которая уделяется биологи-
ческой активности продуцируемого в роговице и 
трабекулярной сети глаза трансформирующего 
фактора роста (ТФРβ-2) в механизмах межкле-
точных взаимоотношений, обеспечивающих in 
situ дренажную функцию глаза.

Известно, что при сенильных и осложненных 
катарактах в роговой оболочке и трабекулярной 
сети происходит интенсификация процессов 
синтеза ТФРβ-2 [11,18-20]. Поэтому не исклю-
чено, что относительно высокий уровень ФН и 
ИФР-1 во внутриглазной жидкости пациентов с 
осложненными катарактами является следстви-
ем прямого стимулирующего влияния ТФРβ-2 
на клеточные популяции, локализованные в 
роговой оболочке и трабекулярной сети угла 
передней камеры глаза, избирательно синтези-
рующие ФН и ИФР-1.

Как известно, в качестве основных источников 
синтеза фибронектина in situ, т.е. в тканях гла-
за, выступают кератоциты роговой оболочки 
и клетки трабекулярной сети угла передней 
камеры глаза. Рядом авторов [10,12,13], в усло-
виях культивирования этих клеток установлен 
дозозависимый стимулирующий эффект ТФРβ-2 
на процессы синтеза ими ФН. Более того, со-
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гласно Orge Y. И соавт. [11], вырабатываемый в 
оболочках глаза ТФРβ-2 следует рассматривать в 
качестве «специального» цитокина, который в 
условиях нарушения барьерных функций глаза 
может повышать концентрацию фибронектина 
в клетках трабекулярной сети угла передней 
камеры глаза.

Обнаруженный нами во внутриглазной жидкости 
пациентов с осложненными катарактами высокий 
уровень ИФР-1 следует рассматривать в качестве 
фактора, затрудняющего дренажную функцию 
трабекулярной сети и, тем самым, способствую-
щего повышению внутриглазного давления. Не 
исключено, что подобный механизм функциони-
рует в ассоциации с фибронектин-зависимыми 
механизмами, лежащими в основе нарушенной 
дренажной функции трабекулярной сети при се-
нильных и, тем более, осложненных катарактах.

В пользу выдвинутой гипотезы свидетельствуют 
и литературные данные [15,16,21], согласно кото-
рым вырабатываемый в эпителиоцитах роговицы 
и клетках трабекулярной сети ИФР-1 заметно 
активирует фибропластические процессы in situ. 
На наш взгляд, в процессах повышенного синтеза 
ИФР-1 в вышеупомянутых структурах глаза не-
маловажная роль должна уделяться вырабатывае-
мому в тех же оболочках глаза ТФРβ-2, поскольку 
последний, как известно, заметно активирует в 
эпителиоцитах роговицы и клетках трабекулярной 
сети синтез ИФР-1 и медиаторов, принимающих 
активное участие в стимуляции фибропластичес-
ких процессов [14-16]. 

Вышеуказанные медиаторные эффекты ТФРβ-2, 
по-видимому, строго дозозависимы, поскольку в 
условиях патологии (в нашем конкретном случае 
при сенильных и, особенно, осложненных ката-
рактах) значительное повышение уровня ТФРβ-2 
в оболочках глаза приводит к нарушению дре-
нажной функции трабекулярной сети, что чревато 
повышением внутриглазного давления.

Анализируя результаты собственных исследо-
ваний в контексте с литературными данными, 
можно судить о значимой роли вырабатываемых 
в роговой оболочке и трабекулярной сети ТФРβ-2 
ФН, и ИФР-1 в механизмах нарушения дренаж-
ной функции глаза и повышения внутриглазного 
давления при глаукомах.

Следует отметить немаловажное обстоятель-
ство, согласно которому высокие показатели 
ФН, и ИФР-1 патогномичны для течения 
первичной открытоугольной глаукомы, а не 
катаракты, поскольку указанные показатели 
во внутриглазной жидкости пациентов II и 
III исследуемых групп были гораздо выше 
аналогичных показателей, регистрируемых 
нами во внутриглазной жидкости пациентов 
с сенильной неосложнённой катарактой (т.е., 
I исследуемой группы).

Дренаж трабекулярного аппарата (trabecular 
meshwork) угла передней камеры глаза является 
активным процессом, в котором ведущая роль 
принадлежит секреторным клеткам этой сети. 
Как указано выше, секреторные клетки трабе-
кулярного аппарата вырабатывают ТФРβ-2, ФН 
и ИФР-1. Не исключено, что указанные веще-
ства играют немаловажную роль в обеспечении 
дренажной функции трабекулярной сети, и тем 
самым, в известной степени, поддержании опти-
мального уровня внутриглазного давления.

Именно поэтому обнаруженные во внутриглаз-
ной жидкости пациентов с первичной откры-
тоугольной глаукомой высокие показатели ФН и 
ИФР-1 свидетельствуют в пользу гиперсекреции 
указанных цитокинов клетками трабекулярной 
сети. Наличие при первичной открытоугольной 
глаукоме и при псевдоэксфолиативной глаукоме 
высоких концентраций ФН и ИФР-1 свиде-
тельствует о нарушении дренажной функции 
трабекулярной сети, чем, в известной степени, 
обусловлено повышение внутриглазного давле-
ния. В то же время, удельный вес ФН и ИФР-1 
в становлении офтальмогипертензии далеко 
не равнозначен, поскольку, с одной стороны, 
уровень ФН во внутриглазной жидкости во II 
и III исследуемых группах в 10 раз превышает 
концентрации ИФР-1 в той же жидкости, с дру-
гой стороны, известно, что масса растворимого 
ФН составляет 440000–150000 дальтон, а масса 
ИФР-1 – 7649 дальтон [1].

Заключение. На основании анализа литера-
турных данных и проведенных собственных 
исследований можно заключить, что при глау-
комах нарушение дренажной функции и повы-
шение внутриглазного давления обусловлены 
высокими концентрациями фибронектина и, 
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частично, инсулиноподобного фактора роста-1 
во внутриглазной жидкости.
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The aim of the present investigation was to study the 
role of fibronectin and insulin-like growth factor-1 
(IGF-1) in pathogenesis of primary open-angle and 
pseudoexfoliative glaucoma.

Immune enzyme analysis was performed on aque-
ous humour of 480 patients with complicated cata-
racts on the background of primary open-angle and 
pseudoexfoliative glaucoma. The aqueous humour 
of patients with senile cataracts was used as con-
trol. The content of fibronectin and IGF-1 in aque-
ous humour was determined using appropriate kits 
(DRG-International Inc., USA) in the absorbance 
wavelength range 420-450 nm. The obtained results 
were analyzed using Student’s criteria and applica-
tion of SPSS-13/80.

Relatively high levels of fibronectin and IGF-1 
were recorded in aqueous humour of patients with 
complicated cataracts (cataracts on the background 
of open-angle and pseudoexfoliative glaucoma), as 
compared to indices of both cytokines in the aqueous 
humour of control group patients.

In mechanisms of eye drainage function impairment 
and intraocular pressure increase an important role 
belongs to in situ (i.e. in the eye membranes) pro-
duced fibronectin and IGF-1. 

Keywords: glaucoma, cataract, pseudoexfoliative 
syndrome, trabecular meshwork, pathogenetic 
factors, fibronectin, insulin-like growth factor-1.

SUMMARY

FIBRONECTIN AND INSULIN-LIKE GROWTH FACTOR-1 
IN PATHOGENESIS OF OPEN-ANGLE AND PSEUDOEXFOLIATIVE GLAUCOMA

1,2,3Zilfyan A.A., 1Avagyan S., 1Zilfyan A.V.

1Yerevan State Medical University, Scientific-Research Center, Yerevan; 
2Ophthalmology Department; 3“Shengаvit” Medical Center, Yerevan, Armenia

РЕЗЮМЕ

фибронектин и инсулиноподобный фактор роста-1 
в патогенезе первичной открытоугольной 

и псевдоэксфолиативной глаукомы

1,2,3Зильфян А.А., 1Авагян С.А., 1Зильфян А.В.

1Ереванский государственный медицинский университет им. М. Гераци, 
Научно-исследовательский центр; 2кафедра офтальмологии;

3Медицинский центр «Шенгавит», Ереван, Армения

Целью настоящего исследования явилось опре-
деление роли фибронектина и инсулиноподоб-
ного фактора роста-1 в патогенезе первичной 
открытоугольной и псевдоэксфолиативной глау-
комы у больных сенильными и осложненными 
катарактами.

Проведен иммуноферментный анализ 480 
проб внутриглазной жидкости пациентов с 
осложненными катарактами, протекающи-
ми на фоне первичной открытоугольной и 
псевдоэксфолиативной глаукомы. В качестве 
контрольной группы выступала внутриглазная 
жидкость пациентов с сенильными неослож-

ненными катарактами. Содержание фибронек-
тина и инсулиноподобного фактора роста-1 
определяли с использованием кит-наборов 
«DRG-International Inc.» (США). Иммунофер-
ментный анализ проводили на автоматическом 
спектрофотометре «Stat Fax 3200» (США), в 
диапазоне длины волны 420-450 нм. Получен-
ные результаты подвергались статистическому 
анализу с применением критериев Стьюдента 
и программ SPSS-v13.

Во внутриглазной жидкости пациентов с ослож-
ненными катарактами (т.е., протекающими на 
фоне первичной открытоугольной глаукомы и 
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псевдоэксфолиативной глаукомы) были зареги-
стрированы относительно высокие показатели 
фибронектина и инсулиноподобного фактора 
роста-1 (по сравнению с показателями обоих ци-
токинов во внутриглазной жидкости пациентов 
контрольной группы).

В механизме развития первичной открытоуголь-
ной глаукомы и псевдоэксфолиативной глаукомы 
важная роль принадлежит вырабатываемым in situ 
(т.е., в оболочках глаза) фибронектину и инсули-
ноподобному фактору роста-1.

reziume

fibroneqtinis da insulinis msgavsi 
zrdis-1 faqtoris roli pirveladi 
RiakuTxovani da fsevdoeqsfoliaciuri 
glaukomis paTogenezSi

1,2,3a.a.  zilfiani, 1s. avagiani,  
1a.v.  zilfiani

1m. heracis sax. erevnis saxelmwifo 
samedicino universiteti, samecniero-
kvleviTi centri; 2oftalmologiis 
kaTedra; 3samedicino centri “Sengavit”, 
erevani, somxeTi

samecniero kvlevis mizani iyo pirveladi 
RiakuTxovani da fsevdoeqsfoliaciuri 
glaukomis fonze mimdinare seniluri da 
garTulebuli kataraqtebiT avadmyofTa 

TvalisSida siTxeSi fibroneqtinisa da 
insulinis msgavsi zrdis faqtori-1 Sem-
cvelobaSi cvlilebebis gansazRvra.

Catarda pirveladi RiakuTxovani da 
fsevdoeqsfoliaciuri glaukomis fonze 
mimdinare garTulebuli kataraqtiT pa-
cientebis TvalisSida siTxis 480 sinjis 
imunofermentuli analizi. sakontrolo 
jgufi warmodgenili iyo seniluri ka-
taraqtiT, garTulebis gareSe, paciente-
biT. fibroneqtini da insulinis msgav-si 
zrdis faqtori-1 ganisazRvreboda kit-
nakrebiT «DRG-International Inc.» (aSS). imu-
nofermentuli analizi xorciel-deboda  
avtomaturi speqtrometriT «Stat Fax 3200» 
(aSS) 420-450 nm sigrZis talRis diapazonSi. 
miRebuli Sedegebi damuSavda statisti-
kuri analizis (stiudentis kriteriumebi) 
da SPSS-v13 programis gamoye-nebiT.

garTulebuli kataraqtiT pacientebSi 
gamovlinda fibroneqtinisa da insulinis 
msgavsi zrdis faqtori-1-is gacilebiT 
ufro maRali maCveneblebi, vidre sakon-
trolo jgufSi.

pirveladi RiakuTxovani glaukomis  da 
fsevdoeqsfoliaciuri glaukomis ganvi-
Tarebis meqanizmebSi mniSvnelovan rols 
asruleben in situ (e.i. Tvalis garsSi) gamo-
muSavebuli fibroneqtini da insulinis 
msgavsi zrdis faqtori-1.
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ЛЕЧЕНИЕ ПЕРЕЛОМОВ НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ С ПОМОЩЬЮ НАЗУБНОГО 
КОМПРЕССИОННО-ДИСТРАКЦИОННОГО АППАРАТА

Мищенко О.Н.

Запорожский государственный медицинский университет, Запорожье, Украина

При лечении травматических переломов особен-
ности анатомической формы нижней челюсти и 
биомеханики распределения нагрузок, возможная 
интерпозиция мягких тканей не всегда позволяют 
добиться соприкосновения костных отломков всей 
площадью поперечного сечения кости. 

При консервативном лечении больных с перело-
мами в пределах зубного ряда были предложены 
аппараты и методы сближения костных отломков 
[1-4]. Благодаря использованию в челюстно-
лицевой травматологии правил и законов биоме-
ханики появились перспективы в совершенство-
вании традиционных методов лечения [5-8].  

Цель исследования - повышение эффективности 
лечения больных с переломами нижней челюсти 
с помощью разработанного компрессионно-
дистракционного назубного аппарата.  

Материал и методы. Клинические исследования 
проведены на 30 больных с одиночными перело-
мами нижней челюсти в пределах зубного ряда в 
челюстно-лицевом отделении ЗОЦЭМиСМП (г. За-
порожье, Украина) в челюстно-лицевом отделении 
ХГКБСНМП им. проф. Мещанинова (г. Харьков, 
Украина). Расчет биомеханики проведен совместно 
с кафедрой механики Запорожского национального 
технического университета. Нами разработан и кли-
нически апробирован назубный компрессионно-
дистракционный аппарат (КДА) и метод лечения 
больных с переломами нижней челюсти в пределах 
зубного ряда. (Декларацiйний патент на корисну 
модель 11232 бюл.12 от 15.12.2005).

 

Рис. 1. Принципиальная схема работы 
назубного КДА

Ко н с т р у к ц и я  К Д А  с о с т о и т  и з  д в у х 
компрессионно-дистракционных устройств 
(КДУ), двух оснований (1),которые соединяются 
между собой четырьмя винтами (4) с гайками 
(5). КДУ содержит винт (8) с разнонаправленной 
резьбой, на котором в средней части располо-
жена головка (9) с взаимноперпендикулярными 
отверстиями (10) под регулировочный ключ. На 
резьбовых концах винта (8) установлены две 
гайки (11) в виде цилиндров с разнонаправлен-
ными резьбами, периферическими лысками (6) и 
отверстиями (12) под винты (4). Винтовые пары 
снабжены контргайками (7). Основание аппа-
рата (1) выполнено в виде изогнутой пластины 
(сферической) с фиксирующими отростками (3) 
на периферии. В области изогнутости располо-
жены два продольных паза (2), меньший размер 
которых равен диаметру винта (4).  

Аппарат с шинами вводится в полость рта и 
фиксируется к зубам лигатурной проволокой. 
При необходимости шина дополнительно 
фиксируется самотвердеющей пластмассой по  
обычной методике во избежание деформации 
шины при активации винтовых пар. Произво-
дили ручную репозицию отломков и ключом 
затягивали плотно гайки, которые фиксируют 
КДУ к основанию аппарата в результате чего 
костные отломки прочно фиксированы аппа-
ратом. В случае, когда отломки тугоподвижны 
или их трудно сопоставить руками, применяли 
межчелюстное эластичное вытяжение, а затем 
проводили компрессию. 

Устройство работает следующим образом: после 
прикрепления КДА к зубам нижней челюсти и 
фиксации (затягивание гаек) КДУ к основаниям 
аппарата, необходимо убедиться в восстановле-
нии прикуса. Два узла КДУ могут одновременно 
работать на компрессию или на дистракцию, а 
также самостоятельно - один на компрессию, 
другой на дистракцию. Один из них можно на-
звать компрессионным (фиксирующим), а другой 
репонирующим. 
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Рис. 2. Назубный компрессионно-дистракционный аппарат

Рис. 3. Перелом нижней челюсти в области 41-42. Установлен КДА

Как уже было сказано выше, при переломах ниж-
ней челюсти, когда образуется диастаз между от-
ломками по нижнему краю (основанию) челюсти, 
ни одно из предложенных ранее устройств для 
компрессии отломков не позволяет самостоятель-
но устранить этот диастаз, т.к. отломки упираются 
друг в друга в области альвеолярного края и их 
дальнейшее движение не происходит. Сближения 
отломков не происходит ввиду того, что винтовая 
пара одна и расположена в области альвеолярного 

края. Введя в конструкцию две винтовые пары, 
и разнеся их, как можно дальше друг от друга, 
появляется возможность дозированно управлять 
перемещением отломков и их ориентацией в пло-
скости расположения КДУ. Расстояние взаимного 
удаления винтовых пар при назубной фиксации 
аппарата ограничено глубиной преддверия полости 
рта. Исходя из этих анатомических условий, верхний 
винт необходимо располагать как можно выше, а 
нижний - глубже (ближе к переходной складке).
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Результаты и их обсуждение. Назубный 
компрессионно-дистракционный аппарат ис-
пользован у 37 больных в возрасте от 19 до 42 
лет, из них 5 женщин и 32 мужчин. Переломы ло-
кализовались в участке от 34 до 44 зуба. Больные 
были разделены на три группы: в первой группе, 
состоящей из 12 лиц, лечение проводилось с ис-
пользованием назубного КДА; во второй группе, 
состоящей из 10 лиц, лечение проводилось с при-
менением гладкой шины-скобы. В третьей группе 
– 15 больных, лечение перелома проводилось с 
применением двухчелюстного шинирования. Во 
всех 37 (100%) случаях были получены положи-
тельные результаты. После снятия аппарата под-
вижность отломков не определялась. Нарушений 
прикуса не выявлено. 

Предложенный аппарат позволяет при необходи-
мости развести отломки с целью беспрепятствен-
ного их вытяжения. Устройство обеспечивает 
более жесткую фиксацию отломков, создавая тем 
самым наиболее благоприятные условия для кон-
солидации перелома. Используемая в устройстве 
двойная винтовая пара, разнесенная на расстояние, 
обеспечивает надежность в эксплуатации, предот-
вращает подвижность отломков и ослабление 
компрессии за счет контргаек. Принцип действия 
КДА такой же, как и у других аппаратов, однако 
имеются и специфические отличия. Верхняя вин-
товая пара дает возможность сблизить отломки по 
нижнему краю челюсти и устранить их ротацию 
под действием жевательной мускулатуры. Нижняя 
винтовая пара служит для создания давления (ком-
прессии) или дистракции. В отличие от других 
устройств аппарат вышеописанной конструкции 
позволяет корригировать отломки, устранять их 
ротацию, сближать фрагменты по нижнему краю 
челюсти, обеспечивает максимальное уменьшение 
диастаза между отломками, хорошее сопоставле-
ние отломков и полную их неподвижность.

Выводы: 1. Предложенный метод лечения боль-
ных компрессионно-дистракционным аппаратом 
с двумя винтовыми парами может применяться 
при лечении переломов нижней челюсти, лока-
лизованных в пределах зубного ряда. 

2. Показаниями для применения КДА являются 
переломы нижней челюсти: по локализации - в 
пределах зубного ряда; по количеству - одинар-
ные, двойные; по характеру смещения костных 

отломков - без смещения и со смещением костных 
отломков; с дефектом и без дефекта костной ткани 
в области перелома; линейные и оскольчатые; с ин-
терпозицией и без интерпозиции мягких тканей. 

3. Аппарат также может применяться в комби-
нации с другими методами фиксации костных 
отломков и иммобилизации нижней челюсти при 
двойных, двусторонних и множественных пере-
ломах нижней челюсти других локализаций. 

4. Противопоказаниями к использованию аппарата 
являются переломы вне зубного ряда, а также пере-
ломы в пределах зубного ряда, при условии сохране-
ния на малом отломке менее одного многокорневого 
или двух устойчивых однокорневых зубов.
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SUMMARY 

TREATMENT OF FRACTURES OF A MANDIBLE BY MEANS 
OF ONTEETH COMPRESSION-DISTRACTION APPARATUS

Mishchenko O.

Zaporizhzhya State Medical University, Zaporizhzhya, Ukraine

The present work describes the elaboration of onteeth 
compression-distraction apparatus and the treatment 
method for mandible fractures within dentition us-
ing onteeth compression-distraction apparatus. The 
conclusions are made regarding advantage of onteeth 
compression-distraction apparatus over intermaxil-

lary and wire fixation of the bone fragments, as well 
as over helical onteeth compression-distraction ap-
paratus.

Keywords: fractures of a mandible, compression-
distraction apparatus.

РЕЗЮМЕ

ЛЕЧЕНИЕ ПЕРЕЛОМОВ НИЖНЕЙ ЧЕЛЮСТИ С ПОМОЩЬЮ НАЗУБНОГО 
КОМПРЕССИОННО-ДИСТРАКЦИОННОГО АППАРАТА

Мищенко О.Н.

Запорожский государственный медицинский университет, Запорожье, Украина

В статье описана разработка назубного 
компрессионно-дистракционного аппарата, опи-
сан метод лечения переломов нижней челюсти 
в пределах зубного ряда с помощью назубного 
компрессионно-дистракционного аппарата. 

Сделаны выводы о преимуществе назубного 
компрессионно-дистракционного аппарата перед 
межчелюстной и проволочной фиксацией костных 
отломков, а также перед одновинтовым назубным 
компрессионно-дистракционным аппаратом.

reziume
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 kbilzeda aparatis meSveobiT
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У больных диабетической нефропатией (ДН), как 
известно, страдают все виды обменных процес-
сов и адаптационно-регуляторные механизмы [2]. 
Основная роль в прогрессировании ДН принадле-
жит гипергликемии, дислипидемии и протеинурии. 
Большое значение для реализации патогенетических 
механизмов развития ДН также имеет нарушение 
антиоксидантной защиты. Все вышеуказанные фак-
торы влияют на морфофункциональное состояние 
почек и сосудов как непосредственно, так и через 
лейкоциты крови, в частности нейтрофилы, которые 
являются основным источником кислородзависи-
мых свободных радикалов. Подключение нейтро-
филов к деструктивным нарушениям начинается и 
нарастает по мере того, как эти клетки мигрируют 
из сосудов в ткани [1]. Процесс миграции инду-
цируется экспрессией на мембранах нейтрофилов 
адгезивных молекул и их рецепторов. Показано, 
что активация и адгезия нейтрофилов способствует 
возникновению осложнений сахарного диабета, 
клинико-лабораторным признаком которых служит 
повышение уровня растворимых молекул адгезии в 
сыворотке или плазме крови [5]. 

При исследовании роли молекул адгезии нейтро-
филов в развитии нефропатий основное внимание 
уделяется представителям семейств иммуногло-
булинов (межклеточным и поверхностным моле-
кулам - ICAM-1, 2, 3 и VCAM-1) [4]. ICAM-1 (CD 
54) - гликопротеид с молекулярной массой 90 kDa, 
состоит из 5 доменов. Он широко представлен как на 
нейтрофилах, так и на других клетках. Усиление экс-
прессии вызывается воздействием интерлейкина-2, 
фактора некроза опухолей-1. Важнейшими рецеп-
торами ICAM-1 являются β-интегрины, состоящие 
из двух субъединиц - CD11b и CD18. Интегрины 
участвуют в хемотаксисе и фагоцитозе, индукции 
респираторного взрыва, адгезии гранулоцитов и 
макрофагов к сосудистой стенке. 

Цель данного исследования - изучение экспрессии 
ICAM-1 и субъединицы интегрина СD11b на ней-
трофилах у больных диабетической нефропатией 
на разных стадиях заболевания и под влиянием 
диабетического микроокружения.

Материал и методы. Обследовано 58 больных 
ДН в возрасте от 36 до 78 лет. Больные были раз-
делены на группы в зависимости от степени пора-
жения почек. Группу сравнения и группу контроля 
составили 20 больных гипертонической болезнью 
(ГБ) и 20 здоровых доноров, соответственно.

Нейтрофилы выделяли путем двухступенчатого гра-
диентного центрифугирования из периферической 
крови больных ДН, ГБ и здоровых доноров.

Клетки инкубировали в полиэтиленовых пласти-
ковых планшетах с диаметром лунок d=20 мм, 
при концентрации моноцитов 1х106 клеток на 
лунку при температуре 370 С в инкубационной 
смеси, состоящей из среды 199 с добавлением 20 
ммоль/л HEPES, сывороточного альбумина быка 
(1 мг/мл), 10% эмбриональной сыворотки телен-
ка и антибиотиков (200 мкг/мл стрептомицина и 
100 Ед/мл пенициллина). Для создания модели 
диабетического микроокружения в условиях in 
vitro изолированные нейтрофилы инкубировали 
в среде с повышенным содержанием глюкозы 
(33 ммоль/л).

Количество CD11b и CD54 положительных клеток 
оценивали непрямым иммуноцитохимическим 
методом с использованием моноклональных анти-
тел к антигенам CD11b и CD54 (ТОО “Сорбент”, 
Россия).

Статистическую обработку проводили с помощью 
компьютерных программ «SPSS 13”, “Microsoft 
Excel”. Проверку распределения дат на соответ-
ствие нормальному закону проводили с исполь-
зованием метода Шапиро-Уилки. Статистические 
гипотезы о различии средних проверяли с помо-
щью критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение. Проведенное нами 
исследование экспрессии как CD11b, так и CD54 
нейтрофилами у больных ДН показало значитель-
ный рост CD-положительных клеток на разных 
стадиях заболевания по сравнению с группой 
контроля (рис. 1).

ЭКСПРЕССИЯ АДГЕЗИВНЫХ МОЛЕКУЛ НЕЙТРОФИЛАМИ 
У БОЛЬНЫХ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИЕЙ

Щербань Т.Д.

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», Харьков, Украина 
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Рис. 1. Процентное содержание CD11b и CD54 положительных нейтрофилов 
у обследованных больных и здоровых доноров

примечание: * - разница между показателями у больных и здоровых статистически достоверна (р <0,05)
Степень роста количества клеток, экспрессирую-
щих CD11b зависела от тяжести патологического 
процесса и составляла, соответственно, 42,3±3,4% 
у больных ДН I-III ст. и 48,7±2,7% у больных ДН 
IV-V ст. У больных ГБ также выявлено повышение 
экспрессии адгезивных молекул нейтрофилами, 
однако эти нарушения были менее демонстратив-
ными, чем при ДН - 31,1±2,1% против 23,5±1,9% 
в контрольной группе (р<0,05).

При изучении экспрессии ICAM-1 (CD 54) на ней-
трофилах в зависимости от стадии ДН нами были 
получены следующие результаты: уровень CD54 
положительных клеток повышался уже на ранних 
стадиях ДН и превышал контрольные значения в 
1,5 раза (рис. 1). Прогрессирование заболевания 
сопровождалось более выраженным увеличением 
показателя - в 1,8 раза. 

Следует отметить, что информация об экспрессии 
адгезивных молекул и их рецепторов на нейтро-
филах при ДН незначительна и неоднородна. 

Полученные нами результаты в известной мере 
согласовываются с данными о значительном росте 
нейтрофильной экспрессии CD11b на фоне сниже-
ния экспрессии селектина L (CD62L) у больных 
сахарным диабетом с микроангиопатиями [3] и с 
данными о повышении уровней растворимых адге-
зивных молекул ICAM -1, VICAM -1, Е-селектина, 
Р-селектина, и L-cелектина при сахарном диа-
бете [5].

Уровни растворимых молекул адгезии зависят 
от уровня глюкозы, нарушения метаболизма ли-
пидов, ожирения и резистентности к инсулину. 
Для более детального определения механизмов 
усиленной экспрессии рецепторов адгезии при 
ДН инкубировали нейтрофилы здоровых доно-
ров и больных ДН в условиях диабетического 
микроокружения. Результаты исследования 
показали, что высокая концентрация глюкозы 
в инкубационной среде вызвала существенный 
и быстрый рост экспрессии нейтрофилами как 
CD11b, так и CD54 (рис. 2).

Рис. 2. Воздействие высоких концентраций глюкозы на экспрессию CD11b и CD54 нейтрофилами 
здоровых доноров (1,2) и больных ДН (3,4). 1,3 - инкубация нейтрофилов в нормогликемической среде; 

2,4 - инкубация нейтрофилов в среде с высоким содержанием глюкозы.
примечание: * - разница между показателями экспрессии CD11b нейтрофилами в среде 
с нормальным и высоким содержанием глюкозы статистически достоверна (р<0,05)
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Однако на фоне существенной разницы уровней ба-
зальной экспрессии адгезивных молекул нейтрофи-
лами здоровых доноров и больных ДН, воздействие 
высоких концентраций глюкозы в значительно боль-
шей степени проявлялось в нейтрофилах, выделен-
ных у здоровых лиц (группа контроля), чем при ДН. 
Последнее может свидетельствовать об истощении 
рецепторного аппарата нейтрофилов при ДН или о 
том, что не все клетки нейтрофильной популяции 
способны экспрессировать рецепторы адгезии.

Поскольку интегрины и ICAM-1 опосредуют лейко-
цитарную инфильтрацию сосудов и тканей и имеют 
протромботическое влияние, то полученные данные 
характеризуют механизм связи между гипергликеми-
ей и поражением сосудов и тканей при ДН.

Полученные данные свидетельствуют о том, что 
рост адгезивных свойств нейтрофилов у больных ДН 
наблюдается за счет изменения функционирования 
рецепторного аппарата этих клеток. Выявленные 
нарушения, очевидно, являются следствием из-
менений метаболизма нейтрофилов и структурно-
функциональных перестроек их мембран.

Выводы
1. У больных ДН повышается экспрессия молекул 
адгезии нейтрофилами, что выражается в повы-
шении количества CD11b и CD54 положительных 
клеток и может способствовать нарушению кле-
точной кооперации при этом заболевании.
2. В условиях диабетического микроокружения 
существенно повышается экспрессия молекул 
адгезии CD11b и CD54, что может характеризовать 
механизм связи между гипергликемией и пораже-
нием сосудов и тканей при ДН.
3. Идентификация морфологических и биохими-
ческих маркеров межклеточного взаимодействия 
должна в перспективе способствовать более глу-
бокому пониманию механизмов патогенеза ДН, 
улучшению дифференциальной диагностики и 
созданию принципиально новых направлений 
терапии этого заболевания.
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SUMMARY

NEUTROPHILS EXPRESSION OF ADHESION 
MOLECULES IN DIABETIC NEPHROPATY 
PATIENTS  

Scherban T.

GI «L. T. Malaya Therapy National Institute of NAMS 
of Ukraine» Kharkov, Ukraine.

CD11b and CD54 expression on neutrophils in 
patients with diabetic nephropathy (DN), arterial 
hypertension patients and healthy donors were ex-
amined. Development of DN associates with an in-
crease of the number of CD11b and CD54 positive 
cells and violation of cellular co-operation. In the 
conditions of diabetic microenvironment expression 
of adhesion molecules rises substantially, what may 
characterized the mechanism of connection between 
hyperglycemia and vascular and tissues injury at 
DN. Authentication of morphological and biochemi-
cal markers of intercellular co-operation must in a 
prospect assist the deeper understanding of patho-
genic mechanisms of DN. 

Keywords: diabetic nephropathy, neutrophils, 
CD11b and CD54 expression.

РЕЗЮМЕ

ЭКСПРЕССИЯ АДГЕЗИВНЫХ МОЛЕКУЛ 
НЕЙТРОФИЛАМИ У БОЛЬНЫХ ДИАБЕТИ-
ЧЕСКОЙ НЕФРОПАТИЕЙ

Щербань Т.Д.

ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. 
Малой НАМН Украины», Харьков, Украина 

Исследовали экспрессию CD11b и CD54 на ней-
трофилах у больных диабетической нефропатией 
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(ДН), гипертонической болезнью и у здоровых до-
норов. Развитие ДН ассоциируется с увеличением 
количества CD11b и CD54 положительных клеток и 
нарушением клеточной кооперации. В условиях диа-
бетического микроокружения существенно повы-
шается экспрессия молекул адгезии CD11b и CD54, 

что может характеризовать механизм связи между 
гипергликемией и поражением сосудов и тканей при 
ДН. Идентификация морфологических и биохими-
ческих маркеров межклеточного взаимодействия 
должна в перспективе способствовать более глубо-
кому пониманию механизмов патогенеза ДН.

reziume

adgeziuri molekulebis eqspresia neitrofilebiT 
diabeturi nefropaTiiT avadmyofebSi

t. SCerbani

l.t. malaias sax. ukarainis Terapiis erovnuli instituti, xarkovi, ukraina

gamokvleulia CD11b da CD54 ujredebis  
eqspresia neitrofilebze diabeturi ne-
fropaTiiT da hipertenziiT daavadebul 
pacientebSi da jansaR donorebSi. diabe-
turi nefropaTiis ganviTareba ukavSir-
deba CD11b da CD54-dadebiT ujredebis 
raodenobis zrdas da ujreduli ko-
operaciis darRvevas. diabeturi mikroga-
remocvis pirobebSi mniSvnelovnad izrde-
ba CD11b da CD54 adgeziuri molekulebis 

eqspresia, riTac SesaZlebeli xdeba hip-
erglikemiis dakavSireba sisxlZarRve-
bisa da qsovilebis dazianebasTan dia-
beturi nefropaTiis dros. savaraudoa, 
rom ujredSorisi urTierTqmedebis 
morfologiuri da bioqimiuri marke-
rebis identifikacia perspeqtivaSi 
xels Seuwyobs diabeturi nefropaTiis 
paTogenezis meqanizmebis siRrmiseul 
Seswavlas.

КЛИНИЧЕСКИЕ И ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ИСХОДА ОСТРОГО ПЕРИОДА 

МОЗГОВОГО ИШЕМИЧЕСКОГО СУПРАТЕНТОРИАЛЬНОГО ИНСУЛЬТА

Кузнецов А.А.

Запорожский государственный медицинский университет, Запорожье, Украина

Несмотря на значительный прогресс в области 
фундаментальных наук и клинической ангионев-
рологии, острые цереброваскулярные заболевания 
и их наиболее распространенная форма - мозговые 
ишемические инсульты (МИИ) продолжают оста-
ваться глобальной медико-социальной проблемой 
современности, устойчиво удерживая ведущие по-
зиции в структуре заболеваемости, инвалидизации 
и смертности взрослого населения большинства 
стран мира [1,3,5,11]. В связи с вышеизложенным, 
прогнозирование исхода острого периода МИИ 

является чрезвычайно актуальным, так как, будучи 
краеугольным в принятии тактических решений, 
позволяет обеспечить своевременный выбор 
адекватной терапевтической стратегии и, сле-
довательно, повысить эффективность лечебных 
мероприятий у данного контингента больных. 

На наш взгляд, наиболее ценным следует считать 
выделение предикторов исхода острого периода 
МИИ из числа параметров, оцениваемых в первые 
72 часа от начала заболевания. Большинство пред-
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ставленных в литературе данных подтверждает 
прогностическую ценность исходного уровня 
неврологического дефицита у больных МИИ, 
определяемого с помощью современных клини-
ческих шкал, что, с наибольшей вероятностью, 
будет способствовать точности прогнозирования 
исхода заболевания [8,9]. 

Вместе с тем, гетерогенность этиопатогенеза МИИ 
затрудняет достоверное прогнозирование его ис-
хода и обосновывает целесообразность объекти-
визации патонейрофизиологических изменений в 
мозге, реализующих полиморфную клиническую 
структуру заболевания, что, несомненно, будет 
способствовать повышению качества прогнози-
рования у данного контингента пациентов. 

Учитывая вышеизложенное, одним из наиболее 
информативных методов, позволяющих оценить 
функциональное состояние головного мозга, 
является компьютерная электроэнцефалография 
(ЭЭГ). Отражая реализацию механизмов функцио-
нальной компенсации и адаптации в пораженном 
мозге, ЭЭГ способна предоставить информацию, 
которая может быть использована в качестве кри-
териев прогнозирования исхода острого периода 
МИИ, а внедрение в клиническую практику ме-
тодов компьютерной математической обработки 
ЭЭГ, в частности спектрального анализа, делает 
возможным проведение более детального анализа 
функциональных изменений в мозге, что в со-
четании с оценкой ведущих клинических крите-
риев, отражающих неврологический дефицит, 
несомненно, будет способствовать реализации 
более высокого уровня прогнозирования течения 
и исхода острого периода МИИ [4,7,13,14]. В 
пользу данного положения свидетельствуют ис-
следования последних лет, в которых убедительно 
доказана высокая информативность параметров 
спектрального анализа ЭЭГ-паттерна в обеспече-
нии адекватного мониторинга функционального 
состояния церебральных структур в условиях 
мозговой катастрофы, что позволило повысить 
эффективность лечебных мероприятий [6,10].

Вместе с тем, в доступной нам литературе не вы-
явлено исследований, посвященных разработке 
решающих правил прогнозирования исхода остро-
го периода МИСИ на основании сочетанного при-
менения клинико-электроэнцефалографических 
параметров в дебюте заболевания, что послужило 

обоснованием актуальности дальнейшего изуче-
ния по указанной проблеме. 

В аспекте выше изложенного, целью исследования 
явилась оптимизация прогнозирования исхода 
острого периода мозгового ишемического супра-
тенториального инсульта на основании оценки 
клинических и электроэнцефалографических 
параметров в дебюте заболевания.
Для достижения цели были поставлены следую-
щие задачи:
1. Уточнить клинические критерии неблагопри-
ятного исхода острого периода мозгового ишеми-
ческого супратенториального инсульта (МИСИ) 
в дебюте заболевания и оценить их прогностиче-
скую значимость. 
2. Изучить взаимосвязь параметров ЭЭГ-паттерна 
у больных в дебюте МИСИ с исходом острого 
периода заболевания.
3. Обосновать целесообразность сочетанного при-
менения клинико-электроэнцефалографических 
критериев в дебюте МИСИ для прогнозирования 
исхода острого периода заболевания.

Материал и методы. Для решения постав-
ленных задач нами было проведено открытое, 
сравнительное, проспективное, когортное иссле-
дование, которое включало комплексное клинико-
параклиническое обследование 120 больных (71 
мужчина и 49 женщин, средний возраст 67,8±0,8 
лет) в остром периоде левополушарного (72 боль-
ных) и правополушарного (48 больных) МИИ в 
каротидном бассейне.

Все больные были госпитализированы в течение 
24 часов от дебюта очагового неврологического 
дефицита. Диагноз МИСИ устанавливался на 
основании клинических критериев и результатов 
компьютерно-томографического исследования 
головного мозга, проведенного с помощью муль-
тиспирального компьютерного томографа Siemens 
Somatom Spirit (Германия).

Критериями исключения из исследования были 
следующие: наличие острых нарушений мозго-
вого кровообращения в анамнезе, POCI-подтип 
инсульта по классификации The Oxfordshire 
Community Stroke Project (OCSP), значение сум-
марного балла по шкале инсульта Национального 
института здоровья США (NIH) <5 и >20 баллов, 
соматические заболевания в стадии декомпен-
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сации, онкологическая патология, выраженный 
психопатологический синдром, значение по шкале 
Рэнкина более 1 балла до инсульта.

Всем больным проводили динамическое клинико-
неврологическое исследование по специально 
разработанному протоколу, который включал 
детальную оценку параметров очагового и обще-
мозгового синдромов, подтип инсульта оценивал-
ся по классификации OCSP [2], с целью количе-
ственного учета выраженности неврологического 
дефицита использовали шкалу инсульта NIH. 
Изучение функционального состояния головно-
го мозга проводили в первые 72 часа от начала 
МИСИ с помощью электроэнцефалографии на 
16-канальном компьютерном электроэнцефало-
графе «NeuroCom» производства «ХАИ-Медика» 
(Украина) с электродов, установленных по между-
народной системе «10-20» (Джаспер Г., 1958). 
По результатам обработки фоновой пробы 
отдельно для интактного и пораженного полу-
шарий головного мозга определялись значения 
абсолютной (мкв2) и относительной (%) спек-
тральной мощности (ОСМ) ритмов δ-(0,5-4 Гц), 
θ-( 4-8 Гц), α-(8-13 Гц) и β-(13-35 Гц) диапазо-
нов, а также θlo- (4-6 Гц), θhi- (6-8 Гц), αlo- (8-10 
Гц), αhi - (10-13 Гц), βlo- (13-25 Гц) и βhi- (25-35 
Гц) поддиапазонов. Интегральную оценку ЭЭГ-
паттерна проводили с использованием соот-
ветствующих коэффициентов, представляющих 
собой соотношения абсолютной спектральной 
мощности ритмов указанных выше диапазонов 
и поддиапазонов, в частности, отдельно для 
пораженного и непораженного полушарий рас-
считывали значения следующих коэффициентов: 
DAR = δ/α; TAR = θ/α; DTABR = (δ+θ)/(α+β).

В качестве первичной конечной клинической точ-
ки нами рассматривался неблагоприятный исход 
острого периода МИСИ, который соответствовал 
значению по шкале Рэнкина >3 баллов на 21 сутки 
заболевания и в том числе включал все случаи 
летального исхода.

Статистическую обработку полученных ре-
зультатов проводили с помощью программ 
Statistica 6.0 и SPSS 21.0. В связи с тем, что 
распределение большинства показателей не со-
ответствовало законам нормальности согласно 
тесту Шапиро-Уилка, описательная статистика 
была представлена в виде значения медианы и 

межквартильного размаха - Me (25-й квартиль; 
75-й квартиль). Оценка достоверности различий 
медиан исследуемых параметров проводилась 
с помощью критерия Краскела-Уоллиса. Для 
выяснения наличия, силы и направленности 
ассоциативных связей между исследуемыми па-
раметрами использовали коэффициент ранговой 
корреляции Спирмена R. Разработка прогности-
ческой модели осуществлялась с применением 
методов прогностического моделирования по 
Коксу, бинарной логистической регрессии; ка-
чество регрессионной модели оценивалось на 
основании ROC-анализа. 

Результаты и их обсуждение. Структура подтипов 
МИСИ по классификации OCSP у обследованных 
больных была представлена следующим образом: 
у 46 (38,3%) пациентов - 27 (58,7 %) мужчин и 19 
(41,3%) женщины, средний возраст - 68,1±1,5 лет 
был выявлен TACI-подтип (total anterior circulation 
infarct); у 46 (38,3%) больных - 26 (56,5%) мужчин 
и 20 (43,5%) женщин, средний возраст - 67,7±1,3 
лет - PACI-подтип (partial anterior circulation 
infarct); у 28 (23,4%) пациентов - 18 (64,3%) 
мужчин и 10 (35,7%) женщин, средний возраст - 
67,5±1,5 лет - LACI-подтип (lacunar infarct).

Пациенты с TACI-подтипом МИСИ характери-
зовались более глубоким исходным неврологи-
ческим дефицитом – значение медианы суммар-
ного балла по шкале инсульта NIH у данного 
контингента больных составило 16, что в 2,0 и 
2,3 раза превышало значение аналогичного па-
раметра у пациентов с PACI- и LACI-подтипами 
МИСИ соответственно (p<0,01 для обеих 
групп), и, по нашему мнению, отражало боль-
ший объем очага поражения (значение медианы 
составило 57,7 см3 у больных с TACI-подтипом 
против 15,8 и 2,3 у пациентов с PACI- и LACI-
подтипами МИСИ соответственно, p<0,01 для 
обеих групп).

Значение медианы балла по ШР на 21 сутки в пер-
вой группе составило 5, что в 2,5 раза превышало 
значение аналогичного показателя у пациентов 
второй и третьей групп (p<0,01). Исход острого 
периода МИСИ в виде значения >3 баллов по ШР 
на 21 сутки, расцененный нами как неблагоприят-
ный, был зарегистрирован у 45 (97,8%) пациентов 
с TACI-подтипом, а также у 16 (21,6%) больных 
с non-TACI-подтипом - 13 (28,3%) и 3 (10,7%) 
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пациента с TACI- и LACI-подтипами МИСИ со-
ответственно. Летальный исход в течение острого 
периода имел место только в группе больных с 
TACI-подтипом МИСИ в 13 (28,3%) случаях. 

Таким образом, пациенты с TACI-подтипом 
МИСИ характеризуются более высоким по срав-
нению с non-TACI-подтипом риском наступления 
неблагоприятного клинико-социального исхода 
острого периода заболевания - относительный 
риск (95% доверительный интервал)=4,5 (2,9-7,0), 
p<0,0001. Чувствительность критерия составила 
98,3%, специфичность – 73,8%. 
 
При проведении ROC-анализа с последующим 
прогностическим моделированием по Коксу вы-
явлено, что исходный уровень неврологического 
дефицита по шкале инсульта NIH является не-
зависимым предиктором неблагоприятного ис-
хода острого периода МИСИ. Установлено, что 
значение исходного суммарного балла по шкале 
инсульта NIH >9 является оптимальной точкой 
разделения (cut-off) для стратификации пациен-
тов с МИСИ в группу неблагоприятного исхода 
острого периода заболевания - площадь под ROC-
кривой (95% доверительный интервал)=0,92 (0,85; 
0,96), standard error DeLong = 0,02, z-statistic = 
17,3, p<0,0001; чувствительность критерия (95% 
доверительный интервал) = 90,2% (79,8-96,3); 
специфичность (95% доверительный интервал) 
= 79,7% (67,2 - 89,0), р<0,05, что позволило до-
стоверно стратифицировать 82,5% пациентов. 

Полученные данные согласуются с результатами 
других исследований и подтверждают высокую 
прогностическую значимость определения подти-

па инсульта по классификации OCSP и исходного 
уровня неврологического дефицита по шкале 
инсульта NIH [9,12].

На основании сравнительного спектрального 
анализа ЭЭГ-паттерна установлено, что нару-
шения электрогенеза ткани мозга у пациентов с 
TACI-подтипом МИСИ в сравнении с другими 
подтипами были представлены более выраженным 
смещением центра тяжести спектра в сторону 
медленноволновой активности преимуществен-
но δ-диапазона за счет редукции ОСМ ритмов 
α-диапазона и носили билатеральный характер 
с акцентом в пораженном полушарии – значение 
медианы ОСМ ритмов δ-диапазона в поражен-
ном полушарии у данного контингента больных 
составило 40,5, что в 2,6 и 3,3 раза превышало 
значение аналогичного параметра у пациентов с 
PACI- и LACI-подтипами МИСИ соответственно 
(p<0,01 для обеих групп); значение медианы ОСМ 
ритмов δ-диапазона у больных с TACI-подтипом 
в непораженном полушарии было несколько 
меньшим и составило 36,4, что в 2,6 и 3,2 раза 
превышало значения аналогичного параметра 
у пациентов с PACI- и LACI-подтипами МИСИ 
соответственно (p<0,01 для обеих групп). Более 
высокая степень нарушения биоэлектрической 
активности головного мозга и ее билатеральный 
характер у больных с TACI-подтипом МИСИ до-
стоверно подтверждались уровнями интеграль-
ных коэффициентов DAR, TAR и DTABR для 
пораженного и интактного полушарий, которые 
были статистически значимо ниже в пораженном 
и интактном полушариях у пациентов с PACI- и 
LACI-подтипами МИСИ (p<0,01 для обеих групп) 
(рис. 1, рис. 2). 

Рис. 1. Уровень интегральных ЭЭГ-коэффициентов для пораженного полушария головного мозга 
в зависимости от подтипа МИСИ по классификации OCSP
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По результатам проведенного нами корреляцион-
ного анализа установлено, что значения коэффи-
циентов DAR (R=0,84, p<0,05), DTABR (R=0,75, 
p<0,05), TAR (R=0,64, p<0,05) пораженного полу-
шария, уровни ОСМ ритмов δ- (R=0,82, p<0,05), 
α- (R=-0,74, p<0,05) диапазонов, αlo- (R=-0,64, 
p<0,05) и αhi-поддиапазонов (R=-0,63, p<0,05) по-
раженного полушария, значения коэффициентов 
DAR (R=0,81, p<0,05), DTABR (R=0,73, p<0,05), 
TAR (R=0,54, p<0,05) интактного полушария, 
уровень ОСМ ритмов δ-диапазона непораженно-
го полушария (R=0,84, p<0,05) в дебюте МИСИ 
ассоциированы со значением балла по ШР на 21 
сутки заболевания. Полученные результаты по-
зволяют считать обоснованным предположение 
о наличии исходных параметров интегральной 
оценки ЭЭГ-паттерна в спектре предикторов не-
благоприятного исхода острого периода МИСИ и 
целесообразности их использования в сочетании 
с клиническими параметрами для решения за-
дачи прогнозирования у указанного контингента 
больных. 

С целью проверки высказанной гипотезы нами 
использован метод бинарной логистической ре-
грессии, который позволяет количественно оце-
нить вероятность отнесения объекта к тому или 
иному варианту исхода. В качестве потенциальных 
предикторов нами рассмотрены качественные 
(характеризующие данные анамнеза жизни и 
заболевания: возраст, сопутствующая патоло-
гия, темп развития очагового неврологического 
дефицита в дебюте заболевания, подтип МИСИ 
по классификации OCSP) и количественные 
признаки (исходный суммарный балл по шкале 

инсульта NIH, объем очага поражения по данным 
компьютерной томографии, значения абсолютной 
и относительной спектральной мощности ритмов 
различных диапазонов и поддиапазонов, а также 
интегральные коэффициенты, отражающие их 
соотношения). Относительный вклад каждого из 
предикторов выражали величиной стандартизо-
ванного коэффициента регрессии (Standardized 
Estimate). Вероятность стратификации пациента 
в группу риска неблагоприятного исхода МИСИ 
вычисляли исходя из уравнения регрессии. В каче-
стве критерия согласия реального распределения 
наблюдений по отдельным градациям признака 
на основе уравнения логистической регрессии 
использовался процент правильной переклассифи-
кации. Общая оценка согласия модели и реальных 
данных производилась на основании теста согла-
сия Хосмера-Лемешова (Hosmer and Lemeshow 
Goodness-of-Fit-Test). Для представленной ниже 
модели достигнут уровень значимости для этого 
критерия p>0,05, при котором принимается нуле-
вая гипотеза о согласии модели и реальных дан-
ных. При оценке уравнений регрессии использовался 
метод пошагового включения предикторов, который 
ранжирует признаки в соответствии с их вкладом в 
модель. Уровень значимости для включения (исклю-
чения) предикторов в уравнение регрессии задавался 
таким образом, что уровень статистики Вальда χ2 
для каждого предиктора по окончании пошаговой 
процедуры не превышал 10%. 

Для прогнозирования исхода острого периода 
МИСИ наибольший процент правильной пере-
классификации получен для следующего уравне-
ния регрессии:

Рис. 2. Уровень интегральных ЭЭГ-коэффициентов для интактного 
полушария головного мозга в зависимости от подтипа МИСИ по классификации OCSP
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β=2,24*V1+3,41*V2-3,08, 
где V1 – уровень DAR в пораженном полушарии; 
V2 – TACI-подтип МИСИ по классификации 
OCSP (0 – нет, 1 – да); -3,08 – свободный член 
(β0).

Вероятность отнесения обследуемого к первой 
градации признака (неблагоприятный исход 
МИСИ в форме значения по ШР на 21 сутки >3 
баллов или PRED1) определялась по следующей 
формуле: PRED1=1/(1+EXP(-β)), а вероятность 
его отнесения ко второй (благоприятный исход 
МИСИ в форме значения по ШР на 21 сутки ≤3 
балла или PRED2) – по формуле: 
PRED2=1-PRED1.

Полученное уравнение регрессии позволило 
правильно стратифицировать 89,2% пациентов, 
при этом площадь под ROC-кривой (95% дове-
рительный интервал) для значения уравнения 
регрессии составила 0,95 (0,90-0,98) (стандарт-
ная ошибка=0,02, z-statistic=23,17, p<0,0001); 
чувствительность (95% доверительный интер-
вал) модели - 82,0% (70,0-90,6); специфичность 
(95% доверительный интервал) - 98,3% (90,9; 
100,0), что превышало значения указанных 
параметров при изолированном определении 
подтипа инсульта по классификации OCSP и 
исходного неврологического дефицита по шка-
ле инсульта NIH для прогнозирования исхода 
острого периода МИСИ.

Проведенные исследования позволили сделать 
следующие выводы:
1. TACI-подтип по классификации OCSP и уровень 
исходного неврологического дефицита по шкале 
инсульта NIH >9 баллов являются независимыми 
предикторами неблагоприятного исхода острого 
периода заболевания.
2. Значения относительной спектральной мощно-
сти ритмов δ-, α- диапазонов, а также коэффициен-
тов DAR, TAR и DTABR пораженного полушария 
в дебюте МИСИ ассоциированы с исходом острого 
периода заболевания.
3. Сочетанное определение в дебюте МИСИ кли-
нического подтипа инсульта по классификации 
The Oxfordshire Community Stroke Project и значе-
ния коэффициента DAR пораженного полушария 
по данным компьютерной ЭЭГ позволяет повы-
сить качество прогнозирования исхода острого 
периода заболевания.
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SUMMARY

СLINICAL ELECTROENCEPHALOGRAPHIC ASPECTS OF OUTCOME PROGNOSIS OF 
ACUTE PERIOD OF ISCHEMIC SUPRATENTORIAL STROKE

Kuznietsov A.

Zaporizhzhya State Medical University, Zaporizhzhya, Ukraine

Clinical computed electroencephalographic exami-
nation of 120 patients in acute period of ischemic 
supratentorial stroke was made with the aim of out-
come prognosis optimization. 

Prognostic value of stroke subtype evaluation using 
the Oxfordshire Community Stroke Project classifi-
cation and the degree of initial neurological deficit 
(by NIHSS) in acute period of the stroke was clari-
fied. Statistical significant correlations between pa-
rameters of electroencephalographic pattern in the 

onset of ischemic supratentorial stroke and stroke 
acute period outcome were established. Using lo-
gistic regression it was proved that combined speci-
fication of clinical stroke subtype by Oxfordshire 
Community Stroke Project classification and DAR 
coefficient of affected hemisphere in the onset of 
disease improves prediction of stroke acute period 
outcome. 

Keywords: ischemic stroke, electroencephalogra-
phic pattern, prognosis.

РЕЗЮМЕ

КЛИНИЧЕСКИЕ И ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ПРОГНОЗИРОВАНИЯ ИСХОДА ОСТРОГО ПЕРИОДА МОЗГОВОГО 

ИШЕМИЧЕСКОГО СУПРАТЕНТОРИАЛЬНОГО ИНСУЛЬТА

Кузнецов А.А.

Запорожский государственный медицинский университет, Запорожье, Украина

С целью оптимизации прогнозирования исхода 
мозгового ишемического супратенториального 
инсульта проведено клинико-компьютерно-
электроэнцефалографическое исследование 120 
пациентов в остром периоде заболевания. 

Уточнена прогностическая значимость опреде-
ления подтипа инсульта по классификации The 
Oxfordshire Community Stroke Project и уровня 
исходного неврологического дефицита по шкале 
инсульта Национального института здоровья 
США в остром периоде мозгового ишемического 
супратенториального инсульта. Установлено на-

личие статистически значимых корреляционных 
взаимосвязей между параметрами электроэнце-
фалографического паттерна в дебюте мозгового 
ишемического супратенториального инсульта и 
клинико-социальным исходом острого периода 
заболевания. Методом логистической регрессии 
доказано, что сочетанное определение клиниче-
ского подтипа инсульта по классификации The 
Oxfordshire Community Stroke Project и коэффи-
циента DAR пораженного полушария в дебюте 
заболевания позволяет повысить качество про-
гнозирования исхода острого периода мозгового 
ишемического супратенториального инсульта. 
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reziume

tvinis iSemiuri supratentoriuli in-
sultis mwvave periodis gamosavlis 
prognozirebis klinikuri da eleqtro-
encefalografiuli aspeqtebi

a. kuznecovi

zaporoJies saxelmwifo samedicino uni-
versiteti, zaporoJie, ukraina

tvinis iSemiuri supratentoriul insul-
tis prognozirebis optimizebis mizniT 
daavadebis mwvave periodSi Catarda 
aRniSnuli daavadebiT 120 pacientis 
klinikuri, kompiuteruli da eleqtro-
encefalografiuli gamokvleva. insul-
tis qvetipis gansazRvra ganxorcielda 
The Oxfordshire Community Stroke Project kla-

sifikaciiT, xolo nevrologiuri defi-
citis done ganisazRvra aSS-is nacio-
naluri janmrTelobis institutis in-
sultis Skalis gamoyenebiT. dazustda  
aRniSnuli maCveneblebis mniSvneloba 
daavadebis gamosavlis prognozirebi-
saTvis. dadgenilia statistikurad mniS-
vnelovani korelaciuri urTierTkav-
Siri tvinis iSemiuri supratentoriuli 
daavadebis debiutsa da mwvave periodis 
klinikur da socialur Sedegebs So-
ris. logistikuri regresiis meTodis 
meSveobiT dasabuTebulia, rom insul-
tis klinikuri qveti pis gansazRvra 
zemoaRniSnuli meTodiT da dazianeb-
uli naxevarsferos DAR koeficientis 
gamoTvla erTdroulad daavadebis de-
biutSi uzrunvelyofs tvinis iSemiuri 
supratentoriuli insultis gamosavlis 
prognozirebis maRal xarisxs.

РОЛЬ ДИСФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ В ПРОГРЕССИРОВАНИИ ФИБРОЗА ПЕЧЕНИ 
И МАНИФЕСТАЦИИ КРИОГЛОБУЛИНЕМИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ С 

Рябоконь Ю.Ю.

Запорожский государственный медицинский университет, Запорожье, Украина

Актуальность хронического гепатита С (ХГС) 
обусловлена высоким риском прогрессирования 
фиброза с развитием цирроза печени и гепатоцел-
люлярной карциномы, а также значительной ча-
стотой формирования внепеченочных поражений, 
прежде всего смешанной криоглобулинемии (КГЕ) 
[5,7]. Несмотря на большое количество исследо-
ваний, посвященных этой проблеме, механизмы 
прогрессирования ХГС остаются недостаточно 
изученными. 

В последние годы в медицинской литературе осо-
бое внимание уделяется изучению патогенетиче-
ской роли эндотелия в прогрессировании многих 
заболеваний. Согласно данным современной 
литературы, эндотелий, с одной стороны, при-
нимает участие в таких процессах как гомеостаз, 
гемостаз и воспаление, а с другой стороны – это 

орган-мишень, реализующий патогенез многих 
заболеваний на самом начальном этапе их разви-
тия [1]. Эндотелий выполняет вазорегулирующую 
функцию, синтезируя вазодилататоры, такие как 
оксид азота и другие, и вазоконстрикторы прежде 
всего эндотелин-1 и другие, взаимоотношения 
между которыми регулируют сами эндотелиаль-
ные клетки на уровне аутокринной регуляции 
[3,9]. В формировании эндотелиальной дисфунк-
ции при ХГС определенную роль играет развитие 
HCV-ассоциированного КГЕ-васкулита – воспали-
тельного поражения мелких сосудов, что связано 
с отложением в их стенке иммунных депозитов, 
основой которых являются криоглобулины. Кро-
ме того, доказана возможность низкого уровня 
репликации HCV в некоторых тканях нелимфо-
идного происхождения, в том числе в эндотелии 
сосудов [12].
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Значительная роль дисфункции эндотелия в раз-
витии разных патологических состояний, нали-
чие небольшого числа научных исследований по 
изучению роли эндотелия в прогрессировании 
заболеваний печени [2,4], не изученная клинико-
патогенетическая роль нарушений функции эн-
дотелия в развитии системных проявлений ХГС 
обусловили направление данного исследования. 

Цель исследования – изучить клинико-
патогенетическую роль эндотелиальной дис-
функции в прогрессировании фиброза печени и 
манифестации криоглобулинемического синдрома 
у больных хроническим гепатитом С. 

Материал и методы. В исследование было 
включено 78 больных ХГС (мужчин – 29, жен-
щин - 49), которые проходили обследование и 
лечение в гепатологическом центре Запорожской 
областной инфекционной клинической больницы. 
Возраст больных колебался в пределах от 22 до 
69 лет, в среднем составил 45,5±1,2 лет. Длитель-
ность ХГС с момента подтверждения диагноза 
сотавила 4,9±0,4 лет. Стадию фиброза печени у 
43 больных определяли по шкале METAVIR при 
гистологическом исследовании гепатобиоптатов 
(морфологическое исследование проведено за-
ведующим кафедрой патологической анатомии 
Запорожского государственного медицинского 
университета профессором Туманским В.А.), а 
у 35 пациентов на основе расчетного теста “Фи-
бротест” (коммерческая лаборатория “Synevo” 
лицензия Министерства здравоохранения Украи-
ны АВ№394464 от 09.02.2008). Пациенты были 
включены в исследование по случайному при-
знаку и по информированному согласию. 

Методом иммуноферментного анализа согласно ме-
тодикам, предложенным производителями, исследо-
вали количественное содержание в сыворотке крови 
эндотелина-1 (DRG, USA), ревматоидного фактора 
(RF) IgM-RF и IgG-RF (ORGENTEC Diagnostike 
GmbH, Germany). Содержание криоглобулинов в сы-
воротке крови определяли спектрофотометрическим 
методом, принцип которого состоит в вычислении 
разницы оптической плотности раствора сыво-
ротки крови в буфере (рН=8,6) при температурах 
+40С и +370С; а также определяли количественное 
содержание нитритов, являющихся стабильными 
метаболитами оксида азота. Все специальные лабо-
раторные исследования проведены в Центральной 
научно-исследовательской лаборатории Запорож-

ского государственного медицинского университета 
(заведующий лабораторией – д.мед.н., профессор 
Абрамов А.В.). 

Больные ХГС были разделены на группы в за-
висимости от стадии фиброза печени: 31 пациент 
со стадиями фиброза печени F 1-2 и 47 пациентов 
со стадиями фиброза печения F 3-4. Контрольную 
группу составили 20 здоровых лиц. 

Статистическую обработку результатов исследо-
ваний осуществляли на персональном компью-
тере с использованием сформированной базы 
данных пациентов и здоровых лиц в программе 
«STATISTICA® for Windows 6.0» (StatSoft Inc., № 
AXXR712D833214FAN5). Вычисляли средние зна-
чения (M), средние ошибки средней арифметической 
(m). Для оценки достоверности разницы использо-
вали критерий Манна-Уитни – для количественных 
признаков; метод хи-квадрат (χ2) для качественных 
признаков. Для оценки меры связи между признака-
ми применяли метод ранговой корреляции с вычис-
лением коэффициента корреляции Спирмена (r). 

Результаты и их обсуждение. В результате 
проведенных исследований выявлено, что про-
грессирование фиброза печени у больных ХГС 
сопровождалось появлением и прогрессированием 
биохимических признаков эндотелий-зависимой 
дисфункции эндотелия. Так, у больных ХГС с на-
личием фиброза печени F 1-2 стадий отмечается 
снижение содержания нитритов на 17,4% (р<0,05), 
которые являются стабильными метаболитами ок-
сида азота, по сравнению с показателем здоровых 
людей, на фоне практически неизмененного пока-
зателя количественного содержания эндотелина-1 
в сыворотке крови. При наличии у больных ХГС 
тяжелого фиброза печени, а именно стадий F 
3-4, определение биохимических показателей 
эндотелий-зависимой функции эндотелия пока-
зало наличие более выраженной эндотелиальной 
дисфункции за счет не только более низкого со-
держания нитритов (на 32,6%, р<0,01), но и более 
высокого содержания эндотелина-1 (на 42,5%, 
р<0,01) в сыворотке крови в сравнении с соот-
ветствующими показателями здоровых людей. 
Сравнительный анализ показал, что у больных 
ХГС со стадиями фиброза печени F 3-4 содер-
жание в сыворотке крови нитритов было ниже 
(р<0,05), а уровень эндотелина-1 выше (р<0,05) 
соответствующих параметров пациентов со ста-
диями фиброза печени F 1-2 (таблица 1).
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Таблица 1. Биохимические показатели эндотелий-зависимой функции эндотелия у больных ХГС 
с разными стадиями фиброза печени (M±m)

Показатель
Группа Нитриты, мкМ/л Эндотелин-1, нг/мл 

Здоровые люди (n=20) 0,046±0,002 0,876±0,041
Больные ХГС со стадиями фиброза печени 

F 1-2 (n=31) 0,038±0,003 * 0,894±0,069

Больные ХГС со стадиями фиброза печени 
F 3-4 (n=47) 0,031±0,001 * ** 1,248±0,102 * **

примечания: * - различия достоверны по сравнению со здоровыми людьми (р<0,01); 
** - по сравнению с больными ХГС со стадиями фиброза печени F 1-2 (р<0,05)

В последние годы значительное внимание уде-
ляется определению роли нарушений функции 
эндотелия в патогенезе многих заболеваний. 
Эндотелиальные клетки являются не только 
мишенью для повреждающих факторов при 
разных заболеваниях с вовлечением в процесс 
сосудистого русла, эндотелий рассматривают 
также как эндокринный орган, регулирующий 
процессы тканевого гомеостаза – сосудистый 
тонус, коагуляцию, миграцию и пролиферацию 
клеток, принимающих участие в реакциях вос-
паления, тканевой регенерации и фиброза [11]. 
Данные современной литературы демонстрируют, 
что субстанции с вазоконстрикторным эффектом 
способны стимулировать фиброгенез, особенно 
это касается эндотелина-1 [14]. Выявленные в 
нашем исследовании изменения биохимических 
параметров, отображающих функциональное со-
стояние эндотелий-зависимой функции эндотелия, 

свидетельствуют об углублении эндотелиальной 
дисфункции при прогрессировании фиброза 
печени при ХГС. В условиях прогрессирования 
фиброза печени нарушается выделение ретикуло-
эндотелиальной системой иммунных комплексов 
и смешанных криоглобулинов, основою которых 
является IgM-RF, что создает условия для разви-
тия HCV-ассоциированного КГЕ-васкулита [10] 
и, по нашему мнению, способствует усугублению 
эндотелиальной дисфункции. 

Сравнение количественного содержания криогло-
булинов и ревматоидного фактора у больных ХГС 
в зависимости от стадии фиброза печени показало 
более высокий уровень смешанных криоглобули-
нов (на 29,4%, р<0,01) и RF IgM (на 76,3%, р<0,05) 
у пациентов со стадиями фиброза печени F 3-4, 
чем у больных со стадиями фиброза печени F 1-2 
стадий (таблица 2).

Таблица 2. Сравнение количественного содержания смешанных криоглобулинов и ревматоидного 
фактора в сыворотке крови больных ХГС с разными стадиями фиброза печени (M±m)

Показатель
Группа

криоглобулины, 
опт.ед.

RF IgM, 
IU/ml

RF IgG, 
IU/ml

Больные ХГС со стадиями фиброза печени 
F 1-2 (n=31) 3,4±0,2 70,1±15,3 101,8±19,1

Больные ХГС со стадиями фиброза печени 
F 3-4 (n=47) 4,4±0,1 * 123,6±15,6 * 104,2±13,4

примечание. * - различия достоверны по сравнению с больными ХГС 
со стадиями фиброза печени F 1-2 (р<0,05-0,01)

Повышение содержания смешанных криоглобу-
линов и RF IgM в сыворотке крови больных ХГС 
при прогрессировании фиброза печени сочеталось 
с более высокой частотой манифестации призна-
ков КГЕ-синдрома. У больных ХГС со стадиями 
фиброза печени F 3-4, по сравнению с пациентами 
со стадиями фиброза печени F 1-2, частота вы-
явления в сыворотке смешанных криоглобули-
нов была выше (χ2=11,13, р<0,01). Клиническая 

манифестация признаков КГЕ-синдрома также 
наиболее часто регистрировалась у пациентов с 
тяжелым фиброзом печени F 3-4 стадий, а имен-
но формирование триады Мельтцера (χ2=6,69, 
р<0,01), наличие сосудистой пурпуры (χ2=14,40, 
р<0,01) и появление признаков геморрагического 
КГЕ-васкулита (χ2=4,24, р<0,05), по сравнению с 
больными ХГС со стадиями фиброза печени F 1-2 
(таблица 3).
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Таблица 3. Частота признаков КГЕ-синдрома у больных ХГС с разными стадиями фиброза печени

Показатели:
Больные ХГС (n=78)

F 1-2 (n=31) F 3-4 (n=47)
наличие смешанных криоглобулинов 22 (70,9%) 45 (95,7%) * 

выраженная общая слабость 23 (80,6%) 44 (93,6%)
артралгии 15 (48,4%) 24 (51,1%)
пурпура 5 (16,1%) 28 (59,6%) * 

геморрагический КГЕ-васкулит 1 (3,2%) 9 (19,1%) * 
триада Мельтцера 1 (3,2%) 12 (25,5%) * 
поражение почек - 1 (2,1%)

примечание. * - различия достоверны по сравнению с больными ХГС с фиброзом печени F 1-2 
(р<0,05-0,01)

Проведенный корреляционный анализ показал 
наличие позитивной корреляции между стадией 
фиброза печени и содержанием эндотелина-1 в сы-
воротке крови (r= +0,37, р<0,05), а также между 
содержанием эндотелина-1 и криоглобулинов 
(r= +0,42, р<0,05), между стадией фиброза пече-
ни и содержанием RF-IgM (r= +0,35, р<0,05). 

Известно, что нарушение функции эндотелия явля-
ется одним из универсальных механизмов патоге-
неза многих синдромов и заболеваний. В условиях 
хронического процесса патологические изменения 
сосудов могут протекать безсимптомно в течение 
ряда лет, причем гемодинамические изменения 
на доклиническом этапе возникают прежде всего 
на уровне микроциркуляции и характеризуются 
сосудистой и клеточной активацией [11,13]. Вы-
явленная в нашем исследовании зависимость из-
менений функционального состояния эндотелия 
у больных ХГС от стадии фиброза печени и появ-
ления признаков смешанной КГЕ свидетельствует 
о значительной клинико-патогенетической роли 
эндотелий-зависимой дисфункции эндотелия в про-
грессировании ХГС. Выявленную в данном исследо-
вании закономерность подтверждают и результаты 
других исследований. Дисбаланс между оксидом 
азота и эндотелином-1 влияет на печеночную гемо-
динамику и приводит к сократимости звездчатых 
клеток и сужению синусоидов, при этом эндотелин-1 
активирует звездчатые клетки печени, способствуя 
развитию фиброза в органе [8,15]. Мнение о том, что 
смешанная КГЕ является ценным прогностическим 
индикатором повышенного риска прогрессирования 
ХГС подтверждают более высокие показатели ги-
стологического индекса фиброза печени у больных 
ХГС со смешанной КГЕ, в отличие от пациентов с 
ХГС без признаков смешанной КГЕ [6].

Выводы. 1. У больных хроническим гепатитом 
С появление и усугубление признаков эндотелий-

зависимой дисфункции эндотелия сочетается с 
прогрессированием фиброза печени. 
2. Манифестация клинических признаков HCV-
ассоциированного КГЕ-синдрома чаще регистриру-
ется у больных со стадиями фиброза печени F 3-4 на 
фоне высокого содержания смешанных криоглобу-
линов, ревматоидного фактора IgM и выраженной 
эндотелий-зависимой дисфункции эндотелия. 
3. Развитие и прогрессирование эндотелий-
зависимой дисфункции эндотелия играет значи-
тельную роль в прогрессировании фиброза печени 
и манифестации криоглобулинемического синдро-
ма у больных хроническим гепатитом С. 
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SUMMARY

THE ROLE OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION 
IN PROGRESSION OF LIVER FIBROSIS AND 
MANIFESTATION OF СRYOGLOBULINEMIA 
SYNDROME IN PATIENTS WITH CHRONIC 
HEPATITIS C 

Ryabokon Yu.

Zaporozhye state medical university, Zaporozhye, 
Ukraine

The study of 78 patients with chronic hepatitis C is pre-
sented. It was found that emergence and progression of 
endothelium-dependent dysfunction of endothelium is 
combined with progression of liver fibrosis. The mani-
festation of clinical signs of the HCV-associated crio-
globulinemia syndrome is registered in patients with 
stage F 3-4 liver fibrosis against the background of high 
concentration of the mixed cryoglobulins, rheumatoid 
factor of Ig M and the expressed endothelium-depen-
dent dysfunction of endothelium. 

Keywords: chronic hepatitis C, endothelium-depen-
dent dysfunction, liver fibrosis.

РЕЗЮМЕ

РОЛЬ ДИСФУНКЦИИ ЭНДОТЕЛИЯ В ПРО-
ГРЕССИРОВАНИИ ФИБРОЗА ПЕЧЕНИ И 
МАНИФЕСТАЦИИ КРИОГЛОБУЛИНЕМИ-
ЧЕСКОГО СИНДРОМА ПРИ ХРОНИЧЕС-
КОМ ГЕПАТИТЕ С 

Рябоконь Ю.Ю.

Запорожский государственный медицинский уни-
верситет, Запорожье, Украина

В статье представлены материалы, полученные в 
процессе обследования 78 больных хроническим 
гепатитом С. Показано, что у больных хроническим 
гепатитом С появление и усугубление признаков 
эндотелий-зависимой дисфункции эндотелия со-
четается с прогрессированием фиброза печени. 
Манифестация клинических признаков HCV-
ассоциированного криоглобулинемического 
синдрома чаще регистрируется у больных со 
стадиями фиброза печени F 3-4 на фоне высокого 
содержания смешанных криоглобулинов, ревма-
тоидного фактора IgM и выраженной эндотелий-
зависимой дисфункции эндотелия. 

reziume

endoTeliumis disfunqciis roli RviZlis 
fibrozis progresirebasa da krioglobu-
linemiis sindromis manifestaciaSi qroni-
kul C hepatitis dros

i. riabokoni

zaporoJies saxelmwifo samedicino univer-
siteti, zaporoJie, ukraina

statiaSi warmodgenilia qronikuli C hepa-
titiT daavadebuli 78 avadmyofis gamokv-
levis Sedegebi. naCvenebia, rom qronikuli 
C hepatitiT daavadebul pirebSi endoTeli-
umis endoTeliumdamokidebuli disfunqci-
is niSnebis gaCena da gaZliereba SeuRle-
bulia RviZlis fibrozis gaZlierebasTan. 
HCV-asocirebuli krioglobulinemiis 
sindromis klinikuri niSnebi ufro xSir-
ad manifestirdeba avadmyofebSi RviZlis 
fibrozis F 3-4  stadiaSi Sereuli krio-
globulinebis, revmatoiduli faqtoris 
IgM maRali Semcvelobis fonze da endoTe-
liumis gamoxatuli endoTeliumdamokide-
buli disfunqciis SemTxvevaSi.
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TRENDS IN THE PREVALENCE OF CHILDHOOD ASTHMA 
AND ALLERGY IN WESTERN PART OF GEORGIA 

Abramidze T., Gotua M., Rukhadze M., Mgaloblishvili N., Gamkrelidze A.

Center for Allergy and Immunology Research, Tbilisi, Georgia
Given the considerable burden of asthma and allergy on 
children worldwide the prevalence studies that character-
ize these chronic disorders are invaluable. Many studies, 
using different methodologies, have highlighted a rising 
prevalence in childhood asthma and allergic disorders 
in the last two decades. The largest international study 
on the prevalence and determinants of allergic diseases 
in children so far is the International Study on Asthma 
and Allergies in Childhood. International time trend 
analyses, using the ISAAC (Phase Three) protocol, have 
yielded variable results and observed a rise in prevalence 
especially in areas where allergic diseases were previ-
ously less common [2, 6].  The results of ISAAC phase 
III study indicate that the epidemiological features of 
asthma and allergies in Georgia are changing, although 
the causes are still uncertain [1]. In 2003 and 2012, we 
performed cross-sectional studies in Kutaisi (western 
part of Georgia) schoolchildren aged 6-7 and 13-14 yr., 
using the validated ISAAC methodology, aiming to 
provide the prevalence trends of asthma and allergy in 
this population.  

Material and methods. Both cross-sectional studies 
were carried out in the same city, same season and 
used identical methodologies. In 2003, number of 
participants in 6-7 and 13-14 yrs old groups were 2666 
(response rate 92.8%) and 2650 (response rate 90.2%) 
correspondently. In 2012, number of participants in 
6-7 and 13-14 yrs old groups were 3039 (response 
rate 84.7%) and 2515 (response rate 72.4%) corre-
spondently. The core questions from ISAAC and its 
methodology were used [7]. The self-reported ques-
tionnaires were obtained for the 13/14 years old school 
children and parental questionnaires for 6/7 years old 
age group. The main outcome measures used to access 
the prevalence of asthma, allergic rhinitis and eczema 
were identical in both studies. Data were entered and 
analyzed using the Statistical Package for Social Sci-
ences database (SPSS 16.0, Inc., Chicago, IL, USA).  
Prevalence was calculated with 95% confidence interval 
by dividing the number of participants who responded 
affirmatively to a question by the number of those who 
answered the question. The significance of the difference 
between prevalence of two cross-sectional studies was 
evaluated by P-value (less than 0.05).

Results and they discussion. Table demonstrate the trends 
of the prevalence of asthma, allergic rhinitis and eczema 
in 6-7 year old and 13-14 year old children’s groups, over 
9-yr period from 2003 to 2012. Significant alteration in 
prevalence of current wheezing symptoms was obtained 
in both age groups. The symptom of severe asthma (more 
than 4 asthma attacks/past years, woken by wheeze ≥ 1 
night/wk and speech limitation) had increased only in 
13-14 year old adolescents and was not change in 6-7 
year old group. There were significant increases (all to 
p < 0.001) in the symptoms of current sneezing (16.4% 
vs 8.7% and 28.4% vs 15.3% in 6-7 yr group and 13-14 
yr group correspondently) and rhinoconjunctivitis (5.2% 
vs 2.9% and 9.6% vs 4.5% in 6-7 yr group and 13-14 yr 
group correspondently). The prevalence of current rash 
remains unchanged in group 6-7 year old and significantly 
increased in 13-14 old groups (7.2% vs 2.5 %). Symptoms 
of current eczema (current itchy rash with affecting flexural 
dermatitis) were increased in both age groups. 

Monthly variation of nasal symptoms is shown in 
Fig. 1. In 2003, the prevalence of rhinitis symptoms 
peaked (approximately 5%) in November for 6-7 yr. 
children group and winter months for 13-14 yr. old 
group. In 2012, the prevalence of rhinitis symptoms 
peaked in November (approximately 15%) in both 
aged groups. The prevalence of symptoms is lowest 
during the summer in both studies.   

This is the second study to have assessed temporal 
changes in the prevalence of asthma and allergies in 
Western part of Georgia. We have found that the preva-
lence of current wheezing symptoms has significantly 
increased in nine years and it almost reach the global 
total mean (11.6% for 6-7 yr and 13.7% for 13-14 yr. 
old groups). The rise in the prevalence of current wheeze 
and severe symptoms of asthma (more than 4 asthma 
attacks/past years, woken by wheeze ≥ 1 night/wk and 
speech limitation), consistent with findings from stud-
ies conducted using the ISAAC questionnaire in other 
Eastern European countries [8]. In the Western part of 
Georgia the percentage of children and adolescents re-
ported to have “ever had asthma” increased significantly, 
possibly reflecting greater awareness of this condition 
and/or changes in diagnostic practice [3].
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a - in children aged 6-7 yr.

Table. Prevalence of asthma and allergic disease symptoms 
in children aged 6-7 yr and 13-14 yr in 2003 and 2012 (% with 95% CI)

Group 6-7 yrs old Group 13-14 yrs old
2012 2003 2012 2003

Asthma

Ever wheezed 30.7 (29.1-32.4) 23.3(21.5-25.1) 28.4(26.5-30.5) 13.3(12.0-
14.6)

Current wheeze 10.7 (9.6-11.8) 6.9 (6.0-7.8) 12 (10.7-13.4) 5.1 (4.3-5.9)
Ever had asthma 5.4 (4.7-6.1) 3.3 (2.7-3.9) 5.6 (4.7-6.5) 3.3 (2.7-3.9)

≥4 wheeze attacks/past yr 1.1(1.0-1.2) 0.9 (0.8-1.0) 1.3 (1.1-1.5) 0.7 (0.5-0.9)
Speech limitation 2.8 (2.3-3.4) 2.5 (2.0-3.0) 3.8 (3.0-4.6) 1.6 (1.3-1.9)

Woken by wheeze (≥1 night/wk) 5.4 (4.7-6.1) 4.3 (3.6-5.0) 4.8 (4.0-5.6) 2.8 (2.3-3.3)
Exercise - induced wheeze 3.5 (2.9-4.1) 2.1 (1.7-2.5) 14.7(13.2-16.2) 5.1 (4.3-5.9)

Night cough 16.2 (14.8-17.6) 8.3 (7.3-9.3) 19.7(17.9-21.5) 9.3 (8.2-10.4)
Allergic rhinitis

Nasal problem ever 19.7 (18.2-21.2) 11.1 (9.9-12.3) 33.4(31.1-35.7) 19.2(17.6-
20.8)

Ever had hay fever 7.0 (6.1-7.9) 2.8 (2.3-3.3) 8.6 (7.5-9.7) 3.8 (3.2-4.4)

Current sneezing 16.4 (15.0-17.8) 8.7 (7.6-9.8) 28.4(26.3-30.5) 15.3(13.9-
16.7)

Current rhinoconjunctivitis 5.2 (4.5-5.9) 2.9 (2.4-3.4) 9.6 (8.4-10.8) 4.5 (3.8-5.2)
Eczema

Ever itchy rash 5.4 (4.7-6.1) 5.2 (4.4-6.0) 11.2 (9.9-12.5) 5.1 (4.3-5.9)
Ever had eczema 4.4 (3.7-5.1) 1.8 (1.5-2.1) 2.3 (1.8-2.8) 1.6 (1.3-1.9)
Current itchy rash 4.4 (3.7-5.1) 3.4 (2.8-4.0) 7.2 (6.2-8.2) 2.5 (2.0-3.0)

Affecting flexural areas 3.6 (3.0-4.2) 2.4 (1.9-2.9) 5 (4.2-5.8) 1.8 (1.5-2.1)

b - in children aged 13-14 yr.

Fig. Monthly prevalence of symptoms of allergic rhinitis

We found a significant increase in the prevalence of 
allergic rhinitis symptoms in the study interval. This 
finding is in agreement with the worldwide trend of 
an overall (although slight) increase in the prevalence 
of rhino-conjunctivitis. The increasing prevalence was 
most obvious in countries undergoing a rapid socio-
economic transition where changes in environmental 
factors have been more recent. Examination of sea-
sonal prevalence of rhinitis symptom demonstrated 
similar patterns in both studies. There was high late 

autumn/ winter / early spring prevalence, which allevi-
ated during the summer months and increased again 
for winter, indicating that symptoms were possibly of 
infectious rather than allergic origin [4].

We found the prevalence of current eczema had sig-
nificantly increased in our study population, especially 
13-14 year old group; the difference in study method-
ology (parental report for the children vs. self-report 
for the adolescents) may be part of the explanation for 
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this contrasting prevalence. According to the global 
analysis of ISAAC data, in affluent country centres 
where eczema among 13 and 14 year olds was com-
mon, prevalences did not increase further or even 
decreased, whereas the eczema burden continued to 
rise in most developing country settings. As for 6–7 
year olds, the majority of centres showed an increase 
in eczema symptoms [5]. The increasing prevalence 
is most likely due to strong enviromental influences, 
rather than simply being of genetic origin [9].

The examination of trends of prevalence in our study 
population revealed that the prevalence of asthma and 
allergies markedly increase among both age groups 
of schoolchildren in the western part of Georgia. The 
exact reasons for such trends remain to be explored. 
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SUMMARY

TRENDS IN THE PREVALENCE OF CHILD-
HOOD ASTHMA  AND ALLERGY IN WEST-
ERN PART OF GEORGIA 

Abramidze T., Gotua M., Rukhadze M., 
Mgaloblishvili N., Gamkrelidze A.

Center for Allergy and Immunology Research, Tbilisi, 
Georgia

Internatinal time trend analyses, using the ISAAC 
(Phase Three) protocol, have yielded variable re-
sults and observed a rise in prevalence especially 
in areas where allergic diseases were previously 
less common. In 2003 and 2012, we performed 
cross-sectional studies in Kutaisi (western part of 
Georgia) schoolchildren aged 6-7 and 13-14 yr., using 
the validated ISAAC methodology, aiming to provide 
the prevalence trends of asthma and allergy in this 
population. Both cross-sectional studies were carried 
out in the same city, same season and used identical 
methodologies. In 2003, number of participants in 6-7 
and 13-14 yrs old groups was 2666 and 2650 and in 
2012 - 3039 and 2339 correspondently. Significant 
alteration in prevalence of asthma related symptoms 
was obtained in both age groups. The symptom of 
severe asthma had increased only in 13-14 year old 
adolescents and was not change in 6-7 year old group.  
There were significant increases (all to p < 0.001) in 
the symptoms of  current sneezing  (16.4% vs 8.7% 
and 28.4% vs 15.3% in 6-7 yr group and 13-14 yr 
group correspondently) and  rhinoconjunctivitis (5.2% 
vs 2.9% and 9.6% vs 4.5% yr group and 13-14 yr 
group correspondently). Symptoms of current eczema 
(affecting flexural dermatitis) were increased in both 
age groups. The prevalence of asthma and allergies 
markedly increase among both age groups of school-
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children in the western part of Georgia. The exact 
reasons for such trends remain to be explored.

Keywords: asthma, allergy, prevalence, time trends.

РЕЗЮМЕ

ДИНАМИКА ИЗМЕНЕНИЙ РАСПРОСТРА-
НЕННОСТИ АСТМЫ И АЛЛЕРГИИ СРЕ-
ДИ ШКОЛЬНИКОВ В ЗАПАДНОЙ ЧАСТИ 
ГРУЗИИ

Абрамидзе Т.Г., Готуа М.А., Рухадзе М.Т., 
Мгалоблишвили Н.Б., Гамкрелидзе А.Г.

Центр исследований аллергии и иммунологии, 
Тбилиси, Грузия

Международный анализ, по протоколу ISAAC 
(третья фаза), выявил различные тенденции из-
менений распространенности аллергических за-
болеваний. Рост особенно выражен в районах, где 
аллергические заболевания раньше были менее 
распространены. 

В 2003 и 2012 годах мы провели перекрестные 
исследования (по методологии ISAAC) в Кутаиси 
(западная часть Грузии) среди школьников в воз-
расте 6-7 и 13-14 лет, с целью изучения тенденций 
распространенности астмы и аллергии. Оба иссле-
дования проведены по идентичной методологии, 
в том же городе и сезоне. В 2003 году количество 
обследованных в возрасте 6-7 и 13-14 лет состави-
ло 2666 и 2650, а в 2012 году - 3039 и 2339, соответ-
ственно. Значительное изменение данных по рас-
пространенности симптомов, связанных с астмой, 
наблюдалось в обеих возрастных группах. Частота 
симптомов тяжелой астмы возросла у подростков 
13-14 лет и не изменилась в группе детей 6-7 лет. 
Наблюдалось значительное увеличение (р<0,001) 
частоты текущих симптомов ринита (16,4% про-
тив 8,7% и 28,4% против 15,3% в группах 6-7 и 
13-14 лет, соответственно) и рино-конъюнктивита 
(5,2% против 2,9% и 9,6% против 4,5% в группах 
6-7 и 13-14 лет, соответственно). 

Тенденция увеличения показателей распростра-
ненности симптомов текущей экземы выявлена 
в обеих возрастных группах. Для уточнения 
причин указанных тенденций целесообразно 
проведение дальнейших исследований.

reziume

skolis moswavleebis Soris asTmisa da 
alergiis gavrcelebis droSi cvlileba 
dasavleT saqarTveloSi

T. abramiZe, m. goTua, m. ruxaZe, 
n. mgalobliSvili, a. gamyreliZe

alergiisa da imunologiis kvleviTi 
centri, Tbilisi, saqarTvelo

ISAAC-is me-3 fazis protokoliT Catare-
bulma saerTaSoriso kvlevebma gamoavli-
na alergiuli daavadebebis gavrcelebis 
droSi cvlilebis gansxvavebuli ten-
denciebi. prevalensis zrda aRiniSne-
boda gansakuTrebiT im adgilebSi, sadac 
alergiuli daavadebebi naklebad iyo 
gavrcelebuli. 2003 da 2012 wlebSi dasav-
leT saqarTveloSi, kerZod, q. quTaisSi, 
asTmisa da alergiis gavrcelebis dro-
Si cvlilebis tendenciis Seswavlis 
mizniT, ISAAC meTodologiiT Catarda 
epidemiologiuri kvlevebi 6-7  da 13-14  
wlis asakis skolis moswavleTa Soris. 
orive kvleva identuri meTodologiiT 
Sesrulda erTsa da imave qalaqSi we-
liwadis erTsa da imave dros. 2003 wels 
monawileTa raodenoba Seadgenda 2666-s 
da 2650-s, xolo 2012 wels -  3039-s da 
2339-s 6-7  da 13-14  wlis asakis jgufeb-
Si Sesabamisad. asTmis simptomebis 
prevalensis mniSvnelovani cvlileba 
aRiniSna orive asakobriv jgufSi. mZ-
ime asTmis simptomebis sixSiris mateba 
gamovlinda 13-14  wlis mozardebSi 
da ucvleli iyo 6-7  wlis bavSvebSi. 
gavrcelebis maCveneblis mniSvnelovani 
zrda aRiniSna rinitis (16.4% vs 8.7% da 
28.4% vs 15.3% 6-7 da 13-14 wlis jgufebSi 
Sesabamisad) da rinokoniunqtivitis 
(5.2% vs 2.9% da 9.6% vs 4.5% 6-7 da 13-14 
wlis jgufebSi Sesabamisad) SemTxveveb-
Sic. egzemis simptomebis gavrcelebis 
zrda aRiniSna orive asakobriv jgufSi. 
amgvarad,  Catarebulma kvlevam gamoav-
lina dasavleT saqarTvelos skolis 
moswavleTa Soris asTmisa da alergiis 
gavrcelebis maCveneblebis sagrZnobi 
zrda orive asakobriv jgufSi. am 
tendenciis zusti mizezebis dadgena  
moiTxovs kvlevis gagrZelebas aRniS-
nuli mimarTulebiT. 
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Приоритетной проблемой Национальной поли-
тики охраны здоровья населения Грузии является 
обеспечение безопасной окружающей среды, 
т.е. снижение отрицательного влияния вредных 
и опасных факторов производственной среды 
на состояние здоровья человека, содействие 
повышению качества жизни. Профилактика на-
рушений здоровья работников народного хозяй-
ства, в первую очередь - профессиональных и 
профессионально обусловленных заболеваний, 
является одной из важнейших задач современной 
медицины труда [4,11,13,17,18]. Правовая основа 
этой деятельности закреплена Законом Грузии «О 
здравоохранении» [2].

Во избежание отрицательного влияния небла-
гоприятных факторов окружающей среды и 
трудового процесса на организм работающих, 
наряду с развитием различных отраслей на-
родного хозяйства, особое внимание уделяется 
обеспечению безопасности труда, соблюде-
нию гигиенических норм на рабочих местах 
и режима труда и отдыха. Вышеизложенное 
служит ликвидации профессиональных и про-
фессионально обусловленных заболеваний и 
снижению уровня общих (непрофессиональных) 
заболеваний, что является мощным рычагом для 
достижения высоких показателей социально-
экономических характеристик. 

Среди проблем медицины труда весьма актуальной 
является разработка превентивных мероприятий, 
направленных на предотвращение патологических 
состояний, вызываемых напряжением и перегруз-
кой отдельных органов и систем работающего 
контингента [5,10,14,16].

К числу профессиональной деятельности, которая 
характеризуется одновременным напряжением 
физических сил, психо-эмоциональной сферы, 
нервно-мышечной и опорно-двигательной систем, 
относится труд работников Тбилисского метро-

политена, который приравнивается к деятельно-
сти работников железнодорожного транспорта, 
поскольку работа в метрополитене по многим 
показателям идентична трудовым процессам, вы-
полняемым железнодорожниками [6,7,8,12,15].

Предпосылкой для достижения улучшения 
условий труда и состояния здоровья является 
проведение комплексных исследований на базе 
производства с целью обеспечения условий для 
разработки оздоровительных мероприятий.

Трудовые процессы работников Тбилисского ме-
трополитена характеризуются наличием специфи-
ческого комплекса условий труда [3]. В результате 
изучения состояния здоровья этого контингента 
выявлен ряд нарушений, связанных с воздействи-
ем условий их работы [9]. 

Цель исследования - изучить возрастные и ста-
жевые особенностей работников Тбилисского 
метрополитена.

Материал и методы. Для оценки влияния про-
фессиональных факторов на состояние здоровья 
работников метрополитена изучали: особен-
ности технологических процессов с санитарно-
гигиенической точки зрения, оценивали состояние 
воздушной среды (содержание пыли и токсиче-
ских газов), определяли параметры микроклимата, 
уровни шума и вибрации. Для оценки состояния 
здоровья работников основных профессий изуча-
ли общетерапевтический и неврологический 
статусы, состояние кардиоваскулярной системы, 
зрительного анализатора, внешнего дыхания 
(пневмотахометрия), проводили электрокардио-
графию (в 12 стандартных отведениях), общекли-
нический анализ периферической крови (общая 
гемограмма) и биохимические исследования 
(содержание сахара и протромбина в крови), по 
показаниям – рентгенографию грудной клетки и 
костно-суставной системы.

ВОЗРАСТНЫЕ И СТАЖЕВЫЕ ОСОБЕННОСТИ СОСТОЯНИЯ 
ЗДОРОВЬЯ РАБОТНИКОВ ТБИЛИССКОГО МЕТРОПОЛИТЕНА

Цимакуридзе Мар.П., Хунашвили Н.Г., Кверенчхиладзе Р.Г., 
Цимакуридзе Майя П., Бакрадзе Л.Ш.

Тбилисский государственный медицинский университет, департамент превентивной медицины 
и гигиены окружающей среды, Тбилиси, Грузия
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Обследовано 150 работников Тбилисского 
метрополитена. С учётом контакта с вредны-
ми профессиональными факторами, обсле-
дованный контингент был подразделён на 2 
группы: основную – 115 работников, имеющих 
профессиональный контакт с вредными факто-
рами производства (вибрация, шум, пылевой 
и токсический факторы) и контрольную – 35 
работников того же производства, не имеющих 
контакта с вредными профессиональными 
факторами.

Для определения возможной связи состояния здоро-
вья с производственно-профессиональными факто-
рами, изученный контингент распределен на группы 
по возрасту и стажу работы производстве.

В основной группе преобладали работники с 
высоким (11 лет и более) производственным ста-
жем - 91 (79,2%) и в возрасте старше 41 года – 94 
(81,7%), а в контрольной группе эти показатели 
составили 6 (17,1%) и 18 (51,5%), соответственно 
(таблица 1).

Таблица 1. Распределение обследованных работников метрополитена 
по возрасту и стажу работы на данном производстве

Группы Кол-во
Возраст (годы) Стаж (годы)

21-30 31-40 41-50 51 и > до 5 6-10 11-20 21 и >

основная 115 
(100%)

4 
(3,5%)

17 
(14,8%)

38 
(33,0%)

56 
(48,7%)

8
 (7,0%)

16 
(13,9%)

60 
(52,2%)

31 
(27,0%)

контроль-
ная

35 
(100%)

9 
(25,7%)

8 
(22,9%)

8 
(22,9%)

10 
(28,6%)

23 
(65,7%)

6 
(17,1%)

4 
(11,4%)

2
 (5,7%)

На следующем этапе исследований про-
анализированы результаты проведённых 
клинико-функциональных,  лабораторно-
инструментальных исследований с учётом воз-
раста и стажа работников основной и контроль-
ной групп метрополитена.

Результаты и их обсуждение. Установлено, что 
в каждой отдельной возрастной группе количе-
ство болевших лиц среди работников основного 
контингента обследованных явно преобладали 
над контрольной группой. Почти во всех слу-
чаях эта разница между работниками основной 
и контрольной групп оказалась статистически 
достоверной (р<0,05). Преобладали больные в 
основной группе в возрасте старше 41 года. В воз-
растной группе от 41 до 50 лет преобладали лица 
с патологией нервной системы – 31 (27,0%) (t=1,8; 
р<0,05); хотя разница с контролем статистически 
недостоверна. В возрастной группе 51 и старше 
ведущей была патология сердечно-сосудистой 
системы – 43 (37,4%) (t=4,4; р<0,001). Болезни 
костно-суставной системы выявлены только у лиц 
основной группы и во всех возрастных группах, с 
тенденцией роста параллельно увеличению воз-
раста обследованных (таблица 2).

Среди лиц с высоким стажем работы выявлен 
высокий уровень неврологической патологии: 
11-20 лет и выше 20 лет – 35 (30,4%) и 29 (25,2%) 

случаев в основной группе соответственно, что в 
3,5 и 25,2 раз превышает аналогичные показатели 
в контроле (t=3,4 и 6,3; р<0,001).

Общий уровень выявленных заболеваний характе-
ризуется определенным волнообразным течением. 
В частности, по мере увеличения стажа работы - до 
20 лет увеличивается число случаев заболеваний, 
выше 20 лет - снижается, что предположительно 
объясняется постоянно осуществляемым про-
цессом т.н. «профессионального отбора», в виде 
ротации лиц, занятых на участках предприятии с 
неблагоприятными условиями труда, с периоди-
ческим переводом их на работу с менее вредными 
условиями труда. Необходимо также принять во 
внимание то обстоятельство, что стажированные 
работники отличаются определенной «резистент-
ностью» к неблагоприятным условиям труда и 
часто адаптированы к ним.

Частота нарушений состояния здоровья по мере 
увеличения возраста и стажа работников метро-
политена оценивалась посредством коэффициента 
соотношения шансов, позволяющего определить  
зависимость отклонений в состоянии здоровья 
обследованных лиц от возраста и стажа работы. 
Как известно, соотношение шансов связи с воз-
действием определенных факторов (odds ratio, OR) 
определяется путем расчета соотношения шансов 
"случай - контроль" [1].
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В таблице 3 приведенo распределение ОR-
показателей болезней сердечно-сосудистой и 

нервной систем с учётом возраста и стажа рабочих 
основной группы.

Таблица 3. Распределение ОR-показателей болезней сердечно-сосудистой 
и нервной систем среди рабочих основной группы работников 

Тбилисского метрополитена с учётом возраста и стажа работы

Возрастные 
группы 

Болезни нервной системы Болезни сердечно-сосудистой системы

OR коэффициент 
достоверности 95% OR коэффициент 

достоверности 95%

I (21-30) 26,9 3,9-185,6 0 0-0
II (31-40) 0 0-0 0 0-0
III (41-50) 3,7 0,8-17,8 4,8 1,5-15,4
IV (51 и >) 24 3,0-192,0 9,5 2,0-45,6

Стажевые группы 
(годы)
I (до 5) 41,7 6,5-266,9 28,3 3,5-226,4
II (6-10) 60,0 7,5-480,0 32,0 6.7-153,6

III (11-20) 3,2 0,7-11,8 0 0-0
IV (>20) 0 0-0 0 0-0

Таким образом, выявлено, что ОR-показатели 
патологии нервной системы среди работников 
метрополитена оказались в достоверном интер-
вале в I и IV возрастных группах (21-30 лет и 51 
и старше) – 95% (максимальный уровень 185,6 и 
192,0 соответственно), а ещё более высокий по-
казатель обнаружен во II стажевой группе (6-10 
лет) – в пределах интервала 7,5÷480,0.

Выявлен высокий показатель корреляции пато-
логии сердечно-сосудистой системы с вредными 
условиями труда в различных возрастных группах, 
что подтверждается коэффициентом ОR в IV воз-
растной группе (старше 50 лет), в которой верхний 
предел оказался равным 45,6; этот показатель вы-
сокий (1,5-15,4) также и в III возрастной группе 
(41-50 лет); ОR-показатель высок среди малоста-
жированных работников (I и II стажевые группы: 
до 5 и 6-10 лет), что доказывает влияние произ-
водственного фактора на частоту формирования 
сердечно-сосудистой патологии (ОR в I стажевой 
группе колеблется в интервале от 3,5 до 226,4, 
во второй – от 6,7 до 153,6). Приведенные выше 
данные позволяют считать сердечно-сосудистую 
патологию среди работников метрополитена про-
фессионально обусловленным заболеванием.

Не представилось возможным провести расчёт 
ОR коэффициента патологии костно-суставной 

системы в основной группе, поскольку в кон-
трольной группе изученного нами контингента 
эта патология не выявлена; между тем во II (6-10 
лет) и III (11-20 лет) стажевых группах часто-
та встречаемости болезней костно-суставной 
системы оказалась весьма высокой (соответ-
ственно, 6,1% и 4,3%), что указывает на связь 
этой патологии со спецификой условий труда 
данного контингента.

Таким образом следует заключить, что вредные 
профессиональные факторы Тбилисского метро-
политена - жаркий микроклимат, производствен-
ный шум, вибрация, аэрозоли (пыль, токсические 
вещества) способствуют развитию у работников 
метрополитена профессионально обусловленных 
заболеваний в виде патологий нервной и сердечно-
сосудистой систем.

Анализ полученных нами результатов может по-
служить основой для разработки рекомендаций 
по оптимизации условий труда работников Тби-
лисского метрополитена.
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The purpose of the study was to evaluate the influ-
ence of professional factors on health condition of 
Tbilisi metro workers. Working conditions were an-
alyzed; paraclinic study was conducted; health status 
according to age and length of service was investi-
gated. It was found that age and length of service 
affects the health condition of the worker; cardio-
vascular and nervous system diseases are the most 
frequent. 

Keywords: health condition, metro workers.
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литена проанализированы результаты изучения 
условий труда в Тбилисском метрополитене и 
основные показатели состояния здоровья его 
служащих с привлечением параклинических 
исследований. Контингент работников был рас-
пределен на отдельные возрастные группы в 
соответствии со стажем работы на данном про-
изводстве. В каждой группе количество больных 
среди работников основного контингента явно 
преобладали над контролем (p<0,05). Установ-
лена связь частоты выявления патологических 
состояний с возрастом и стажем работы, особенно 
патологии сердечно-сосудистой и нервной систем. 

Результаты анализа полученных данных с приме-
нением коэффициента соотношения шансов (ОR-
показателей) позволяют заключить, что ведущие 
вредные профессиональные факторы Тбилисского 
метрополитена представляют комплекс условий, 
способствующих развитию среди работников 
метрополитена так называемых профессиональ-
но обусловленных заболеваний в виде патологий 
нервной и сердечно-сосудистой систем. Анализ 
полученных нами результатов может послужить 
основой для разработки рекомендаций по опти-
мизации условий труда работников Тбилисского 
метрополитена.

reziume

Tbilisis metropolitenis muSakTa janmrTelobis mdgomareobis 
asakobrivi da staJobrivi Taviseburebebi

mar. cimakuriZe, n. xunaSvili, r. kverenCxilaZe, maia cimakuriZe, l. baqraZe

Tbilisisi saxelmwifo samedicino universiteti, 
prevenciuli medicinisa da garemos janmrTelobis departamenti, saqarTvelo

Tbilisis metropolitenis muSakTa 
janmrTelobis mdgomareobaze profe-
siuli faqtorebis gavlenis Sefasebis 
mizniT gaanalizebulia aRniSnuli 
obieqtis Sromis pirobebi da muSakTa 
janmrTelobis mdgomareobis maCve-
neblebi paraklinikuri kvlevebis 
CatarebiT. kvlevis masala gaanalize-
bulia Seswavlili kontingentis asa-
kis da am warmoebaSi muSaobis staJis 
gaTvaliswinebiT. TiToeul Seswavlil 
jgufSi gamovlenil daavadebaTa raode-
noba aRemateba sakontrolo jgufis 
maCveneblebs (р<0.05). dadgenilia gamov-
lenili paTologiuri mdgomareobis 

kavSiri muSakTa asakTan da muSao-
bis staJTan, gansakuTrebiT -  gul-
sisxlZarRvTa da nervuli sistemebis 
paTologiebis. Tanafardobis Sansebis 
koeficientis (OR-maCveneblebi) gamoye–
nebiT Catarebuli analizis safuZvelze 
SeiZleba gamotanil iqnas daskvna imis 
Sesaxeb, rom Tbilisis metropolitenis 
Sromis pirobebis sawarmoo faqtorebi 
xels uwyobs profesiiT ganpirobebuli 
daavadebebis ganviTarebas. miRebuli 
Sedegebi SesaZlebelia safuZvlad dae-
dos Tbilisis metropilitenSi samuSao 
pirobebis optimizaciis rekomendacie-
bis SemuSavebas.



	
Georgian Medical News  
No 7-8 (220-221) 2013

© GMN 49 

Роль технического прогресса в развитии различ-
ных отраслей науки, в том числе, и медицины не 
вызывает сомнения. Хотя остаются и такие сфе-
ры исследований, например, в гематологии, где 
улавливаемые глазом специалиста в микроскопе 
нюансы, не учитываются даже самыми чувстви-
тельными анализаторами.

Если принять во внимание тот факт, что кровь 
является жидкой и мобильной тканью, циркули-
рующей по всему организму и выполняющей ряд 
жизненно важных функций, неудивительно, что в 
ней отражается состояние отдельных органов и ор-
ганизма в целом. Неудивительно также и то, что при 
исследовании в световом микроскопе форменных 
элементов периферической крови можно заметить то 
или иное отклонение или даже комплекс изменений 
морфологических характеристик, указывающих на 
определенную патологию.

Исходя из вышеизложенного, целью исследования 
явились анализ результатов собственных много-
летних (1982-2012 гг.) исследований по вопросам 
характеристики форменных элементов крови при 
различных патологических состояниях и разработ-
ка дополнительных диагностических критериев 
ряда заболеваний.

Материал и методы. Под наблюдением нахо-
дились пациенты с гематологическими и неге-
матологическими заболеваниями клинического, 
диспансерного и поликлинического отделений 
Института гематологии и транфузиологии, а также 
большие группы населения Грузии, исследуемые 
в экспедиционных условиях (около 30 000 лиц в 
возрасте от 2 до 81 года). 

Мазки периферической крови, окрашенные обще-
принятым методом Гимзы-Романовского, изуча-
лись нами в световом микроскопе. Наблюдаемые 
нами и известные в литературе изменения морфо-
логических характеристик форменных элементов 
крови, как и некоторые факты, констатированные 

нами и не встречающиеся в литературе, мы сочли 
логичным разложить соответственно трем рост-
кам кроветворения [9-12].

Результаты и их обсуждение. Сдвиги со стороны 
морфологии эритроцитов разделены на пять групп: 
нарушение размеров эритроцитов, нарушение 
степени насыщения эритроцитов гемоглобином, 
причудливые (уродливые) формы эритроцитов, 
варианты измененных форм эритроцитов, вну-
триэритроцитарные включения.

Патология красного ростка кроветворения про-
является в периферической крови прежде всего в 
виде нарушения размеров эритроцитов - анизоци-
тоза и степени их насыщения гемоглобином. При 
углублении патологии появляются причудливые 
(уродливые) формы эритроцитов – пойкилоци-
ты, одновременно или позже – обломки, осколки 
эритроцитов, шизоциты. Хотя ряд заболеваний 
протекает при значительном преобладании того 
или иного варианта измененной, но не уродливой 
формы эритроцитов, вне наличия анизоцитоза.

Анизоцитоз эритроцитов (таблица 1) может быть 
выражен преобладанием микроцитов или ма-
кроцитов, либо одновременным наличием обеих 
форм. При некоторых патологических состояниях 
нормальный эритропоэз заменяется мегалобласт-
ным и в мазках периферической крови появляются 
огромные эритроциты – мегалоциты, чему, как 
правило, предшествует макроцитоз.

Степень насыщения эритроцитов гемоглобином 
(таблица 2) нередко имеет решающее значение 
для диагностики. При низкой степени насыщения 
эритроцитов гемоглобином - гипохромии в мазках 
- преобладают эритроциты, центральная светлая 
часть которых, в отличие от нормальных, превы-
шает 1/3 диаметра клетки. При глубокой анемии 
преобладают эритроциты кольцевидной формы 
(аннулоциты) ввиду расположения гемоглобина 
узким кругом по периферии клетки.

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИЗМЕНЕНИЙ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ 
ХАРАКТЕРИСТИК ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ

Местиашвили И.Г.

Институт гематологии и трансфузиологии им. акад. Г. Мухадзе, 
Тбилисский государственный университет им. И. Джавахишвили, Институт генетики, Грузия
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При повышении степени насыщения эритроци-
тов гемоглобином – гиперхромии – центральная 
светлая зона эритроцитов почти или вовсе не от-
личается. 

В определенных ситуациях может наблюдаться 
анизохромия – одновременное наличие гипо- и 
гиперхромных эритроцитов. При некоторых 
патологических состояниях из костного мозга 
в периферическую кровь поступают незрелые 
эритроциты с сероватым оттенком, полихромато-

филы, гемоглобинизация которых не завершена. 
Реже появляются даже т.н. синие пластинки – эри-
троциты, лишенные ядра на уровне базофильного 
нормобласта.

Появление причудливых (уродливых) форм 
эритроцитов в периферической крови обо-
значается как пойкилоцитоз (таблица 3). Пой-
килоциты напоминают форму ассиметричной 
груши, иногда уродливой новой луны, либо 
однобокой звезды и т.п.

Таблица 1. Клиническое значение изменения размеров эритроцитов (анизоцитоз)
Характер изменения Клиническое значение

Анизоцитоз за счет микроцитов Железодефицитная анемия, талассемии и некоторые 
другие гемоглобинопатии, сидеробластная анемия, 
свинцовое отравление, анемия вследствие хрониче-
ского заболевания

Анизоцитоз за счет макроцитов В12-дефицитная анемия, фолиеводефицитная анемия, 
гемолитический криз различного генеза, альфа-
талассемия, различные опухоли, лейкемии, патология 
печени, алкоголизм, наркомания, постспленэктомиче-
ский период

Диморфная популяция эритроцитов Полидефицитные анемии, миелодисплазия, фон ле-
чения различных анемий (медикаментозное, транс-
фузионное)

Мегалоцитоз Мегалобластные анемии, далеко зашедшие вышепере-
численные макроцитарные анемии

Таблица 2. Клиническое значение  нарушения степени насыщения эритроцитов
Характер изменения Клиническое значение

Гипохромия Железодефицитная анемия,  талассемии и некоторые 
другие гемоглобинопатии, сидеробластная анемия, 
свинцовое отравление, анемия вследствие хрониче-
ского заболевания

Аннулоциты Тяжелая форма вышеперечисленных заболеваний
Гиперхромия Макроцитарные и мегалобластные анемии
Анизохромия Полидефицитные анемии, фон лечения анемий
Полихромазия Гемолитические анемии, постгеморрагические анемии, 

фон лечения анемий
Базофильные Тяжелые формы вышеперечисленных заболевании

Таблица 3. Клиническое значение причудливых форм эритроцитов 
Вид нарушения Клиническое значение

Пойкилоцитоз Талассемии, тяжелая железодефицитная анемия, 
наследственный пиропойкилоцитоз, миелофиброз, 
миелодисплазия, глубокий ожог

Шизоцитоз, фрагментация Гетерозиготная бета-талассемия, различные анемии 
при воздействии провоцирующего фактора, ДВС-
синдром, глубокий ожог, патология сердечных клапа-
нов, микро-ангиопатическая гемолитическая анемия, 
гемолитико- уремический синдром, тромбоцитопени-
ческая пурпура
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При усугублении патологии, особенно под воз-
действием стрессовых факторов, появляются 
шизоциты – осколки эритроцитов неправильной 
формы, чаще гипохромные, создающие впе-
чатление обломков пойкилоцитов. Несколько 
отличается от шизоцитоза т.н. фрагментация 
эритроцитов, когда наряду с нормальными 
эритроцитами вне пойкилоцитоза появляются 
фрагменты, имеющие форму нормохромного 
или гиперхромного полукруга. Некоторые ис-
следователи отождествляют фрагментацию 
эритроцитов с шизоцитозом [5]. 
При некоторых заболеваниях популяция эри-

троцитов периферической крови представлена 
преимущественно измененными, но не уродли-
выми, а имеющими определенные однообразные 
очертания клетками, которые обозначаются 
как варианты измененных форм эритроцитов 
(таблица 4). К ним относятся сфероциты, ова-
лоциты (их разновидности – яйцевидные, узко-
эллипсоидные, зазубренные, палочкообразные 
или сигароподобные, микро- и макроовало-
циты), стоматоциты, атантоциты, эхиноциты, 
слезовидные, мишеновидные, серповидные, 
корзинообразные (пузырчатые), надкусанные, 
грибовидные.

Таблица 4. Клиническое значение вариантов измененных форм эритроцитов
Варианты Клиническое значение

Овалоциты Наследственный овалоцитоз (эллипсоцитоз), латентная 
и явная железодефицитная анемия, гетерозиготная 
бета- талассемия, миелофиброз, патология простаты, 
яичников, желудочно-кишечного тракта, холецистит, 
патология щитовидной железы, В12-дефицитная ане-
мия, альфа-талассемия

Мишеневидные эритроциты (кодоциты) Талассемии, гемоглобинопатии, дефицит пируваскина-
зы, тяжелая железодефицитная анемия, фиброма матки, 
патология желудка, печени, постсплэнектомическое 
состояние, артефакт

Стоматоциты Наследственный стоматоцитоз (гемолитическая 
анемия), патология печени (цирроз, обструкционная 
болезнь), сердечная недостаточность, легочная патоло-
гия, алкоголизм, наркомания, кислородное голодание, 
фенотип резус-0, после мощних солнечных вспышек, 
артефакт

Акантоциты Наследственный акантоцитоз (гемолитическая ане-
мия), тяжелая  патология печени, абеталипопротейне-
мия, нарушение кишечного всасывания пищи, дефицит 
витамина Е

Эхиноциты Наследственный ксероцитоз (гемолитическая анемия), 
дефицит пируваткиназы, недостаточность фосфора и 
магния, микроангиопатическая гемолитическая ане-
мия, почечная недостаточночть, диссеминированная 
опухоль, артефакт

Слезовидные эритроциты гомозиготная и гетерозиготная бета-талассемии, на-
следственный овалоцитоз, миелофиброз, миелоидная 
метаплазия, экстрамедуллярный гемопоэз

Серповидные эритроциты Серповидноклеточная анемия
Карзинообразные эритроциты Гемолитическая анемия вследствие недостаточности 

энзима глюкозо-6 фосфатдегидрогеназы
Надкусанные эритроциты То же заболевание
Грибовидные эритроциты Семейная гемолитическая анемия неустановленной 

этиологии в горной популяции Грузии

Сфероциты имеют сфероидную форму и чаще 
гиперхромны. Овалоциты разнообразны - некото-

рые исследователи [10] отличают овалоцитоз как 
легкую форму гемолитической анемии от эллипсо-
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цитоза более выраженной анемии. Мишеневидные 
эритроциты (кодоциты) отличаются оригинальным 
распределением гемоглобина – в виде кольца по 
периферии и в виде крупной точки в центре, чем 
напоминают мишень (при стрельбе). Стоматоциты 
достаточно насыщены гемоглобином за исключе-
нием центральной части, напоминающей ротовое 
отверстие. Акантоциты шпорообразные эритро-
циты, отличающиеся отростками неодинаковой 
длины и толщины, неравномерно отдаленными 
друг от друга и напоминающие растение акан-
тус. Эхиноциты, шиповидные, колючкообразные 
клетки, отличаются от акантоцитов короткими, 
аккуратными отростками, равномерно отдален-
ными друг от друга. Слезовидные эритроциты 
(дакриоциты) напоминают текущую слезу, каплю 
и отличаются от пойкилоцита подобной формы 
аккуратностью очертаний и гиперхромией. Серпо-
видные эритроциты (дрепаноциты) имеют форму 
серпа, или новой луны (для их идентификации 
требуется специальный метод). Корзинообразные 
(пузырчатые) эритроциты являются результатом 
удаления из них телец Гейнса вместе с частью 
клетки моноцитами и образования «пузырька» 
ввиду восстановления целостности мембраны. 

Если же целостность мембраны не восстанавли-
вается, образуются надкусанные эритроциты [10]. 
Грибовидные эритроциты состоят как бы из двух 
частей – толстой ножки и шляпы и напоминают 
очертания гриба (в литературе не описаны).

Внутриэритроцитарные включения разнообразны 
(таблица 5). Некоторые из них обнаруживаются 
при рутинном исследовании крови, другие же тре-
буют особую специальную окраску. При обычной 
окраске в препаратах могут выявляться включения 
ядерного или цитоплазматического происхожде-
ния. К первым относятся повторяющие цвет ядра 
тельца Хауэлла-Жолли и кольцо Кебота, которые 
могут встречаться в единичных или многих эри-
троцитах. Иногда в одном эритроците выявляются 
несколько телец Хауэлла-Жолли. Кольцо Кебота 
чаще имеет форму кольца, реже – числа восемь, 
иногда имеет сложные очертания, напоминающие 
скрипичный ключ. Нередко в одном эритроците 
обнаруживаются одновременно оба ядерных 
включения. При тяжелых заболеваниях в пери-
ферическую кровь поступают эритрокариоциты, 
чаще оксифильные и полихроматофильные, реже 
– базофильные.

Таблица 5. Клиническое значение внутриэритроцитарных включений
Вид включений Клиническое значение

Тельца Хауэлла-Жолли Мегалобластные анемии, гемолитические кризы он-
когематологические заболевания, постспленэктоми-
ческий период 

Кольца Кебота Те же заболевания
Эритрокариоциты Тяжелые формы анемий, онкогематологические за-

болевания
Базофильная пунктация Талассемии, различные гемоглобинопатии, железоде-

фицитная анемия, мегалобластные и гемолитические 
анемии,отравление свинцом или другим тяжелым 
металлом, длительное воздействие солнечных лучей, 
алкогольная интоксикация, цитотоксическое воздей-
ствие лечебных препаратов

Тельца Гейнца Недостаточность энзима глюкозо-6 фосфатдегидро-
геназы

Ретикулоцитоз Гемолиз, кровотечения, фон лечения, гипервитаминоз, 
чрезмерное увлечение красным вином

Внутриэритроцитарные включения альфа-талассемия, носительство нестабильного гемо-
глобина, аномального нестабильного гемоглобина

Из включений цитоплазматического происхождения 
чаще встречается базофильная пунктация – множе-
ственные мелкие синеватые гранулы, заполняющие 
всю клетку. Нередко в тех же клетках выявляются 
вышеописанные включения. Для обнаружения 

остальных внутриэритроцитарных включений тре-
буются разные специальные методы окраски. Это 
- тельца Гейнса (преципитаты денатурированного 
гемоглобина), ретикулоциты (недозревшие эри-
троциты, содержащие зернисто-сетчато-нитчатую 
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субстанцию), внутриэритроцитарные включения 
нестабильного гемоглобина (преципитированные 
глобиновые цепочки, заполняющие весь эритроцит, 
выявляющиеся в зависимости от тяжести заболева-
ния и характера наследования в единичных или во 
многих клетках).

Морфологические изменения лейкоцитов много-
образны, хотя встречаются реже, чем таковые 
эритроцитов. Их можно разделить на две части: 
цитоплазматические (таблица 6) и ядерные (та-
блица 7). Оба вида сдвигов чаще наблюдаются в 
нейтрофилах.

Таблица 6. Клиническое значение изменений цитоплазмы лейкоцитов
Вид изменения Клиническое значение

Токсогенная зернистость в нейтрофилах Инфекционные болезни, воспалительные процессы
Вакуолизация цитоплазмы нейтрофилов Инфекционные болезни (чаще бактериальные), фон 

некоторых генетических аномалий
Дегрануляция (огранулация) цитоплазмы нейтрофи-
лов

Онкогематологические заболевания, инфекционные 
болезни

Тельца Диоле в нейтрофилах Инфекционные болезни
Тельца Мей-Хегглина в нейтрофилах, эозинофилах и 
моноцитах

Редкая генетическая аномалия

Гранулы Альдэра-Рейли Наследственный мукополисахаридоз
Гигантские гранулы Чедиака-Хигаси в нейтрофилах 
и др. лейкоцитах

Редкое генетическое заболевание с частичной гипопиг-
ментацией глаз и кожи, гепатоспленомегалией

Вакуолизация цитоплазмы эозинофилов и базофилов Аллергические процессы
Множественная вакуолизация цитоплазмы моноци-
тов

Инфекционные болезни, воспалительные процессы

Дегрануляция цитоплазмы эозинофилов Онкогематологические заболевания
Дегрануляция цитоплазмы базофилов Патология системы гемостаза

Таблица 7. Клиническое значение изменений ядра лейкоцитов
Вид изменения Клиническое значение

Аномалия Пельгера - Хьюита Наследственная аномалия без клинических проявле-
ний

Псевдоаномалия Пельгера Тяжелые вирусные и бактериальные инфекции, лей-
кемии

Гипосегментация ядра нейтрофилов Проблемы пищеварения, лейкемии, медикаментозное 
воздействие, влияние мощных солнечных вспышек

Гиперсегментация ядра нейтрофилов, гигантские 
сегментоядерные и палочко-ядерные, двухядерные 
палочкоядерные нейтрофилы

Мегалобластные анемии, лейкемии, редкая генетиче-
ская аномалия без клинических проявлени

Тельце типа пустой теннисной ракетки на ядре ней-
трофила

Патология сексуальной сферы

Тельце Курлова на ядре лимфоцита Реакция лимфатической системы
Двухядерный лимфоцит, моноцит с двухдольчатым 
ядром или с двумя ядрами

Онкогематологические заболевания, мощных солнеч-
ных вспышек

Из цитоплазматических изменений в нейтрофи-
лах нередко появляется токсогенная зернистость 
– грубая, крупная зернистость в отличие от 
характерной нежной зернистости нормального 
нейтрофила. Иногда в цитоплазме нейтрофилов 
видны вакуоли - единичные или множественные. 
Нередко встречается дегрануляция и даже агра-
нуляция нейтрофилов. Они могут наблюдаться 
также в эозинофилах и базофилах. Множественная 

крупная вакуолизация цитоплазмы характерна для 
моноцитов. Весьма редко мелкая вакуолизация 
встречается и в лимфоцитах. Иногда вакуоли за-
полняют всю цитоплазму, реже имеют круговое 
расположение по краю клетки.

Изредка в цитоплазме нейтрофилов выявляются 
аномальные включения: тельца Диоле (свет-
лосиние крупные включения иногда на фоне 
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токсогенной зернистости и вакуолизации), гене-
тически обусловленные аномалии – единичные 
крупные базофильные включения Мей-Хегглина 
вблизи центра клетки; множественные крупные 
сиреневатого цвета включения Альбера-Рейли, 
разбросанные по всей цитолплазме; крупные, 
иногда гигантские неоднородные синеватые 
включения Чедиака-Хигаси не только в ней-
трофилах, но и в других лейкоцитах, даже в 
лимфоцитах. 

Со стороны ядерных изменений чаще встре-
чается генетически обусловленная аномалия 
Пельгера-Хьюита, характеризующаяся рез-
чайшей гипосегментацией ядер нейтрофилов, 
наличием нейтрофилов с двухсегментным 
палочкоядерным пенснеподобным и  несегмен-
тированным зрелым круглым ядром, полным 
отсутствием более двух сегментов в ядрах. По-
добные изменения ядра одновременно наблюда-
ются и в эозинофилах. Резкая гипосегментация 
ядра, но с наличием единичных трехсегментных 
ядер на фоне токсогенной зернистости в ней-
трофилах является приобретенной проходящей 
патологией и обозначается как псевдоаномалия 
Пельгера. Изредка встречаются нейтрофилы с 
кольцевидным ядром.

Противоположная картина наблюдается при 
гиперсегментации ядра нейтрофилов, когда име-
ются ядра с пятью-шестью и более сегментами. 
Гиперсегментированные нейтрофилы нередко 
имеют гигантские размеры, иногда встречаются 
гигантские палочкоядерные нейтрофилы, реже 

- гигантские нейтрофилы, содержащие два па-
лочкоядерных элемента. Иногда в нормальном 
нейтрофиле можно заметить ядерный отросток, 
который отличается от тельца Барра, «Барабанной 
палочки» большим размером, формой пустой или 
сетчатой теннисной ракетки.

Небольшой отросток (тельце Курлова) изредка 
выявляется и в лимфоцитах.

Несмотря на то, что лимфоциты и моноциты яв-
ляются мононуклеарами изредка можно заметить 
в них два ядра, или же двухсегментное ядро в 
моноцитах.

От вышеперечисленных сдвигов со стороны мор-
фологии лейкоцитов следует отличить появление 
в периферической крови качественно измененных 
опухолевых бластных клеток, указывающих на ту 
или иную форму лейкемии.

Тромбоциты здорового человека, округлые пла-
стинки малого размера (диаметр 3,6±0,7 мкм), 
при различных патологических состояниях мо-
гут выявляться в периферической крови в виде 
элементов неодинакового размера (анизоцитоз) 
и даже измененной формы (пойкилоцитоз). При 
нарушении тромбоцитопоэза (таблица 8) в пери-
ферической крови появляются тромбоциты боль-
шого размера и овальной формы, сохраняющие 
азурофильную зернистость, либо с голубоватой 
цитоплазмой. Нередко появляются тромбоциты 
гигантских размеров, однако сохраняющие азу-
рофильную окраску.

Таблица 8. Клиническое значение изменений морфологических характеристик тромбоцитов
Вид изменения Клиническое значение
Анизопойкилоцитоз, большие овальные тромбоциты, 
гигантские тромбоциты

Онкогематологические заболевания, гемолитический 
криз, постсплэнектомический период, чрезмерная фи-
зическая нагрузка, ожог, геморрагии, после солнечных 
вспышек, аномалия Мей-Хегглина

Большие голубые тромбоциты Гиперспленизм, массивное свертывание крови, воз-
действие антитромбоцитарных антител

Вакуолизированные тромбоциты Вирусные и бактериальные инфекции
Дегранулированные тромбоциты Аллергические состояния, повреждение сосудов, ауто-

иммунные процессы, патология системы гомеостаза

Осколки ядра мегакариоцита Хроническая миелолейкемия, эссенциальная тромбо-
цитемия
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Несмотря на малый размер тромбоцитов, в них 
иногда можно заметить вакуоль, даже несколько 
(2-4) вакуоль, указывающих на их фагоцитарную 
активность. Реже наблюдается дегрануляция 
тромбоцитов. При глубокой патологии в перифе-
рической крови появляются осколки ядра мега-
кариоцита.

Анализ материала, приведенного в таблицах, 
позволяет констатировать факты наличия иден-
тичных изменений конкретных морфологических 
характеристик форменных элементов крови. При 
нескольких заболеваниях, отличающихся друг 
от друга этиологией, патогенезом, клинической 
симптоматикой и лечением, как это наблюдается 
рядом исследователей [8,11,12]. В качестве при-
мера можно рассмотреть овалоцитоз и мишене-
видность эритроцитов.

Овалоцитоз эритроцитов, считающийся в неда-
леком прошлом патогномоничным признаком ге-
молитической анемии а, именно, наследственного 
овалоцитоза, наблюдался нами и при других за-
болеваниях (таблица 4): латентном и явном дефи-
ците железа гетерозиготной бета-талассемии [4], 
альфа-талассемии [1,3], В12-дефицитной анемии, 
миелофиброзе, патологии щитовидной железы, 
простаты, яичников, желудочно-кишечнего тракта, 
при холецистите. Хотя число и форма овалоцитов 
при перечисленных патологиях неодинаковы. Так, 
при наследственном овалоцитозе (эллипсоци-
тозе) популяция эритроцитов отличается моно-
тонностью – резким преобладанием овалоцитов 
(эллипсоцитов) и наличием единичных в поле 
зрения слезовидных эритроцитов. При латентном 
дефиците железа наблюдается небольшое число 
микроовалоцитов на фоне склонности эритро-
цитов к микроцитозу и гипохромии. При явной 
же железодефицитной анемии дополнительно 
появляются палочкообразные (сигароподобные)  
формы [10] на фоне выраженного микроцитоза и 
гипохромии. При гетерозиготной бета-талассемии 
популяция эритроцитов неоднородна: одновре-
менно со всеми видами овалоцитов и особо ха-
рактенрыми зазубренными формами встречаются 
мишеневидные и слезовидные эритроциты [4] на 
фоне гипохромии анизо-пойкило-шизоцитоза (та-
блицы 1-3); при легкой форме альфа-талассемии 
в грузинской популяции [2,3] склонность к ма-
кроовалоцитозу сочетается с гипохромией и зна-
чительным числом базофильно-пунктированных и 

мишеневидных эритроцитов; при В12-дефицитной 
анемии характерен макроовалоцитоз, мегалоцитоз 
и стоматоцитоз, а также наличие внутриэритроци-
тарных включений ядерного происхождения на 
фоне гиперхромии (таблицы 2,5). При патологии 
щитовидной железы наблюдается склонность 
эритроцитов к макроовалоцитозу; при патологии 
простаты, яичников, желудочно-кишечного тракта 
и холецистите мы констатировали значительное 
число чуть удлиненных яйцевидных овалоцитов. 
Во избежание диагностических ошибок описан-
ные характеристики овалоцитов целесообразно 
учитывать в регионах распространения наслед-
ственного овалоцитоза (эллипсоцитоза), в том 
числе, и в Грузии.

Мишеневидность эритроцитов в прошлом сто-
летии считалась патогномоничным признаком 
талассемии, некоторых других гемоглобинопатий 
и их сочетаний. Однако, в настоящее время ми-
шеневидные эритроциты нередко описываются и 
при других заболеваниях (таблица 4): выраженной 
железодефицитной анемии, патологии желудка и 
печени, фиброме матки, после сплэнектомии.

При железодефицитной анемии наблюдается не-
большое число микромишеневидных и овальных 
эритроцитов на фоне резкой гипохромии и микро-
цитоза; при гомозиготной бета-талассемии наряду 
с большим числом мишеневидных эритроцитов 
выявляются слезовидные и базофильнопункти-
рованные формы, а также эритрокариоциты на 
фоне анизо-пойкило-шизоцитоза [4]; при гетеро-
зиготной бета-талассемии популяция эритроцитов 
описана выше; при гемоглобинопатии Н в грузин-
ской популяции чаще преобладают мишеневид-
ные макропланоциты. Для диагностики других 
гемоглобинопатий и сочетания друг с другом и 
талассемией требуется специальное биохимиче-
ское исследование. Диагноз железодефицитной 
анемии подтверждается определением уровня 
сывороточного железа. Постспленекторический 
период с характерным множеством мишеневид-
ных эритроцитов, наличием эритрокариоцитов 
и включениями ядерного происхождения, легко 
подтверждается анализом.

Некоторые сдвиги со стороны морфологии клеток 
крови несомненно указывают на одну опреде-
ленную патологию: например, слезовидность 
эритроцитов - на серповидноклеточную анемию 
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или аномалию или их сочетание с другими гемо-
глобинопатиями; некоторые внутриплазматиче-
ские включения Мей-Хегглина, Альдера-Реили, 
Чедиака-Хигаси в нейтрофилах (таблица 6) - на 
редкие одноименные генетически детерминиро-
ванные аномалии [6], кольцевидное ядро нейтро-
филов – на тяжелую форму алкоголизма (таблица 
7). Чаще наблюдается аномалия Пельгера-Хьюита, 
характеризующаяся специфической формой ядра 
нейтрофилов. Важно отличить истинную анома-
лию от ложной, т.к. в первом случае она является 
генетически детерминированной бессимптомной 
аномалией, а во втором она носит приобретенный 
характер и указывает на тяжелую бактериальную 
или вирусную инфекцию, либо сопровождает 
лейкемию и, с устранением ведущей патологии, 
или  в ремиссии  исчезает.

Некоторые изменения, такие, как токсогенная 
зернистость в нейтрофилах, вакуолизация цито-
плазмы в неитрофилах, моноцитах, лимфоцитах, 
тромбоцитах  указывают на бактериальную или 
вирусную инфекцию [8]. Вакуолизация цитоплаз-
мы в эозинофилах - на аллергическую реакцию 
(таблица 6).

Как показано в таблицах 4,7,8 некоторые наруше-
ния морфологических характеристик форменных 
элементов крови возникают после мощных сол-
нечных вспышек и указывают на кислородное 
голодание (стоматоциты), нарушение процесса 
митоза клеток крови (гипосегментация ядер ней-
трофилов, аномалия ядер моноцитов и лимфоци-
тов), нарушение тромбоцитопоэза (гигантские 
тромбоциты). Перечисленные изменения хотя и 
преходящи, однако, указывают на целесообраз-
ность объективного исследования пациентов с 
целью проведения превентивных мероприятий.

Вышеуказанные изменения морфологии клеток, 
связанные с мощными солнечными вспышками, 
и некоторые другие отклонения – грибовидные 
эритроциты в случае семейной гемолитической 
анемии, наблюдаемые в горной области Грузии, 
микроовалоциты на фоне склонности к микро-
цитозу и гипохромии при латентном дефиците 
железа, овалоцитоз - при патологии яичников и 
при холецистите, мишеневидные макропланоциты 
и макроовалоциты при гемоглобинопатии Н в гру-
зинской популяции, мишеневидные эритроциты 
при фиброме матки, стоматоцитоз при сердечной 
недостаточности и легочной патологии, базофиль-

нопунктированные эритроциты при длительном 
воздействии солнечных лучей, ретикулоцитоз при 
чрезмерном увлечении красным вином, дегрануля-
ция цитоплазмы базофилов при патологии систе-
мы гемостаза, тельце типа теннисной ракетки на 
ядре сегментоядерного нейтрофила при патологии 
сексуальной сферы, вакуализированные тромбо-
циты при вирусных и бактериальных инфекциях 
в литературе мы не встречали.

В заключение следует отметить, что изменения 
морфологических характеристик эритроци-
тов несут важную информацию о состоянии 
организма человека. Отклонения со стороны 
морфологии форменных элементов крови дают 
возможность сузить спектр исследований, необ-
ходимых для постановки диагноза. Акцентируя 
роль сдвигов со стороны морфологии клеток 
крови, мы умышленно опустили значимость 
других показателей общего анализа крови, 
анамнеза и данных объективного исследования 
пациента, позволяющих в сочетании с морфо-
логическими характеристиками эритроцитов, 
лейкоцитов и тромбоцитов легко диагностиро-
вать конкретные заболевания.
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SUMMARY

CHANGES OF BLOOD CEILL’S MORPHO-
LOGICAL CHARACTERISTICS AND THEIR 
CLINICAL SIGNIFICANCE

Mestiashvili I.

Acad. G. Mukhadze Institute of Hematology and 
Transfusiology, I Javakhishvili Tbilisi University 
Institute of Genetics, Georgia

The purpose of this article is the interpretation of the 
clinical value of blood cells` (erythrocytes, leuko-
cytes, thrombocytes) morphological characteristics 
changes taking into the consideration results of our 
own long-term (1982-2012) investigations as well as 
literature data.

Patients with hematological and nonhematological 
diseases as well as large groups of Georgia population 
(about 30.000 persons, in age 2-81) were observed. 
By Gimsa-Romanovsky method stained blood 
smears were studied in light microscope. Changes of 
blood cells` morphological characteristics, observed 
by us and known in the literature, as well as ones 
revealed at first in this work, are presented according 
to the three branches of hemopoiesis.

Possible changes of blood cells` morphological char-
acteristics are described in details. Concrete changes 
in concrete diseases are presented in eight tables.

Discussing the results the fact of the revealing of 
blood cells` morphological changes in some diseas-
es, different by etiology, pathogenesis, clinical symp-
tomatology and treatment, is accentuated. Some ex-
amples of the differentiation of different diseases by 
means of that nuances, which are revealed in micro-

scope and which are not noticeable for the modern 
techniques, are presented.

The significance of some specific changes of blood 
cells` morphological characteristics for the doubtless 
diagnostic of some concrete anomalies is shown. The 
list of changes which are revealed in this work but 
are not founded in the literature is presented.

The conclusion is drawn that the nuances of blood 
cells` morphological changes revealed in light mi-
croscope allow to narrow the spectrum of additional 
investigations for the establishment of diagnosis.

Keywords: Blood cells, morphological changes, 
clinical significance.

РЕЗЮМЕ

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИЗМЕНЕНИЙ 
МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ХАРАКТЕРИСТИК 
ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ

Местиашвили И.Г.

Институт гематологии и трансфузиологии им. 
акад. Г. Мухадзе, Тбилисский государственный 
университет им. И. Джавахишвили, Институт 
генетики, Грузия

Несмотря на технический прогресс и широкое 
применение анализаторов, констатация даже не-
больших сдвигов со стороны морфологических 
характеристик форменных элементов крови, 
улавливаемых в световом микроскопе, остается 
актуальной в сфере диагностики заболеваний.

Целью исследования явилась расшифровка кли-
нического значения изменений морфологических 
характеристик эритроцитов, лейкоцитов и тром-
боцитов на основании результатов собственных 
многолетних (1982-2012) наблюдений и учета 
литературных данных.

Под нашим наблюдением находились больные 
с гематологическими и негематологическими 
заболеваниями клинического, диспансерного и 
поликлинического отделений Института гематоло-
гии и трансфузиологии, а также большие группы 
населения Грузии, обследованные в экспедицион-
ных условиях (всего около 30.000 лиц, в возрасте 
от 2 до 81 года).
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Мазки периферической крови, окрашенные по 
методу Гимзы-Романовского изучались в световом 
микроскопе. Известные в литературе и констати-
рованные нами, а также выявленные нами впервые 
отклонения со стороны морфологии форменных 
элементов крови разложены согласно трем рост-
кам кроветворения.

Подробно описываются возможные нарушения 
морфологии форменных элементов крови. Кон-
кретные изменения при конкретных заболеваниях 
представлены в восьми таблицах.

При обсуждении результатов подчеркивается факт 
выявления конкретных отклонений со стороны 
морфологии клеток крови при нескольких заболе-
ваниях, отличающихся друг от друга этиологией, 
патогенезом, клинической симптоматикой и ле-
чением. Приводятся примеры дифференциации 
указанных заболеваний путем выявления ню-
ансов, не улавливаемых самыми современными 
анализаторами. Показано значение отдельных 
конкретных отклонений для точной диагностики 
некоторых аномалий или заболеваний, чаще детер-
минированных генетически. Приведен перечень 
сдвигов со стороны морфологии клеток крови 
при определенных заболеваниях, наблюдаемых 
автором и не встречающихся в литературе.

В заключение отмечается, что отклонения в мор-
фологии клеток крови, улавливаемые в световом 
микроскопе, дают возможность сузить спектр 
дальнейших исследований в целях дифференци-
альной диагностики. 

reziume

sisxlis formiani elementebis morfolo-
giuri maxasiaTeblebis cvlilebaTa 
klinikuri mniSvneloba

i. mestiaSvili

akad. g.muxaZis sax. hematologiisa da 
transfuziologiis instituti; i. java-
xiSvilis sax. Tbilisis universiteti, 
genetikis instituti, saqarTvelo

miuxedavad teqnikuri progresisa da 
medicinaSi analizatorebis farTod 
gamoyenebisa,AdaavadebaTa diagnostiki-

saTvis aqtualurad rCeba sisxlis for-
miani elementebis morfologiuri maxa-
siaTeblebis Tundac mcire cvlilebebis 
konstatacia sinaTlis mikroskopSi.

Sromis mizania  sisxlis formiani ele-
mentebis morfologiuri maxasiaTeblebis 
cvlilebaTa klinikuri mniSvnelobis Cve-
neba sakuTari mravalwliani (1982-2012 ww.) 
dakvirvebis Sedegebisa da literaturis 
monacemebis Sejerebis safuZvelze.

dakvirvebis qveS imyofebodnen hema-
tologiisa da transfuziologiis in-
stitutis klinikuri, dispanseruli da 
poliklinikuri ganyofilebebis pacien-
tebi hematologiuri da arahematolo-
giuri daavadebebiT, agreTve, eqspediciis 
pirobebSi gamokvleuli saqarTvelos 
mosaxleobis didi jgufebi (sul 2-81 w. 
asakis 30.000 piri). Ggimza-romanovskis 
meTodiT SeRebil preparatebs vswav-
lobdiT sinaTlis mikroskopSi. sisxlis 
formiani elementebis morfologiis 
mxriv literaturaSi cnobili da Cvens 
mier konststirebuli da pirvelad SemC-
neuli gadaxrebi ganvalageT sisxlwar-
moqmnis sami Stos gaTvaliswinebiT.

naSromSi dawvrilebiT aris daxasiaTe-
buli SesaZlo gadaxrebi sisxlis for-
miani elementebis morfologiis mxriv. 
konkretuli cvlilebebis mimarTeba konk-
retul daavadebebTan Camoyalibebulia 
rva cxrilis saxiT.

miRebuli Sedegebis ganxilvisas xazgas-
mulia is faqti, rom sisxlis formiani 
elementebis morfologiuri maxasiaTeb-
lebis konkretuli cvlileba xSirad 
aRiniSneba ramdenime daavadebis dros, 
romlebic erTmaneTisagan gansxvavdeba 
etiologiis, paTogenezis, klinikuri 
simptomatikis da mkurnalobis mixedviT. 
moyvanilia am daavadebaTa diferencire-
bis magaliTebi sinaTlis mikroskopiT 
gamovlenili niuansebis safuZvelze, rom-
lebic ver aRiricxeba Tundac yvelaze 
mgrZnobiare analizatorebiT.

naCvenebia sisxlis formiani elementebis 
morfologiis mxriv zogierTi konkre-
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tuli gadaxris mniSvneloba konkretul 
daavadebis an genetikuri anomaliis 
utyuari diagnostikisaTvis. CamoTv-
lilia is gadaxrebi, romlebic konkre-
tuli daavadebebisas SemCneulia avto-
ris mier da ar moiZebneba specialur 
literaturaSi. 

daskvnaSi xazgasmulia, rom sisxlis 
formiani elementebis morfologiis 
mxriv sinaTlis mikroskopSi SemCneu-
li gadaxrebi diferencialuri diag-
nostikisaTvis gamiznuli damatebiTi 
gamokvlevebis speqtris Semcirebis 
saSualebas iZleva.

СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ АНТИАРИТМИЧЕСКИХ И 
АНТИГИПОКСИЧЕСКИХ ЭФФЕКТОВ МАГНИЯ СУЛЬФАТА, 

ЕГО ПРОЛОНГИРОВАННОЙ ФОРМЫ И 
БЛОКАТОРОВ КАЛЬЦИЕВЫХ КАНАЛОВ

1,2Самсония М.Д., 1Канделаки М.А. 

1Кутаисский государственный университет им. А. Церетели, медицинский факультет; 
2Фармацевтическая компания Legion «Provisus», Кутаиси, Грузия 

В программе борьбы с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями значительная роль отводится иссле-
дованиям, направленным на изучение характера 
гипоксических повреждений сердца и мозга, а 
также их фармакологической коррекции [1,5-8]. 
Известно, что в условиях кислородного голода-
ния запускаются кальциевые и электролитно-
осмотические механизмы повреждения клеток, а 
ионы магния способны оказывать цитопротектор-
ное действие [4,7,9]. 

Целью настоящего исследования явилась срав-
нительная оценка антиаритмических и анти-
гипоксических эффектов магния сульфата, его 
пролонгированной формы (в виде суспензии) и 
блокаторов кальциевых каналов.

Материал и методы. Опыты проведены на белых 
беспородных крысах самцах с исходной массой 
тела 170-200 г (n=145). Их содержали в условиях 
вивария на стандартном рационе питания в соот-
ветствии с действующими нормами [3]. Во всех 
опытах использовали стандартный 25% раствор 
магния сульфата для инъекции (1000 мг/кг), про-
лонгированную форму магния сульфата (ПФМС) 
в виде суспензии (в той же дозе), а из блокаторов 
кальциевых каналов – верапамил в дозе 10 мг/кг 
и дилтиазем в дозе 100 мг/кг. Суспензию маг-
ния сульфата готовили на растительном масле в 

условиях асептики, с содержанием действующего 
вещества 200 мг/мл. В качестве растворителя 
очищенных субстанций верапамила и дилтиазема 
применяли 5% спирт. 

Антиаритмическую активность препаратов изучали 
на модели аритмии, вызванной кальций хлоридом 
[3]. Известно, что быстрое увеличение содержания 
кальция в крови вызывает необратимую фибрилля-
цию желудочков сердца и гибель животных. Каль-
ций хлорид в виде 10% водного раствора вводили в 
хвостовую вену в дозе 300 мг/кг в течение 2-5 сек., 
что вызывало в контрольной группе гибель всех 
животных (в течение 60-120 сек.). Пролонгирован-
ную форму магния сульфата вводили подкожно, 
а остальные препараты – внутрибрюшинно за 5 
и 30 мин до инъекции аритмогена. Эффектив-
ность препаратов оценивали по их способности 
предотвращать гибель животных [1]. За критерий 
антиаритмического эффекта принимали уменьше-
ние в процентах случаев летальной фибрилляции 
и процент предотвращения магнием сульфата 
гибели животных.

Антигипоксическую активность исследуемых 
препаратов оценивали на модели нормобариче-
ской гипоксии. Препараты (в упомянутых в выше 
дозах) вводили внутрибрюшинно и 5 мин. спустя 
лабораторное животное помещали в прозрачную 
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емкость (объем 800 мл) при комнатной температу-
ре. Емкость герметично закрывали и наблюдения 
продолжали до остановки дыхания (апноэ). Инъ-
екцию ПФМС осуществляли подкожно за 30 мин 
до начала гипоксического воздействия. Индекс 
защиты (ИЗ) определяли по формуле:

ИЗ(гипоксия) = To/Тk, 

где To – время до развития апноэ на фоне приме-
нения препаратов, Тk – время до развития апноэ в 
контрольной группе. 

При статистической обработке результатов вероят-
ность различий считали достоверной при р<0,05. 
Средние данные оценивали с помощью t-критерия 
Стьюдента [3].

Результаты и их обсуждение. Вызванные 
кальций хлоридом аритмии являются наиболее 
тяжелыми и мало поддающимися воздействию 
антиаритмических средств [3]. После быстрого 
внутривенного введения этого аритмогена с одной 
стороны, имеет место сдвиг влево кривой соотно-
шения максимальной скорости деполяризации и 

мембранного потенциала и увеличение натриевой 
проводимости, а с другой стороны, асинхрония 
восстановления возбудимости различных миокар-
диальных волокон и волокон Пуркинье. В боль-
шинстве случаев фибрилляция желудочков воз-
никает на 1-2 минуте после введения аритмогена. 
У остальных животных сразу же после инъекции 
раствора кальция хлорида развивается синусовая 
брадикардия с желудочковыми экстрасистолами 
на фоне атриовентрикулярной блокады, которая 
переходит в короткий залп желудочковой тахи-
кардии и завершается фибрилляцией желудочков. 
На данной модели обычно проявляют свою актив-
ность соединения, относящиеся к I и IV классам 
антиаритмического действия [3], именно поэтому 
в качестве препаратов сравнения выбран верапа-
мил и дилтиазем. Для исследования антиарит-
мической активности магния сульфата, его про-
лонгированной формы и блокаторов кальциевых 
каналов в условиях аритмии, вызванной кальция 
хлоридом, животные были разделены на восемь 
групп, девятая - контрольная. Антиаритмическая 
активность препаратов исследована в широких 
временных интервалах - 5-30 мин (таблица 1). 

Таблица 1. Сравнительная антиаритмическая активность магния сульфата, его пролонгированной 
формы и блокаторов кальциевых каналов в условиях аритмии, вызванной кальция хлоридом

Группа 
опыта

Количество 
животных 
в группе

Интервал между 
введением препа-
рата и аритмоге-
на -CaCl2 (мин)

Препарат (доза) Выживаемость 
(%)

I группа 10 5 Дилтиазем (в/в 100 мг/кг) 100*
II группа 10 30 – 80*
III группа 10 5 Верапамил (в/в 10 мг/кг) 100*
IV группа 10 30 – 70*
V группа 10 5 Магния сульфат (в/в 1000 мг/кг) 100*
VI группа 10 30 – 10
VII группа 10 5 ПФМС (п/к 1000 мг/кг) 0
VIII группа 10 30 ПФМС (п/к 1000 мг/кг) 80*
Контроль 10 5 Физиологический раствор (в/в 0,6 мл) 0

примечание: отличия статистически значимы (р<0,05) по сравнению с контрольной группой

Из таблицы 1 следует что, магния сульфат, по 
скорости развития антиаритмического эффекта, 
не уступает блокаторам кальциевых каналов. 
Однако препарат быстро элиминируется из ор-
ганизма и, следовательно, фармакологический 
эффект непродолжителен. Поэтому, предпочтение 
следует отдавать или длительным инфузиям, или 
пролонгированной форме магния сульфата в виде 
суспензии. Действительно, подкожное введение 

пролонгированной формы магния сульфата за 5 
минут до инъекции аритмогена, у лабораторных 
животных не предотвращало летальную фибрил-
ляцию. Однако показатель выживаемости дости-
гал 80%, если препарат использовался за 30 мин, 
до инъекции аритмогена. Запоздалое развитие 
фармакологического эффекта можно объяснить 
медленным выходом ионов магния из лекарствен-
ной формы (таблица 1). 
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Как известно, магний - второй по распространен-
ности (после калия) внутриклеточный катион и 
он вовлечен во все реакции, протекающие с уча-
стием АТФ. Более того, к числу Mg2+–зависимых 
ферментов принадлежит Na+, K+-АТФаза, выпол-
няющая функцию мембранного натрий-калиевого 
насоса, обеспечивающего сопряженный актив-
ный транспорт Na+ из клетки и K+ в цитоплазму. 
Поэтому как в условиях эксперимента, так и кли-
ники выраженные нарушения сердечного ритма 
эффективно поддаются коррекции препаратами 
магния, причем даже тогда, когда традиционная 
противоаритмическая терапия оказывается бес-
сильной. Остается неясным, можно ли считать 
данный эффект результатом неспецифического 
антиаритмического действия Mg2+, или аритмии 
вызваны потерей магния, не определяемой по из-
менениям его концентрации в сыворотке. Незави-
симо от ответа на данный вопрос, внутривенному 
введению препаратов магния следует придавать 
большое значение в лечении упорных аритмий, 
в том числе и при нормальном содержании Mg2+ 

в сыворотке.

Возникающая в условиях нормобарической ги-
поксии, рефлекторная гипервентиляция ведет 
к уменьшению pCO2 – гипокапнии, что имеет 
ряд отрицательных последствий: происходит 
торможение дыхательного центра; развивается 
газовый алкалоз; наступает спазм мозговых и 
венечных сосудов и кривая диссоциации оксиге-
моглобина смещается влево – кровь плохо отдает 
кислород тканям [2,7,9,10]. Когда в дыхательной 
смеси содержание кислорода падает до критиче-
ского уровня, то в ходе клеточного метаболизма 
потребляется имеющийся в организме очень 
малый кислородный резерв, который включает 
остатки кислорода в легких; кислород, находя-
щийся в связи с гемоглобином и миоглобином и 
кислород, растворенный в жидкостях организма. 
Кроме того, при уменьшении pO2 в тканях ниже 

30 мм рт. ст., снижается интенсивность потре-
бления кислорода клетками, следовательно, по-
нижается интенсивность образования АТФ, что 
приводит к нарушению работы ионных насосов 
(увеличивается концентрация ионов кальция и 
натрия в цитоплазме, и запускаются кальциевые и 
электролитно–осмотические механизмы повреж-
дения клеток) [2,6,7]. С другой стороны, актива-
ция анаэробного гликолиза индуцирует ацидоз, а 
образование супероксидных радикалов – вклю-
чение «липидной триады» повреждения клеток. 
Большинство продуктов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) - гидроперекиси, альдегиды, 
альдегидокислоты, кетоны, высокотоксичны и 
могут нарушать структуру биологических мем-
бран вплоть до образования внутримембранных 
сшивок и разрывов. Продукты ПОЛ угнетают 
активность мембранных ферментов, блокируя 
их сульфгидрильные группы, подавляют работу 
натрий-калиевого насоса, чем усугубляют нару-
шения мембранной проницаемости. Из таблицы 
2 видно, что индекс защиты самый высокий у 
препаратов магния, которые дополнительно об-
ладают и антиаритмической активностью. ПФМС 
защищает клетки мозга и после подкожного вве-
дения, что может быть с успехом использовано в 
условиях клиники. Нейропротекторное влияние 
ионов магния на клетки мозга, по всей вероят-
ности, обусловлено в основном способностью 
к поддержанию кальциевого гомеостаза. Хотя 
нейроны поддерживают градиент концентрации 
целого ряда ионов, нарушение именно кальцие-
вого градиента представляется наиболее важным 
фактором, вызывающим повреждение клетки 
[4,8]. Кроме того, ионы магния устраняют ионный 
стресс и энергетический дефицит, обусловлен-
ный воздействием возбуждающих аминокислот, 
и переводят организм на более низкий уровень 
функционирования, меняя статус энергообмена 
таким образом, что невозможно полноценное вы-
полнение физической деятельности. 

Таблица 2. Влияние препаратов на индекс защиты в условиях нормобарической гипоксии
Группа опыта Количество 

животных в 
группе

Доза Время до развития 
апноэ (сек) 

Индекс защиты 
(ИЗ)

I группа (дилтиазем) 10  100 мг/кг 1870,78±269,83  1,29
II группа (верапамил) 10  10 мг/кг 1736,23±316,56  1,20
III группа (магния сульфат) 10 1000 мг/кг 2503,87±120,07  1,73*
IV группа (ПФМС) 10 1000 мг/кг 2320,56±186,13  1,60*
Контроль (физ.раствор) 15 0,6 мл 1446,75±111,01  1

примечание: отличия статистически значимы (р<0.05) по сравнению с контрольной группой
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Таким образом, на основании проведенной работы 
и анализа литературных данных, можно утверж-
дать, что магния сульфат и его пролонгированная 
форма по антиаритмической и антигипоксической 
активности не уступают блокаторам кальциевых 
каналов. Предположительно, в условиях аритмии 
(вызванной кальций хлоридом) и кислородного 
голодания, в присутствии ионов магния инги-
бируется запуск кальциевых и электролитно-
осмотических механизмов повреждения клеток, 
поэтому, эти препараты эффективно могут быть 
использованы для фармакологической коррекции 
кардиоваскулярных осложнений.
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SUMMARY

A COMPARATIVE STUDY OF ANTIAR-
RHYTHMIC AND ANTIHYPOXIC EFFECTS 
OF MAGNESIUM SULFATE, ITS PRO-
LONGED FORM AND BLOCKERS OF CAL-
CIUM CHANNELS

1,2Samsonia M., 1Kandelaki M.

1A. Tsereteli Kutaisi State University, Medical Fac-
ulty; 2Pharmaceutical company Legion «Provisus», 
Georgia

The aim of the study is the comparative study of 
treatment of  heart and brain damages during the hy-
poxia with magnesium sulfate, verapamil, diltiazem. 
As a result of the experiment carried out on rats it 
was proved that magnesium sulfate and its prolonged 
form are not less active than the blockers of calcium 
channels, such as verapamil and diltiazem. It is pos-
sible to avoid lethal fibrillations caused by calcium 
chloride with the help of 25% magnesium sulfate so-
lution (after intraperitoneal administration with the 
dose of 1000 mg/kg) in case we make arrythmogenic 
injection 5 minutes after inputting magnesium sul-
fate solution. During the arrhythmia induced by cal-
cium chloride prolonged form of magnesium sulfate 
is also effective only if we inject the drug subcutane-
ous 30 minutes before the arrythmogenic injection. 
If the interval is 5 minutes lethal fibrillations cant 
be avoided as the release of magnesium ions from 
the drug form is slowed down. The drugs containing 
magnesium ions also displayed cytoprotective activ-
ity on the model of normobaric hypoxia. This was 
resulted in the increase of protective index. Neuro-
protective action of magnesium ions (in the condi-
tion of hypoxia) is caused by maintaining homeosta-
sis of calcium ions and by inhibition of exocytosis 
of neuromediators in the synaptic cleft. Thus, mag-
nesium sulfate and its prolonged form can be used 
with the purpose of pharmacocorrection of heart and 
brain injuries during hypoxic conditions. 
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Keywords: arrhythmia, hypoxia, neuroprotection, 
magnesium sulfate, verapamil, diltiazem.

РЕЗЮМЕ

СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ АНТИАРИТ-
МИЧЕСКИХ И АНТИГИПОКСИЧЕСКИХ 
ЭФФЕКТОВ МАГНИЯ СУЛЬФАТА, ЕГО 
ПРОЛОНГИРОВАННОЙ ФОРМЫ И БЛОКА-
ТОРОВ КАЛЬЦИЕВЫХ КАНАЛОВ

1,2Самсония М.Д., 1Канделаки М.А. 

1Кутаисский государственный университет им. 
А. Церетели, медицинский факультет; 2Фарма-
цевтическая компания Legion «Provisus», Кутаи-
си, Грузия 

Актуальной задачей экспериментальной медици-
ны является изучение характера гипоксических 
повреждений сердца и мозга, а также способов 
их фармакологической коррекции. 

В опытах на крысах показано, что магния сульфат 
и его пролонгированная форма по антиаритмиче-
ской и антигипоксической активности не уступают 
блокаторам кальциевых каналов – верапамилу и 
дилтиазему. Стандартный 25% водный раствор 
магния сульфата (1000 мг/кг), предотврашал 
летальную фибрилляцию у животных, в случае 
введения (внутрибрюшинно) за 5 мин до инъек-
ции аритмогена – кальция хлорида, а пролон-
гированная форма магния сульфата (1000 мг/кг) 
была эффективна, если инъекцию осуществляли 
подкожно за 30 мин. до введения аритмогена. 
Запоздалое развитие фармакологического эф-
фекта было связано с медленным выходом ионов 
магния из лекарственной формы. На модели 
нормобарической гипоксии препараты магния 
также проявили цитопротекторную активность, 
достоверно (р<0,05) повышая индекс защиты. 
Нейропротекторное влияние ионов магния (в 
условиях гипоксии) на клетки мозга, по всей ве-
роятности, обусловлено, в основном, способно-
стью к поддержанию кальциевого гомеостаза и 
ингибированием высвобождения возбуждающих 
нейромедиаторов. Таким образом, магния суль-
фат и его пролонгированная форма эффективно 
могут быть использованы для фармакологиче-
ской коррекции гипоксических повреждений 
сердца и мозга.

reziume

magniumis sulfatis, misi prolongirebu-
li formis da kalciumis arxebis bloka-
torebis antiariTmiuli da antihipoqsi-
uri efeqtebis SedarebiTi analizi

1,2m. samsonia, 1m. kandelaki

1akaki wereTlis quTaisis saxelmwifo 
universiteti, medicinis fakulteti; 
2farmacevtuli kompania Legion «Provisus», 
quTaisi, saqarTvelo

hipoqsiis pirobebSi gulis da Tavis 
tvinis dazianebis meqanizmebis Seswavla 
da samkurnalo saSualebebis gamoyenebiT 
am dazianebaTa koreqcia eqsperimentuli 
medicinis aqtualuri amocanaa. virTagveb-
ze Catarebuli cdebis Sedegad naCvenebia, 
rom magniumis sulfati da misi pro-
longirebuli forma antiariTmiuli da 
antihipoqsiuri aqtivobiT ar Camouvardeba 
kalciumis arxebis blokatorebs – vera-
pamils da dilTiazems. magniumis sulfa-
tis 25%-ani xsnariT (intraperitonulad 
1000 mg/kg Seyvanis Semdeg) SesaZlebelia 
kalciumis qloridiT gamowveuli leta-
luri fibrilaciis Tavidan acileba, Tu 
ariTmogenis inieqcia ganxorcieldeba 
magniumis sulfatis xsnaris Seyvanidan 
5 wT-is Semdeg. kalciumis qloridiT 
inducirebuli ariTmiebis dros, aseve 
efeqturia magniumis sulfatis prolon-
girebuli formac, mxolod im pirobiT, Tu 
preparati Seiyvaneba kanqveS, ariTmogenis 
inieqciamde 30 wT-iT adre. Tu intervali 
ar aRemateba 5 wT-s, letaluri fibri-
laciis Tavidan acileba ver xerxdeba, 
radgan Senelebulia magniumis ionebis 
gamosvla wamlis formidan. normobaruli 
hipoqsiis modelze magniumis Semcvelma 
preparatebma, aseve gamoavlines citopro-
teqtoruli aqtivoba, razec metyvelebs 
dacvis indeqsis momateba. savaraudod, 
magniumis ionebis neiroproteqtoruli 
moqmedeba (hipoqsiis pirobebSi) ganpirobe-
bulia kalciumis ionebis homeostazis Se-
narCunebiT da sinapsur napralSi amgzne-
bi neiromediatorebis egzocitozis inhi-
birebiT. maSasadame, magniumis sulfatis 
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da misi prolongirebuli formis gamoye-
neba SesaZlebelia Tavis tvinis da gulis 

dazianebaTa farmakokoreqciis mizniT 
hipoqsiis pirobebSi. 

РОЛЬ АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛОТЫ В ПОТЕНЦИРОВАНИИ 
АНТИАМНЕСТИЧЕСКИХ И НЕЙРОПРОТЕКТОРНЫХ СВОЙСТВ 

ПИРАЦЕТАМА У КРЫС С АЛЛОКСАНОВЫМ ДИАБЕТОМ

Жилюк В.И., Левых А.Э., Мамчур В.И.

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины», Днепропетровск, Украина

Сахарный диабет (СД) относится к группе ге-
терогенных метаболических расстройств, ха-
рактеризующихся главным образом наличием 
гипергликемии. Причинами развития этого со-
стояния являются дефекты в секреции инсулина, 
его действии, либо же присутствие этих двух 
факторов. Хроническая гипергликемия, развиваю-
щаяся при диабете, ведет к дисфункции или же 
необратимым повреждениям различных органов 
и тканей – сетчатки глаз, почек, периферических 
нервов, миокарда и кровеносных сосудов [8,21]. 
Диабет рассматривается как независимый фактор 
риска развития когнитивных нарушений, слабоумия, 
болезни Альцгеймера [20,22]. Одним из возможных 
осложнений диабета может стать «диабетическая 
энцефалопатия». Характерно, что развитие когни-
тивного дефицита у больных диабетом затрудняет 
понимание информации и инструкций, что отягоща-
ет течение, ухудшает прогноз, снижает качество жиз-
ни и успешность лечения больных этой патологией 
[23,24]. Исходя из вышеизложенного,  пациенты с 
этой патологией требуют особого внимания.

Фармакологической группой лекарственных 
препаратов, действие которых направлено на 
восстановление, либо же улучшение нарушен-
ных когнитивных функций, являются ноотро-
пы. При этом наиболее распространенным и 
изученным среди этих препаратов является 
пирацетам – 2-оксо-1-пирролидинилацетамид, 
циклическая производная гамма-аминомасляной 
кислоты, являющейся центральным тормозным 
нейромедиатором [3]. 

Значимое место в профилактике диабет-
ассоциированных сердечно-сосудистых осложне-

ний занимает также антитромбоцитарная терапия, 
целесообразность которой на сегодняшний день 
имеет мощную доказательную базу. Одним из 
базовых антиагрегантных препаратов является 
ацетилсалициловая кислота (АСК), которая ре-
комендована Американской диабетологической 
ассоциацией (2006) всем больным СД с макросо-
судистыми осложнениями (ишемическая болезнь 
сердца, хроническая ишемия мозга, атеросклероз 
периферических артерий нижних конечностей), а 
также пациентам старше 40 лет при сопутствую-
щих факторах риска (отягощенный семейный 
анамнез, гипертензия, курение, гиперлипидемия 
или альбуминурия) с целью первичной про-
филактики тромбозов [5]. Механизмы действия 
АСК хорошо изучены, известно, что влияют на 
тромбоциты, эндотелиальную функцию, оксида-
тивный стресс, гипергликемию, воспаление [19]. 
В последнее время в литературе [9] появились 
работы посвященные изучению нейропротектор-
ных свойств АСК. В частности, установлено, что 
АСК ослабляет глутаматергическую импульсацию 
и индукцию ИЛ-6. Этот эффект наблюдается даже 
после развития инсульта, но только в случае, если 
достигается реперфузия. 

Целью настоящего исследования явилось опреде-
ление роли ацетилсалициловой кислоты в потен-
цировании антиамнестических и нейропротектор-
ных свойств пирацетама у крыс с аллоксановым 
диабетом.

Материал и методы. Исследования проведены 
на50 белых крысах-самцах линии Вистар массой 
250-330 г, содержащихся в стандартных условиях 
вивария (температура воздуха 22 ± 2°C, относитель-
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ная влажность воздуха 40-60%, светлый/темный 
цикл: 12/12 часов). Крысы были распределены на 5 
групп: І – интактные животные (n=10); ІІ – крысы 
со скополаминовой амнезией (пассивный кон-
троль, n=10); ІІІ – животные с экспериментальным 
аллоксановым диабетом (АД, активный контроль, 
n=10); ІV – АД + пирацетам (500 мг/кг, n=10); V – 
АД + пирацетам (400 мг/кг) + ацетилсалициловая 
кислота (АСК, 25 мг/кг, n=10).

Все исследования проведены согласно Конвенции 
Совета Европы об охране позвоночных животных, 
используемых в экспериментах и других научных 
целях от 18.03.1986 г.

Экспериментальный диабет моделировали путем 
однократного подкожного введения аллоксана 
моногидрата (Sigma, США) в дозе 150 мг/кг в 
виде 5% раствора в цитратном буфере (рН 4,5), 
после предварительной 24-часовой депривации 
пищи при сохраненном доступе к воде [11,16]. Для 
уменьшения смертности животных вследствие 
гипогликемии после введения аллоксана крысы в 
течение 24 часов после индукции диабета вместо 
воды получали 5% раствор глюкозы.

Уровень глюкозы определялся с помощью глю-
кометра Optium Omega (Abbot Diabetes Care Inc., 
США) на 11 сутки после введения аллоксана. Для 

последующих исследований использованы только 
животные с гипергликемией (>11 ммоль/л) [11].

Препараты вводили внутрижелудочно указанны-
ми дозами 1 раз в сутки на протяжении 20 дней, 
начиная с 11 дня эксперимента. Животным І, ІІ 
и ІІІ групп на протяжении исследования в соот-
ветствующем объеме внутрижелудочно вводили 
дистиллированную воду.

Оценку влияния исследуемых препаратов на про-
цессы обучения и хранения условного навыка у 
крыс проводили с помощью условной реакции 
пассивного избегания (УРПИ) [2] в темно-светлой 
камере. На 5 сутки от начала введения препаратов 
вырабатывали УРПИ. За 30 минут до обучения 
крысам ІІ, ІІІ, ІV и V групп с целью формирова-
ния амнезии вырабатываемого навыка внутри-
брюшинно вводили 0,05% раствор скополамина 
гидробромида (Sigma-Aldrich, США) в дозе 0,8 
мг/кг [12]. Регистрировали латентный период за-
хода в темный отсек (ЛП1) до обучения. Оценку 
влияния средств на процессы ввода и хранения ин-
формации проводили 24 часа спустя (ЛП2) и на 20 
(ЛП3) сутки после обучения, кроме того учитывали 
количество животных с амнезией навыка. 
Для оценки эффективности отображения навыка 
УРПИ высчитывали коэффициент антиамнести-
ческой активности препаратов (КАа) [4]:

где ∆ЛП = ЛПтестирования (ЛП2;3) – ЛПвыработки рефлекса (ЛП1)

На 20 сутки введения после регистрации ЛП 
животные выводились из эксперимента путем 
декапитации. Для оценки нейропротекторного 
действия в гомогенатах коры больших полуша-
рий спектрофотометрически определяли уровень 
маркеров окислительной модификации белков 
(ОМБ): альдегидфенилгидразонов (АФГ) – ранних 
маркеров деструкции белковых молекул и кетон-
фенилгидразонов (КФГ) – поздних маркеров окис-
лительной деструкции белка, свидетельствующих 
об истощении резервно-адаптационных возмож-
ностей организма [1]. Определяли также уровень 
образования оксида азота (NO) по суммарному 
содержанию нитритов и нитратов (NOx), оценку 
содержания которых проводили спектрофотомет-
рически с помощью реакции Гриса [6,13].

Антиагрегантные эффекты пирацетама, а также 
его комбинации с АСК оценивали по степени влия-
ния на индуцированную агрегацию тромбоцитов. 
Для этого венозную кровь, стабилизированную 
3,8% раствором цитрата натрия в соотношении 
9:1, центрифугировали на малой скорости (15 
мин при 100g) для получения плазмы богатой 
тромбоцитами (platelet rich plasma – PRP), которая 
использовалась для исследования функциональ-
ной активности тромбоцитов. Оставшуюся кровь 
повторно центрифугировали на более высокой 
скорости (15 мин при 2000g) и образовавшийся 
верхний слой, представляющий собой бестром-
боцитарную плазму (platelet poor plasma – PPP), 
использовали для калибровки шкалы оптической 
плотности прибора.
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Изучение агрегационной способности тромбоцитов 
проводили на 30 сутки по методу G.V. Born [10] на 
анализаторе агрегации «SOLAR AP 2110» (SOLAR, 
Беларусь), используя в качестве индукторов раство-
ры коллагена 2 мг/мл (Технология-стандарт, Рос-
сийская Федерация) и аденозиндифосфата (АДФ) 
5 и 20 мкмоль/л (Ренам, Российская Федерация). В 
качестве основного показателя функции тромбоци-
тов определяли максимальную степень агрегации. 
Для сопоставления агрегационной активности ис-
пользовали обогащенную тромбоцитами плазму, 
стандартизированную до уровня 250 тыс/мкл.

Обработка полученных результатов произво-
дилась с помощью программы статистического 
анализа StatPlus, AnalystSoft, версия 2006 (www.
analystsoft.com). Для определения достоверности 
отличий средних арифметических (р) использован 
непараметрический критерий Манна-Уитни. Раз-
личия между выборками считали статистически 
достоверными при значениях р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Установлено, что 
введение скополамина гидробромида животным с 
аллоксановой гипергликемией (II группа) приводило 
к укорочению латентного периода через 24 часа и 20 
сутки после обучения условному навыку, который на 
44% (р<0,01) и 47,7% (р<0,05) был ниже значений 
показателей I группы (таблица 1). В группе актив-
ного контроля введение скополамина сопровожда-
лось более значимыми проявлениями когнитивного 

дефицита, что указывало на роль гипергликемии 
как дополнительного фактора, усугубляющего ам-
нестический эффект скополамина. Показатель ЛП2 
в этой группе на 56% (р=0,064) был ниже значений 
группы пассивного контроля. При этом тестирование 
сохранности памятного следа на 20 день от начала 
введения препаратов указывало на дальнейшее 
угасание условного рефлекса, свидетельством чего 
является более низкий показатель ЛП3, который на 
61,5% (р<0,05) уступал соответствующему значе-
нию II группы (таблица 1). Обнаружено, что, на-
ряду с развитием когнитивного дефицита на фоне 
сахарного диабета, у крыс значительно ускорялась 
интенсивность процессов окислительной модифи-
кации белка и рост системной продукции оксида 
азота в коре головного мозга. Свидетельством 
этого служит рост концентрации АФГ и КФГ на 
82,2% (р<0,001) и 44,3% (р<0,001) соответственно 
(таблица 2) а также повышение уровня стабиль-
ных метаболитов оксида азота (NO2

-/NO3
-) в 2,05 

раза (р<0,001) в сравнении с группой пассивного 
контроля (таблица 2). Наряду с этим гиперглике-
мия у крыс приводила к повышению агрегацион-
ной активности тромбоцитов, характеризующейся 
увеличением степени коллаген-индуцированной 
агрегации на 35,3% (р<0,001) в сравнении с груп-
пой интактных животных (рис.). Максимальная 
степень АДФ - 5 мкмоль/л и АДФ – 20 мкмоль/л-
индуцированной агрегации тромбоцитов также 
повышалась на 52,3% (р<0,001) и 29,9% (р<0,01) 
соответственно (рис.).

Таблица 1. Активность пирацетама и его комбинированного введения с АСК 
на проявления скополаминовой амнезии у крыс с аллоксановой гипергликемией, M±m 

Группа животных
Латентный период, сек КАа, %

% амнезиро-
ванных жи-

вотных
5 

сутки
6 

сутки
20 

сутки
6 

сутки
20 

сутки
6 

сутки
20 

сутки

Интактные животные (n=10) 22,7±
4,65

173,5±
6,50

165,3±
14,70

10 10

Пассивный контроль (n=10) 23,9±
3,65

97,1±
18,36¥¥

86,5±
22,96¥

80¥¥ 60¥

Активный контроль (n=10) 20,8±
1,99

42,7±
10,75

33,3±
9,39#

100 100#

Пирацетам (n=10) 19,3±
3,99

104,0±
25,67

85,3±
26,09

122,4 106,8 50* 60*

Пирацетам+АСК (n=10) 22,1±
2,50

156,5±
17,19**

161,7±
15,17***#

186,9 208,8 30** 40**

¥ – р<0,05; ¥¥ - р<0,01 – по отношению к группе интактных животных; 
** – р<0,01; *** – р<0,001 – по отношению к группе активного контроля;

# - р<0,05 – по отношению к группе животных получавших пирацетам
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## – р < 0,01 по отношению к группе пассивного контроля; 

### – р < 0,001 по отношению к группе пассивного контроля;
** – р < 0,01 – по отношению к группе активного контроля

Рис. Влияние пирацетама и АСК на индуцировнную агрегацию тромбоцитов 
у крыс с хронической гипергликемией

характеризовалось увеличением ЛП2 и ЛП3 в 3,66 
(р<0,01) и 4,85 (р<0,001) раза в сравнении с груп-
пой активного контроля. При этом на 20 сутки 
после обучения действие препарата по своим по-
казателям достоверно отличалось от пирацетама 
(таблица 1). 

Установлено, что полученные данные коррели-
ровали со значениями коэффициента антиам-
нестической активности (КАа) пирацетама и его 
комбинации с АСК (таблица 1). При этом более 
высокие антимнестические свойства, характе-
ризующиеся тенденцией к возрастанию, а также 
меньшее число животных с утерей условного 
рефлекса отмечались в группе животных, ко-
торым вводили комбинацию пирацетама с АСК 

Таблица 2. Влияние пирацетама и его комбинации с АСК на содержание продуктов окислительной 
модификации белка и стабильных метаболитов оксида азота в коре головного мозга крыс 

с аллоксановой гипергликемией, M±m

Группа животных АФГ
у.е./г. белка

КФГ
у.е./г. белка NO2

-/NO3
-, мкмоль/л

Пассивный контроль (n=10) 0,75±0,056 1,15±0,036 22,3 ± 3,29
Активный контроль (n=10) 1,37±0,074¥¥¥ 1,66±0,044¥¥¥ 45,7 ± 6,25¥¥¥

Пирацетам (n=10) 1,28±0,078 1,45±0,040** 37,6 ± 2,90
Пирацетам + АСК (n=10) 1,08±0,072** 1,26±0,034*** 31,8 ± 3,00*

* - р<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001; по отношению к группе активного контроля;
¥¥¥ - р<0,001 – по отношению к группе пассивного контроля
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Следует отметить, что курсовое применение 
пирацетама, а также его комбинации с ацетилса-
лициловой кислотой оказывало воздействие на 
амнестическое влияние скополамина в условиях 
гипергликемии. Так, внутрижелудочное при-
менение пирацетама у крыс с гипергликемией 
способствовало увеличению на 143% и 156% 
длительности латентного периода на 6 и 20 сутки 
после обучения и предварительного введения 
скополамина. Однако, в сравнении с группой 
активного контроля, отмеченные изменения не 
носили достоверно значимого характера (табли-
ца 1). В свою очередь применение этого ноотропа 
в комбинации с АСК оказывало выраженное влия-
ние на процессы выработки и хранения навыка. 
Действие этой фармакологической комбинации 
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(таблица 1). Введение пирацетама на протяже-
нии 20 суток в дозе 500 мг/кг способствовало 
умеренному уменьшению содержания маркеров 
окисления белков, при этом наиболее значимые 
изменения отмечались в коре больших полушарий 
по отношению к КФГ, уровень которых на 12,6% 
(р<0,01) был ниже по отношению к группе актив-
ного контроля. В тоже время при использовании 
пирацетама с АСК отмечалось достоверное, на 
21,7% (р<0,05), снижение уровня АФГ. При их 
введении происходило уменьшение концентрации 
КФГ на 23,8% (р<0,001) в неокортексе по отноше-
нию к показателям группы аллоксан-диабетных 
крыс (таблица 2). При этом значения, выявленные 
в данной группе, по степени активности значимо 
превосходили таковые в группе пирацетама по 
отношению к КФГ - на 15,7% (р<0,05). Курсовое 
внутрижелудочное введение пирацетама с АСК 
способствовало уменьшению уровня NO2

-/NO3
- на 

30,3% (р<0,05). 

Установлено, что если применение пирацетама 
(500 мг/кг) практически не оказывало влияния на 
показатели индуцированной агрегации тромбоци-
тов, то введение в течение 20 суток его комбинации 
с АСК приводило к значимому антиагрегантному 
эффекту. Так, максимальная степень коллаген-
индуцированной агрегации тромбоцитов в 
этой группе уменьштлась на 56,8% (р<0,01), 
АДФ (5 мкмоль/л)-индуцированной – 31,7% 
(р<0,01), АДФ (20 мкмоль/л)-индуцированной 
- 47,3% (р<0,01) по отношению к показателям 
животных активного контроля (рис.).

Заключение. Гипергликемия у крыс усиливает 
выраженность амнестического эффекта скопола-
мина. При этом развитие когнитивного дефицита 
у животных сопровождается увеличением ин-
тенсивности процессов свободно-радикального 
окисления белковых молекул, а также возраста-
нием системной продукции оксида азота в коре 
головного мозга. Это подтверждает результаты 
ранее проведенных исследований, свидетельству-
ющие о роли свободно-радикального окисления 
в развитии когнитивных нарушений, а также в 
механизмах повреждения нейронов, в том числе 
и при сахарном диабете [7,14,15,17,18]. Согласно 
полученным данным пирацетам по антиамнести-
ческой активности уступает комбинации его с 
ацетилсалициловой кислотой. При этом степень 
антиамнестической активности обоих препаратов 

коррелирует с их влиянием на интенсивность 
процессов окислительной модификации белка, 
продукцию оксида азота в коре головного мозга, 
а также антиагрегантную активность плазмы, с 
чем возможно связаны нейропротекторные свой-
ства указанных препаратов в этих условиях. При 
этом высокая активность изучаемой комбинации 
лекарственных препаратов, возможно, обусловлена 
улучшением микроциркуляции в головном мозге под 
влиянием ацетилсалициловой кислоты, доставки 
пирацетама к ишемизированным зонам и потенци-
рованием неотропной активности пирацетама.

Следует отметить, что наличие значительного анти-
агрегантного потенциала исследуемой комбинации 
препаратов может выполнять одну из ключевых 
ролей в механизмах защиты мозга при цереброваску-
лярной патологии, в том числе и при диабете.

Таким образом, исследуемая комбинация имеет 
преимущества перед монотерапией пирацета-
мом, характеризуется более высокой антиамне-
стической активностью наряду с выраженными 
антиагрегантными свойствами. 
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SUMMARY

STUDY OF ACETYLSALICYLIC ACID ROLE 
IN THE POTENTIATION OF ANTIAMNESIC 
AND NEUROPROTECTIVE PROPERTIES 
OF PIRACETAM IN RATS WITH ALLOXAN 
DIABETES

Zhylyuk V., Lievykh A., Mamchur V.

SE «Dnipropetrovsk Medical Academy of Health 
Ministry of Ukraine», Dnipropetrovsk, Ukraine

It has been established that prolonged alloxan-induced 
hyperglycemia in rats potentiates amnesic properties 
of scopolamine hydrobromide. It was characterized by 
shortening of the latent period by 44% (p<0,01) and 
by 47,7% (p<0,05) after 24 hours and on the 20th day 
of conditioned passive avoidance test. This effect was 
accompanied by increase in oxidative modification 
of proteins and nitric oxide synthesis in the cerebral 
cortex. Along with this, a significant enhancement of 
ADP- and collagen-induced platelet aggregation was 
observed. These processes may play the leading role 
in the development of cognitive deficit in diabetes. 
Meanwhile, co-administration of piracetam with 
acetylsalicylic acid was accompanied by an expressed 
antiamnetic potential – the reduction of early markers 
of proteins degradation (aldehydephenylhydrazones, 
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APH) by 21,7% (p<0,05) and late markers of proteins 
degradation (ketonephenylhydrazones, KPH) by 
23,8% (p<0,001) was noted. This combination was 
15,7% (p<0,05) more active than piracetam according 
to the effect upon KPH. NO2-/NO3- level was also 
decreased by 30,3% (p<0,05) in comparison with 
alloxan-diabetic rats. The significant anti-platelet ef-
fect was observed: degree of collagen-induced platelet 
aggregation was reduced by 56,8% (p<0,01), ADP 
(5 μmol/l)-induced – by 31,7% (p<0,01), ADP (20 
μmol/l)-induced – by 47,3% (p<0,01) as compared 
to the hyperglycemic rats. Such an increase in noo-
tropic activity of piracetam may be assumed to be 
directly related to the ability of acetylsalicylic acid 
to improve microcirculation in the ischemic areas of 
the brain in diabetes and probably to its neuroprotec-
tive potential.

Keywords: piracetam, acetylsalicylic acid, co-ad-
ministration, cognitive deficit, oxidative modification 
of proteins, nitric oxide, brain, platelet aggregation, 
alloxan diabetes, rats.

РЕЗЮМЕ

РОЛЬ АЦЕТИЛСАЛИЦИЛОВОЙ КИСЛО-
ТЫ В ПОТЕНЦИРОВАНИИ АНТИАМНЕ-
СТИЧЕСКИХ И НЕЙРОПРОТЕКТОРНЫХ 
СВОЙСТВ ПИРАЦЕТАМА У КРЫС С АЛ-
ЛОКСАНОВЫМ ДИАБЕТОМ

Жилюк В.И., Левых А.Э., Мамчур В.И.

ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ 
Украины», Днепропетровск, Украина

В исследованиях на белых крысах установлено, 
что длительная аллоксан-индуцированная гипер-
гликемия потенцирует амнестические свойства 
скополамин-гидробромида, что выражается уко-
рочением латентного периода на 44% (p<0,01) и 
47,7% (p<0,05) 24 часа и 20 суток спустя после 
обучения условному навыку в тесте пассивного 
избегания, что сопровождалось увеличением ин-
тенсивности окислительной модификации белка 
и синтеза оксида азота в коре головного мозга. 
Наряду с этим отмечалось значимое усиление 
агрегационной активности тромбоцитов, индуци-
руемое введением аденозиндифосфата (АДФ) и 
коллагена, что, по всей вероятности, способствует 
развитию когнитивного дефицита при диабете. 

Сочетанное применение пирацетама и ацетилса-
лициловой кислоты сопровождалось выраженным 
антиамнестическим потенциалом, а именно, 
уменьшением содержания ранних (альдегидфе-
нилгидразонов - АФГ) на 21,7% (p<0,05) и поздних 
(кетонфенилгидразонов - КФГ) на 23,8% (p<0,001) 
маркеров деструкции белковых молекул. При этом 
эта комбинация лекарственных препаратов по 
степени активности превосходила данные, зафик-
сированные в группе пирацетама, по отношению к 
КФГ на 15,7% (p<0,05). Уровень NO2

-/NO3
- также 

уменьшался на 30,3% (p<0,05) по отношению к 
группе аллоксан-диабетных крыс. Зафиксирован 
и значимый антиагрегантный эффект: степень 
коллаген-индуцированной агрегации тромбо-
цитов уменьшалась на 56,8% (р<0,01), АДФ (5 
мкмоль/л)-индуцированной - 31,7% (р<0,01), АДФ 
(20 мкмоль/л)-индуцированной - 47,3% (р<0,01) в 
сравнении с показателями животных с гиперглике-
мией. Следует предположить, что вышеуказанное 
выраженное повышение ноотропной активности 
пирацетама, видимо, связано со способностью 
ацетилсалициловой кислоты улучшать микро-
циркуляцию в ишемизированных участках мозга 
при диабете, а также с ее возможным нейропро-
текторным потенциалом.
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mis antiamnestiuri da neiroproteqtoru-
li Tvisebebis potencirebaSi aloksanuri 
diabetis dros eqsperimentSi

i. Jiliuk, a. levix, v. mamCur

saxelmwifo dawesebuleba “ukrainis jan-
mrTelobis saministros dnepropetrov-
skis samedicino akademia”,  dnepro-
petrovski, ukraina

TeTr virTagvebze Catarebuli kvlevis 
Sedegad dadgenilia, rom xangrZlivi 
inducirebeli hiperglikemia aZlierebs 
skopolamin-hidrobromidis amnestiur 
Tvisebebs rac gamoixateba latenturi 
periodis 44%-iT (p<0,01)  da 47,7% -iT 
(p<0,05) SemcirebiT pirobiTi unar-Cvevebis 
pasiuri acdenis testis 24  saaTisa da 
20 dRe-Ramis Semdeg. aRniSnul movlenas 
Tan axlavs cilis JangviTi modifikaciis 
intensiurobis da Tavis tvinis qerqSi 
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sinTezis zrda. aRiniSna, agreTve, adeno-
zindifosfatis (adf) da kolagenis 
SeyvaniT gamowveuli Trombocitebis 
agregaciuli aqtivobis mniSvnelovani 
gaZliereba, rac SesaZloa  xels uwyobs 
diabetis dros kognituri deficitis 
ganviTarebas. piracetamis da acetil-
salicilis mJavis erTdrouli gamoyeneba 
xasiaTdeba gamokveTili antiamnestiuri 
potencialiT – adreuli (aldegidfenil-
hidrazonis - afh) da dagvianebuli (ke-
tonfenilhidrazonis - kfh) 21,7% (p<0,05) 
da 23,8% (p<0,01) cilovani molekulebis 
destruqciis markerebis SemcirebiT. 
preparatebis zemoaRniSnuli kombinacia 
aqtiurobis xarisxiT bevrad aRemateba 
piracetamis jgufSi dafiqsirebul 

kfh monacemebs (15%-iT, p<0,05). NO2
-/NO3

-, 
aseve mcirdeboda 30,3% (p<0,05) aloksa-
nuri diabetiT virTagvebTan SedarebiT. 
aRi-niSneboda, agreTve,  mniSvnelovani 
antiagregaciuli efeqti – Trombocite-
bis kolagen-inducirebuli agregaciis 
xarisxi 56,8%-iT (p<0,01) mcirdeboda, 
xolo adf (5 mkmol/l-inducirebuli) 
– 31,7%, adf (20 mkmol/l-inducirebuli) 
47,3% SedarebiT hiperglikemiiT cxo-
velebTan. savaraudoa, rom piracetamis 
nootropuli aqtivobis zemoaRniSnuli 
gamokveTili mateba dakavSirebulia 
acetilsalicilis mJavas TvisebasTan 
gaaumjobesos mikrocirkulacia Tavis 
tvinis iSemiur monakveTSi da, agreTve, mis 
neiroproteqtorul potencialTan.

PANCREATIC CELL PROTEOME - 
QUALITATIVE CHARACTERIZATION AND FUNCTION

Modebadze I., Rukhadze M., Bakuradze E., Dzidziguri D.

Faculty of exact and natural sciences, Iv. Javakhishvili Tbilisi State University, Tbilisi, Georgia

The physiological regeneration is the basis for renewal 
of tissues and organs in the body. In the case of dam-
age or loss of a body part, a partial or full restoration 
is provided by reparative regeneration [18]. It is 
known that almost all organs of mammals have the 
ability to regenerate, to identify general patterns of 
recovery processes most of the studies are carried out 
on experimental models of rodents. Regeneration is 
started with cell proliferation, which is initiated by a 
mitogenic or growth factors. Factors are recognized 
by receptors after they are released into the extracel-
lular space. The activation of transcription factors 
and various genes cascade within cell is caused by 
the ligand - receptor signal transduction [5].

The contribution of specific processes of histogenesis 
(proliferation, hypertrophy, polyploidy) in regenera-
tion of various organs is different, which is caused 
by functional adaptation of cells and genetically 
determined mechanisms. Consequently, regeneration 
ability of variety of organs is different. For example, 
the pancreas, which is the unique organ, which par-
ticipates in the digestion process and at the same time 
serves as endocrine gland, is characterized by low 
renewal ability compared to other parenchymatous 
organs (liver) [4,6]. Proliferation potential of all cells 
(both islands, as well as acinar) is not enough for full 
restoration of the organ in case of diabetes type 1. 
The growth of organ in embryogenesis is achieved 
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through the proliferation of progenitor cells and 
through their divergent differentiation to respective 
cell lines [15].

Cell proliferation in adults is limited due to the high 
specialization of cells and physiological regeneration 
is achieved mainly through renewal of subcellular 
organelles. Specialized cells are known to retain their 
ability of proliferation and begin to divide in response 
to stimuli. In particular the proliferative activity of 
pancreas acinar cells or island is increased a little but 
a leading role is assigned to regenerative hypertrophy 
in response to injury or resection of the organ.

It should be noted that in addition to surgical and phar-
macologic therapy of different pancreatic patholo-
gies, activation of protective mechanisms through 
the growth factors is used [3, 8]. The knowledge of 
subcellular mechanisms, among which an important 
role is assigned to specific inhibitors of cell prolifera-
tion is particularly important. Therefore the study of 
endogenous factors regulating growth of pancreatic 
cells seems to be very interesting. The thermostable 
protein complex (TPC) from the adult white rat pan-
creas was obtained and partially characterized by us. 
The pancreatic TPC through inhibition of transcription 
decreases cell mitotic activity of homo or heterotypic 
cells in growing rats [1, 13]. 

Determination of functions of proteins and other poly-
meric macromolecular complexes or cell proteome is 
the subject of intensive research and contribution of 
proteomic achievements in this process is very high 
[7, 12, 16]. It was found for example: the role of 
polyfunctional macromolecular protein complexes in 
the biosynthesis of fatty acids, erythrocyte membrane 
proteins macromolecular complexes that are involved 
in exchange of CO2/O2 and etc. [11]. Thus, in order 
to determine general patterns of action of the protein 
complexes described by us is necessary to study not 
only the quantity and nature of its components, but 
also its participation in reparative regeneration of the 
pancreas.

Material and methods. Experiments were carred 
out on the adult (150-170g) and growing (8-10 g) 
white rats. The thermostabile protein complexes was 
obtained by alcohol extraction from normal adult 
pancreas [13]. Chromatography of hydrophobic in-
teration and gel electrophoresis assay were used for 
comparative analysis of complex components [17]. 
Transcriptional activity of the tissues were evaluated 

by the test-system of the isolated nuclei [10]. 50% 
resection of pancreas was used as a model of regen-
erative tissue [2]. The mitotic index and number of 
ki67 positive cells were determined for estimation 
of proliferative activity. Pancreatic tissue was fixed 
in 4% paraformaldehyde solution prepared in 0.1M 
phosphate buffered saline pH7.4. The samples were 
embedded in paraffin, sectioned using a microtome 
and stained with H&E and with antybodies ageinst 
Ki 67. Tissue samples were studied under the Light 
microscope.

Determination of mititic index. 1mg/kg of colchicines 
was introduced into the animals of intact and test 
groups for determination of colchicine mitotic index. 
5000 cells per sample were counted and number of 
mitotic figures per 1000 cells (‰) determined mitotic 
index.

Immunohistochemical analyses. Blocking of endog-
enous peroxidase with 3% hydrogen peroxide was 
performed on dewaxed and rehydrated slides for 10 
minutes. Heat induced epitope retrieval in citrate 
buffer pH6 was used for 15 minutes to unmask Ki67 
epitope. Incubation with ki67 primary antibody, 
clone SP6 from Abcam, for two hour (dilution 1:50) 
proceeded with the application of biotinized second-
ary antibodies (Abcam). Extravidin peroxidase was 
added to slices and visualization was performed with 
3,3’-diaminobenzidine as chromogen. It were counted 
5000 cells per sample and ki67 positive cells were 
determined per 1000 cells (‰).

Results and their discussion. Modern technologies 
(proteomics) allows to study not only individual 
protein molecules within living cells, but also to 
understand their interaction and to reveal previously 
unknown function. For example, it is shown that some 
of the growth factors are multifunctional proteins and 
in some cases, their biological effects are achieved 
with combination to other protein complexes. Such 
thermostabile protein complexes are identified and 
extracted from various cells of white adult rats [10, 
13]. It has been shown that complexes inhibit mitotic 
activity of cells in growing rats [1, 14]. Beside the 
colchicine mitotic index, we have used immuno-
histochemical staining with anti-ki67 antibodies for 
estimation of proliferative activity. It was found that 
in response to the inhibitory effect of pancreatic TPC, 
the quantity of Ki-67 positive cells was increased ap-
proximately by 200% compared with control group 
in growing rats (7 days) (Fig. 1and 2). 
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Fig. 1. The influence of pancreatic TPC on quantity 
of ki 67 positive cells in pancreas of growing rat. 1 - 
control group; 2 – experiment

Fig. 2. Ki 67 immunostaining of growing rat pancreas 
(40X10). a - control group; b – experiment (after 
injection of pancreatic TPC. Brown nuclei indicate 
ki 67 positive cells)

Increased number of cells in the cell cycle within 3 
hours after the TPC injection can not be achieved only 
by arrest of cells in interphase. We can assume that 
there is a rapid introduction of new populations of 
cells into the cell cycle, which can be considered as 
response reaction to the inhibitory impact of TPC.
As we mentioned above the components of pancreatic 
TPC through inhibition of transcription decreases 
cell mitotic activity of homo or heterotypic cells in 
growing rats, which indicates that the effect of TPC is 
not tissue specific [1,14]. At the same time there is no 
evidence about the influence of TPC on cells of adult 
organism.Therefore we used the method of isolated 
nuclei for estimation of RNA sinthesis in adult rat 

pancreas and liver cells after the influence of TPC. For 
this purpose, adult rats were injected with pancreatic 
TPC (200 γ) intraperitoneally and three hours later 
were decapitated under ether anesthesia. It was shown 
that the effect of TPC on transcriptional activity occurs 
only in homotypic cells, which indicates, that TPC is 
characterized with tissue specificity, which manifested 
only against terminally differentiated cells (Fig. 3). It 
is not known endogenous protein complex is involved 
in pancreas regeneration or not.

Fig. 3. Effect of pancreatic TPC on the transcriptional 
activity of homo- (2) or heterotypic (3) cells in adult 
rats. 1 - control group; 2 - experiment (pancreas 
cells); 3 - experiment (liver cells)

At the next stage of our research we studied the effect 
of endogenous protein complex on adult rat pancreatic 
regeneration. It is known that the maximum value of 
the proliferative activity occurs within a week after the 
pancreas resection. Increasing of replication activity 
is observed at the 2nd and 5th day [19]. Therefore, the 
first of all we have studied the changes of proliferative 
activity of pancreatic parenchymal cells within seven 
days after the pancreas resection.

We have shown, that the first mitosis are occured 24 
hours after the resection in the remaining pancreatic 
tissue. Later the proliferation activity is increased and 
reaches a peak twice at the 3rd and 7th day (Fig. 4).

Fig. 4. The mitotic activity of cells in the adult rat 
pancreas after resection
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Figure shows clearly that the maximum value of 
mitotic index is observed at the 3rd day after the resec-
tion. Therefore in order to determine the participation 
of TPC in pancreas regeneration we injected TPC 
intraperitonially precisely at this term (at the 3rd day 
after the resection). Changes of mitotic index was 
evaluated in comparison with the control after 3 hours 
from injection. It was found that TPC inhibits mitotic 
activity of the regenerating pancreatic cells. Mitotic 
index decreased by about 50% after the injection of 
TPC (Fig. 5). Mitotic figures at the 3rd day after the 
resection in the regenerating pancreas are presented 
at the next figure (Fig. 6).

Fig. 5. The influence of the pancreatic TPC on pro-
liferative activity of regenerative pancreatic cells. 1 
– control group (pancreatectomysed rats); 2 – experi-
ment (pancreatectomysed rats intraperitoneally in-
jected pancreatic TPC at the 3rd day after resection)
 

Fig. 6. Mitotic figures (arrows) in pancreas of adult 
rat (stain –H&E, 90x10)

On the bases of results we can conclude that the 
pancreatic TPC obtained from adult white rats have 
an ability to inhibit renewal processes in homotypic 
tissue.

For qualitative charachterization of components 
of TPC we have used chromatography of hidro-
phobic interaction. It was found that components 
of pancreatic TPC have significantly different 
column retention time (size of column 100x2mm). 
In particular TPC of rat pancreas contains two 
qualitatively different groups of proteins differing 
by column retention time. The column retention 
time of the I group of proteins is 5-6 min., which 
represents proteins with hydrophilic feature. The 
second group of proteins (column at retention time 
20 min) is revealed approximately 15 minutes later, 
which indicates the existence of hydrophobic com-
pounds (Fig. 7).

Fig. 7. Chromatogram of pancreatic TPC

Previously, the presence of the same fractions in the 
TPC from the rat heart, kidney, as well as bacteria 
(Archebacter Oxydans) was shown by this method 
and the same column [9]. 

For comparative analysis of TPC compounds, native 
page gel electrophoreses (gradient gel - 10-25%) was 
performed. For this purpose togeter with pancreatic 
TPC we used already known TPC from rat heart and 
kidney. It was found that pancreatic TPC like protein 
complexes from heart and kidney, contains two frac-
tions of proteins with different molecular mass: 12-14 
and 40-60 kD (Fig. 8). Figure shows that low molecu-
lar weight components are particularly identical in all 
three sample. However, we should be noted about the 
slight difference between them (Fig. 8).
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Fig. 8. Electrophorogram of TPC from different organ 
of white rat. 1 – Heart TPC; 2 – Brain TPC; 3 – Pan-
creatic TPC; 4 - Low fraction of pancreatic TPC

Previously we have shown that hydrophylic compo-
nent of the comlex, corresponds to the fraction of gel 
electrophoresis with molecular mass 12-14 kD and 
hydrophobic component of TPC to the fraction with 
molecular weight 40-60 kD respectively [13].

On the next stage we have cut out part of the gel con-
taining the low-molecular component of pancreatic 
TPC, and have performed gel electrophoresis (native 
page) for obtained sample. It was established that 
electrophoretic movement of the obtained compound 
(molecular wight 12 to 14 kD), does not change, 
which indicates that it maintains its native structure 
(Fig. 8).

At present, the development of relative proteomics 
allows us to determine the identity of the protein 
consisting in such complexes. Identification of this 
characteristic is the aim of further studies.
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SUMMARY

PANCREATIC CELL PROTEOME - QUALI-
TATIVE CHARACTERIZATION AND FUNC-
TION

Modebadze I., Rukhadze M., Bakuradze E., 
Dzidziguri D.

Faculty of exact and natural sciences, Iv. Javakhishvili 
Tbilisi State University, Tbilisi, Georgia

The macromolecular protein complex form adult 
white rat pancreas has been obtained and partially 
characterized. The most important distinguishing 
characteristics of the complex is the thermostabil-
ity of its components. Using polyacrylamid gel by 
electrophoresis and chromatography of hydropho-
bic interaction has been established, that the com-
ponents with relatively high (45-60 kD) molecular 
weight, are hydrophobic, while the low molecular 
weight components (11-12 kD) corresponds to hy-

drophilic proteins according to its column retention 
time. Participation of TPC in the regulation of the 
homotypic cell growth was determined. It is shown 
that the pancreatic TPC through inhibition of tran-
scription decreases cell mitotic activity in growing 
rats. It is also shown that this complex is involved 
in pancreas regeneration processes. On the basis 
of the qualitative characteristics and cell growth 
regulatory function of this macromolecular protein 
complex described by us, it can be considered as a 
pancreatic cell proteome.

Keywords: rat pancreas, regeneration, proteome. 

РЕЗЮМЕ

КЛЕТОЧНАЯ ПРОТЕОМА ПОДЖЕЛУДОЧ-
НОЙ ЖЕЛЕЗЫ – КАЧЕСТВЕННАЯ ХАРАК-
ТЕРИСТИКА И ФУНКЦИЯ

Модебадзе И.Р., Рухадзе М.Д., Бакурадзе Э.Д., 
Дзидзигури Д.В.

Тбилисский государственный университет им. 
И. Джавахишвили, факультет точных и есте-
ственных наук, Тбилиси, Грузия

Из клеток поджелудочной железы белых поло-
возрелых крыс выделен и частично охаракте-
ризован макромолекулярный комплекс белков. 
Отличительным свойством упомянутого ком-
плекса является термостабильность состав-
ляющих его белков. В полиакриламидном геле 
методами электрофореза и хроматографии 
гидрофобного взаимодействия установлено, 
что сравнительно высокомолекуярные белки 
(45-60 кд) комплекса являются гидрофобными 
белками, тогда как низкомолекулярные ком-
поненты (11-12 кд) проявляют гидрофильные 
свойства. Установлено, что термостабильный 
комплекс белков участвует в регуляции роста 
клеток. Путем подавления транскрипционной 
активности комплекс белков вызывает пони-
жение митотической активности гомотипных 
клеток. Также показано участие комплекса в 
процессе репаративной регенерации поджелу-
дочной железы. Описанные нами качествен-
ные показатели и функция белкового комплек-
са дает право рассматривать его как клеточную 
протеому поджелудочной железы.
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reziume

pankreasis ujreduli proteoma - Tvisob-
rivi daxasiaTeba da funqcia

i. modebaZe, m. ruxaZe, e. bakuraZe, d. ZiZiguri

iv. javaxiSvilis Tbilisis saxelmwifo 
universitetis zust da sabunebis-
metyvelo mecnierebaTa fakulteti

zrdasruli TeTri virTagvas kuWqveSa 
jirkvlis ujredebidan gamoyofili da 
nawilobriv daxasiaTebulia cilebis 
makromolekuluri kompleqsi. aRniS-
nuli kompleqsis mniSvnelovani gan-
masxvavebeli maxasiaTebeli aris masSi 
Semavali cilebis Termostabiluroba. 
poliakrilamidis gelSi eleqtrofor-
ezis da hidrofoburi urTierTqmedebis 
qromatografiis meTodebiT dadgenili 

iqna, rom kompleqsis SedarebiT maRal-
molekuluri komponentebi (45-60 kd) 
hidrofoburi bunebis cilebia, maSin roca 
dabalmolekuluri komponentebi (11-12kd) 
svetze Sekavebis drois mixedviT hidro-
filur naerTebs ganekuTvnebian. dadginda 
Termostabiluri cilebis kompleqsis ho-
motipuri ujredebis zrdis regulaciaSi 
monawileoba. naCvenebia, rom pankreasis 
Termostabiluri cilebis kompleqsi 
transkripciis inhibirebis gziT mzardi 
qsovilis ujredebis mitozuri aqtiuro-
bis daTrgunvas ganapirobebs. naCvenebia 
aseve, aRniSnuli kompleqsis CarTuloba 
pankreasis reparaciul regeneraciaSi. 
makromolekuluri kompleqsis Cvens mier 
aRwerili Tvisobrivi maxasiaTeblebis da 
ujredebis zrdis maregulirebeli fun-
qciis safuZvelze, is SesaZlebelia gan-
vixiloT, rogorc pankreasis ujreduli 
proteoma.

СТРЕСС, ТРЕВОГА, ДЕПРЕССИЯ И ЭРЕКТИЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ 
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

Мехтиев Т.В.

Азербайджанский медицинский университет, Баку, Азербайджан

Сахарный диабет (СД), являясь серьезной соци-
альной проблемой, имея кумулятивный характер и 
хроническое течение, приводит к многочисленным 
осложнениям [1]. Возникающая при этой болезни 
гипергликемия, а также повторяющиеся гипогли-
кемические состояния, негативно влияют на цен-
тральную нервную систему, формируя состояние 
стресса, тревоги и депрессии [4]. Считается, что 
для половой активности, наряду с гормональным 
контролем, необходимы адекватные психоэмоцио-
нальные реакции. Следовательно стресс, тревога 
и депрессия не только препятствуют нормальной 
эрекции, но и приводят к эректильной дисфункции 
(ЭД), одному из наиболее часто встречающихся 
осложнений у больных СД. Нарушения в психо-

эмоциональной сфере обнаруживаются у больных 
СД в 3-4 раза чаще по сравнению с общей популя-
цией [5,6]. В обоих клинических формах СД встре-
чаются все клинические варианты депрессии, и, 
в большинстве случаев, они сопровождаются ЭД. 
СД является фактором риска для развития ЭД [3], 
особенно, по мере увеличения срока давности 
заболевания.

Целью настоящего исследования явилось опре-
деление роли стресса, тревоги и депрессии в 
развитии эректильной дисфункции у больных 
сахарным диабетом, а также взаимосвязи между 
длительностью диабета и отдельными клиниче-
скими формами ЭД. 
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Материал и методы. В исследование были вклю-
чены 293 мужчин, больных СД, проживающих в 
Шеки-Закатальском и Балакан-Габалинском регио-
нах Азербайджана. Возраст больных варьировал в 
пределах от 17 до 60 лет (средний возраст больных 
– 51,7±8,5). Длительность анамнеза СД колебалась 
в пределах от 6 месяцев до 30 лет (средняя продол-
жительность заболевания – 17,4±17,5 лет). 

В исследовании были использованы индиви-
дуальные медицинские карты, разработанные 
Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ) 
и применяемые в клинико-эпидемиологических 
исследованиях [6]. Для выявления относительного 
стресса, больной в соответствии с индивидуаль-
ной картой отвечал на 7 вопросов; оценка 1-2 
балла расценивалась как высокий уровень стресса, 
2-3 балла – средний уровень, а 3-4 балла –низкий 
уровень стресса. Для выявления у больных со-
стояния тревоги и депрессии была использована 
госпитальная шкала тревоги и депрессии [10]. 
Результат 0-7 баллов по этой шкале тревоги и де-
прессии расценивался как нормальное состояние, 
8-10 баллов –субклиническое состояние, 11 и более 
баллов –наличие клинических признаков тревоги и 
депрессии. С целью оценки эректильной функции 
больных был применен международный индекс 
эректильной функции (МИЭФ). 26 баллов по МИЭФ 
принималось за нормальное состояние эректильной 
функции, 18-25 баллов – за легкую форму ЭД, 11-17 
баллов – за средне-тяжелую и среднюю степень ЭД, 
а 0-10 баллов – за тяжелую форму ЭД [9].

Для диагностики ЭД больные были обследованы 
рутинными (анамнез, общий осмотр, клинические 
и биохимические анализы) и специальными (фар-
макодопплерография) методами исследования, 
включая консультации эндокринолога, офтальмо-
лога и психиатра. Состояние эрекции оценивалось 
по таблице, предложенной Juneman К. и соавт. [7]. 
С целью определения состояния компенсации у 
больных СД изучался уровень гликогемоглобина 
в крови; для выявления диабетической нейропа-
тии определялась вибрационная, температурная 
и тактильная чувствительность. 

Критериями исключения больных из исследо-
вания являлись психические расстройства не-
аффекивного генеза, в том числе, органические 
и симптоматические расстройства, шизофрения, 
бредовые расстройства, а также психические от-
клонения, связанные с приемом психоактивных 

веществ. Статистическая обработка цифровых 
данных проводилась с использованием χ2-
критерия Пирсона.

Результаты и их обсуждение. Обследование 293 
больных сахарным диабетом мужского пола прове-
дено с учетом мультифакторной природы возникно-
вения ЭД у них. Анализ клинического материала по-
казал: при исследовании этиологии и патогенеза ЭД 
выявлено, что, по результатам опросника МИЭФ, из 
293 больных СД у 89 (30,4%) выявлена органическая 
ЭД, 94 (32,1%) – психогенная ЭД, 110 (37,5%) боль-
ных – смешанная ЭД (рис.), у 215 (73,4%) отмечалась 
длительная ЭД. При изучении уровня стресса у 59 
(20,1%) пациентов отмечен стресс низкого уровня, 
у 121 (41,3%) - среднего уровня, а у 113 (38,6%) 
–высокого уровня. 

Согласно данным шкалы тревоги и депрессии, у 
94 (32,1%) больных из 293 тревога и депрессия 
сопровождалась четкими клиническими призна-
ками, у 110 (37,5%) больных – субклиническими 
признаками, а в 89 (30,4%) случаях четких де-
прессивных состояний не выявлено. У больных 
с органической формой ЭД наблюдалась тяжелая 
степень нарушения эректильной функции, у боль-
ных со смешанной ЭД - средне-тяжелая и средняя 
степень, а у больных с психогенной ЭД - отме-
чалась легкая степень нарушения эректильной 
дисфункции. 

Рис. Распределение больных в зависимости от 
вида эректильной дисфункции

Параллельно с увеличением срока давности СД, 
возрастала и частота встречаемости ЭД орга-
нического генеза. Из таблицы 1 видно, что по 
мере увеличения срока давности сахарного диа-
бета число больных страдающих ЭД различной 
этиологии, и, в особенности, число больных ЭД 
органического и смешанного генеза возрастает 
с проявлением прямой устойчивой корреляции 
(χ2=31,02; p<0,001).
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У 27 (9,2±1,7%) обследованных из 142 со сроком 
давности СД более 5 лет отмечена органическая 
ЭД, у 51 (17,4± 2,2%) – смешанная ЭД (как орга-
ническая, так и психогенная), у 64 (21,8±2,4%) – 
психогенная ЭД. Приведенные в таблице данные 
подтверждают, что у больных с небольшим сроком 
давности диабета, наиболее встречаемой является 
психогенная ЭД - в 2 раза чаще (таблица 1).

У 27 (9,2±3,7%) больных из 77 при СД со сроком 
давности 6 - 10 лет наблюдалась органическая 
форма ЭД, у 29 (9,9±1,7) больных – смешанная ЭД, 

у 21 (7,2±1,5%) – психогенная ЭД. Следовательно, 
у больных СД со сроком давности до 10 лет пре-
обладает смешанная форма ЭД. 

У 35 (11,9±1,9%) больных из 74 при сроке давно-
сти СД более 10 лет выявлена органическая ЭД, у 
30 (10,2±1,8%) больных – смешанная форма ЭД, 
а у 9 больных (3,1±1,0) – психогенная форма ЭД. 
У больных со сроком давности СД более 10 лет 
органическая и смешанная формы ЭД в несколь-
ко раз превышают число больных с психогенной 
формой ЭД (χ2=31,02; p<0,001). 

Таблица 1. Частота встречаемости форм эректильной дисфункции
 в зависимости от срока давности сахарного диабета

Этиопатогенез ЭД
Срок давности СД (год)

до 5-и лет (n=142) 6-10 лет (n=77) более 10-и лет (n=74)
абс. % абс. % абс. %

органическая 27 9,2±1,7 27 9,2±3,7 35 11,9±1,9
смешанная 51 17,4±2,2 29 9,9±1,7 30 10,2±1,8

психогенная 64 21,8±2,4 21 7,2±1,5 9 3,1±1,0
χ2=31,02; p<0,001

Таблица 2. Клинические особенности СД
Осложнения диабета 

и сопутствующие заболевания
Больные с депрессией 

n=94
Больные без депрессии 

n=199
I тип СД 38 (40,4%) 74 (37,2%)
II тип СД 56 (59,6%) 125 (62,8%)
Глюкоза, mmol/l >8,9 >7
К�����������������������������������������етоацидоз (на основе анамнеза �����������и���������� по ������сведе-
ниям амбулаторной карты) 18 (19,2%) 11 (5,5%)

Гипогликемия (на основе анамнеза и по 
сведениям амбулаторной карты) 28 (29,8%) 7 (3,5%)

Диабетическая полинейропатия 57 (60,6%) 120 (60,3%)
Диабетическая ангиопатия нижних конеч-
ностей или синдром «диабетической стопы» 
(I0-V0)

58 (61,7%) 119 (59,8%)

Диабетическая нефропатия (I0-V0) 43 (45,8%) 89 (44,7%)
Диабетическая ретинопатия (I0-III0) 42 (44,7%) 90 (45,2%)
ИБС 31 (33%) 63 (31,7%)
Артериальная гипертензия 57 (60,6%) 121 (60,8%)

При исследовании взаимосвязи тяжести сахар-
ного диабета с развитием ЭД выявлено, что при 
диспансерном наблюдении число больных СД в 
стадии декомпенсации составило 259 (88,4%) 
лиц, у 94 (32,1%) из них отмечалась депрессия. 
Диабетическая декомпенсация (HbAıc>6,5) 
приводит к развитию осложнений диабета: 
диабетической макро- и микроангиопатий, 
диабетической нейропатии и энцефалопатии. 
Заболевания, сопровождающие диабет или его 

осложнения, служат фоном для развития ЭД. 
Часто, в связи со стационарным длительным 
сроком лечения больного по поводу осложнений 
СД, формируется симптом «нетренировки», в 
результате чего развивается психогенная ЭД и 
состояние «дезактуализации» [2]. 

Немаловажное значение имеет психологическая 
сторона взаимоотношений партнеров. Так, у 
некоторых больных СД неадекватное отношение 
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к ним женщин - осуждение за импотенцию, при-
водит к формированию у них симптома коитофо-
бии или «невроза ожидания неудачи». Многие 
исследования показывают, что, несмотря на раз-
витие диабетической макро- и микроангиопатии у 
мужчин с СД, взаимное уважение и любовь между 
супругами обеспечивают сохранение эректильной 
функции [2].

Среди больных, находящихся в состоянии депрес-
сии, у 57 (60,6%) пациентов развилась диабетиче-
ская полинейропатия, 58 (61,7%) – диабетическая 
ангиопатия нижних конечностей или синдром 
«диабетической стопы», 43 (45,8%) - диабетиче-
ская нефропатия (I-V0), 42 (44,7%) пациентов – 
диабетическая ретинопатия. У 31 (33%) больного 
с депрессией наблюдалась ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), у 57 (60,6%) – артериальная гипер-
тензия (таблица 2).

Медикаментозное лечение депрессии и осложне-
ний диабета (антибиотики, сердечные гликозиды, 
церукал, антидепрессанты и транквилизаторы) 
способствовало развитию ЭД. Некоторые авто-
ры описывают высокую половую активность 
(гиперсексуальность) при депрессии [10], что не 
подтвердилось в нашем исследовании.

Выводы:
1. У больных сахарным диабетом I и II типа со-
стояния тревоги и депрессии были выявлены в 
32,1% случаев и все сопровождались ЭД.
2. В состоянии декомпенсации сахарного диабета 
проявление тревоги, депрессии и эректильной 
дисфункции наблюдались более часто, чем в со-
стоянии длительной компенсации. 
3. Между увеличением срока давности заболева-
ния СД и частотой встречаемости органической 
и смешанной форм ЭД выявлена прямая корелля-
ционная зависимость, а между увеличением срока 
давности СД и частотой встречаемости психоген-
ной формой ЭД – обратная зависимость.
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SUMMARY

STRESS, ANXIETY, DEPRESSION AND EREC-
TILE DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH 
DIABETES MELLITUS

Mehtiyev Т.

Аzerbaijan Medical University, Baku.

It was studied the erectile dysfunction (ED), the sever-
ity of depression and stress in patients with diabetes 
mellitus (DM) in the stage of compensation and 
decompensation, also investigated the relationship 
between the duration of the disease and the clinical 
manifestation of the various forms of ED. On a ma-
terial of 293 male patients aged 17-60 years. The 
duration of diabetes ranged from 6 months to 30 
years (at avarage - 17,4±17,5 years). Performed 
routine and special methods of investigation (phar-
macodopplerography), also fixed psychogenic, 
organic and mixed forms of erectile dysfunction 
in correlation with the clinical form of the current 
CD according International index of Erectile func-
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tion (EF) and the tables of Juneman et al. Found 
that in patients with type I and II diabetes anxiety 
and depression were found in 32.1 % of cases, and 
were accompanied by ED. In the state of decompen-
sation of diabetes mellitus manifestation of anxiety, 
depression and erectile dysfunction were observed 
more often than in a state of long-term compensa-
tion. Between the increase in the period of limitation 
of the DM and the incidence of organic and mixed 
forms of ED there is a direct correlation, and between 
the increase of diabetes duration and the frequency of 
occurrence of psychogenic form of erectile dysfunc-
tion - inversly relationship.

Keywords: diabetes mellitus, erectile function, stress, 
depression, .

РЕЗЮМЕ

СТРЕСС, ТРЕВОГА, ДЕПРЕССИЯ И ЭРЕК-
ТИЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 

Мехтиев Т.В.

Азербайджанский медицинский университет, 
Баку, Азербайджан

Изучены эректильная дисфункция (ЭД), выражен-
ность депрессии и стресса у больных с сахарным 
диабетом (СД) в стадии компенсации и декомпен-
сации. Исследована взаимосвязь между длитель-
ностью заболевания и проявлением различных 
клинических форм ЭД. 

На материале 293 пациентов мужчин в возрас-
те 17 - 60 лет и длительностью анамнеза СД от 
6 месяцев до 30 лет (средняя продолжитель-
ность заболевания – 17,4±17,5 лет) проведены 
рутинные и специальные методы исследования 
(фармакодопплерография), установлены психо-
генная, органическая и смешанные формы ЭД в 
корреляции с клинической формой течения СД по 
Mеждународному индексу эректильной функции 
(МИЭФ) и таблицам, предложенным Juneman К. 
и соавт. У больных I и II типа сахарным диабетом 
состояние тревоги и депрессии, выявленные в 
32,1% случаев, сопровождались ЭД.

В состоянии декомпенсации сахарного диабета 
проявления тревоги, депрессии и эректильной 
дисфункции наблюдались чаще, чем в состоянии 

длительной компенсации. Между увеличением 
срока давности заболевания СД и частотой встре-
чаемости органической и смешанной форм ЭД 
существует прямая корелляционная зависимость, 
а c частотой встречаемости психогенной формой 
ЭД – обратная зависимость.

reziume

stresi, SfoTva, depresia da ereqtiluri 
disfunqcia Saqriani diabetiT daavadeb-
ulTa Soris

T. mehtievi

azerbaijanis samedicino universiteti, 
baqo, azerbaijani

Saqriani diabetis kompensaciisa da 
dekompensaciis stadiebze Seswavlilia 
ereqtiluri disfunqcia (ed), depresiisa 
da stresis mdgomareobaTa gamoxatuleba. 
gamokvleulia urTierTdamokidebuleba 
daavadebis xangrZlivobasa da ed sxva-
dasxva klinikuri formis gamovlinebas 
Soris. 17-60 wlis asakis 293 mamakaci, Saqri-
ani diabetis anamnezis xangrZlivobiT 6 
Tve - 30 weli (saSualo xangrZlivoba 
17,4±17,5 weli), gamokvleulia rutinuli 
da specialuri (farmakodoplerogra-
fia) meTodebis gamoyenebiT, dadgenilia 
ereqtiluri disfunqciis fsiqogenuri, 
organuli da Sereuli formebi Saqri-
ani diabetis mimdinareobis klinikur 
formebTan korelaciaSi ereqtiluri 
funqciis saerTaSoriso indeqsis da June-
man K. da Tanaavtorebis mier warmodge-
nili cxrilebis mixedviT. dadgenilia, 
rom Saqriani diabetis I  da II  tipis dros 
SfoTvisa da depresiis mdgomareoba gam-
ovlinda SemTxvevaTa 32,1%, romelTac 
Tan axlda ereqtiluri disfunqcia. 
Saqriani diabetis dekompensirebuli 
formis dros SfoTvis, depresiis da 
ereqtiluri disfunqciis gamovlena 
aRiniSneboda ufro xSirad, vidre 
xangrZlivad kompensirebuli formis 
dros. Saqriani diabetis xangrZlivobis 
zrdasa da ed organuli da Sereuli 
formebis sixSires Soris gamovlinda 
pirdapiri, xolo ed fsiqogenuri formis 
sixSiresTan - arapirdapiri korelacia. 


