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МОДЕЛИРОВАНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ  
ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ С АНТИДИАБЕТИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТЬЮ  

 

Аннотация 
Учитывая неуклонно возрастающее  во всем мире число больных сахарным диабетом 2 типа, актуальной 

проблемой современной фармакологии продолжает оставаться разработка антидиабетических препаратов, 
обладающих высокой терапевтической активностью и имеющих более совершенный профиль безопасности. 
В связи с этим важное значение имеет моделирование сахарного диабета, позволяющее достоверно выяв-
лять наличие той или иной фармакологической активности или новых деталей в  механизме действия лекар-
ственных средств. Модели сахарного диабета могут быть получены на различных видах животных спонтан-
но, индуцированы химическими диабетогенными веществами, диетическими или хирургическими манипуляци-
ями, или сочетанием этих способов. В данном обзоре представлены примеры стандартных, достаточно 
изученных моделей сахарного диабета 2 типа (генетических и негенетических), которые разработаны на 
мелких лабораторных животных (мышах, крысах), с краткой характеристикой их получения и использования. 
Сделано заключение о том, что моделирование сахарного диабета 2 типа является необходимой основой для 
доклинического изучения антидиабетических препаратов, а применение разнообразных моделей дает 
возможность для обоснованной экстраполяции полученных экспериментальных данных на людей, страдающих 
сахарным диабетом 2 типа. 

 

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, модели, дексаметазон, стрептозотоцин, антидиабетические 
средства. 

 

В настоящее время сахарный диабет 2 типа (СД 2 
типа) является серьезной проблемой здравоохранения 
во всех странах мира, в том числе, в нашей республи-
ке в связи с его широким распространением, значи-
тельным числом макро- и микрососудистых осложне-
ний, которые приводят к возрастанию инвалидизации 
и смертности населения. По данным IDF во всем мире 
в 2013 г насчитывалось 382 млн. человек, страдающих 
диабетом, а по прогнозам количество таких больных к 
2035 году может увеличиться до 592 млн., т.е. на 55%. 
При этом СД 2 типа диагностируется в 85-95% случаев 
[1]. По данным Диабетической Ассоциации Республики 
Казахстан число больных СД ежегодно увеличивается 
(151 тыс. в 2006 г и более 226 тыс. человек в 2013г). 

Известно, что в основе СД 2 типа лежит нарушение 
инсулинового гомеостаза, в частности, инсулинорези-
стентность периферических тканей и дисфункция бе-
та-клеток поджелудочной железы, что приводит в по-
следующем к возникновению патологических феноме-
нов глюкозотоксичности, липотоксичности и, в конеч-
ном итоге, к развитию опасных для жизни сосудистых 
осложнений. 

Современная медицина обладает значительным 
количеством антидиабетических препаратов, влияю-
щих на различные звенья патогенеза этого заболева-
ния - стимулирующих секрецию эндогенного инсулина, 
повышающих чувствительность периферических 
тканей к инсулину (сенситайзеры), замедляющих 
всасывания глюкозы в кишечнике. В связи с появлени-
ем новых сведений о патогенетических механизмах 
развития СД 2 типа появились инкретиномиметики, 
применение которых существенно расширило возмож-
ности в проведении эффективного и безопасного ле-
чения этой формы диабета [2-6]. Учитывая неуклонно 
возрастающее число больных СД 2 типа, актуальной 
проблемой современной фармакологии продолжает 

оставаться разработка антидиабетических препара-
тов, основанных на новых принципах действия, обла-
дающих высокой терапевтической активностью и име-
ющих более совершенный профиль безопасности [7]. 
Это могут быть новые лекарственные вещества синте-
тического или растительного происхождения, а также  
препараты, давно применяемые в медицинской прак-
тике, у которых обнаружена способность препятство-
вать дальнейшему прогрессированию СД и развитию 
его осложнений.  

Важнейшим этапом при создании новых лекар-
ственных веществ или изучении новых свойств из-
вестных препаратов является их доклиническое ис-
следование. В связи с этим огромное значение имеет 
использование экспериментальных моделей СД, поз-
воляющих достоверно выявлять наличие той или иной 
фармакологической активности или новых деталей в  
механизме действия лекарственных средств. Учеными 
разработано большое число моделей СД. Эти модели 
могут быть получены спонтанно, индуцированы хими-
ческими диабетогенными веществами, диетическими 
или хирургическими манипуляциями или сочетанием 
этих способов [8]. 

Для того, например, чтобы вызвать СД 2 типа у 
животных (крысы, собаки, свиньи, кролики) производят 
частичное удаление поджелудочной железы (до 90%). 
Однако в большинстве случаев такая модель характе-
ризуется умеренной гипергликемией без существен-
ных изменений в массе тела или уровнях инсулина 
крови. Поэтому, в настоящее время, частичная пан-
креоэктомия обычно сочетается с введением химиче-
ских диабетогенных веществ (аллоксан, стрептозото-
цин и др.). Кроме того, из-за способности поджелудоч-
ной железы к регенерации, эти экспериментальные 
модели обычно используются для исследований фак-
торов трансплантации или регенерации [9]. 
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В последние годы многие экспериментальные 
модели СД были значительно улучшены. 
Моделировать СД можно на различных видах 
животных: мыши, крысы, морские свинки, кролики, 
собаки, кошки, свиньи, приматы, однако наиболее 
полно описаны модели на грызунах – мышах и крысах. 
Эти модели СД можно классифицировать на 2 
основных вида: 1) генетические или спонтанно вы-
званные и 2) негенетические или экспериментально 
вызванные модели.  

Примером генетически детерминированной формы 
инсулиннезависимого СД является диабет у мышей с 
ожирением С57BL/KsJ-db/db. В 1965 г. в Jackson La-
boratory, USA у мышей инбредной линии С57BL/KsJ 
была выявлена аутосомнорецессивная мутация гена 
db (diabetes). У гомозигот по этому гену после подсос-
ного периода развивается ожирение. Диабетический 
синдром характеризуется гиперфагией, полидипсией, 
полиурией, гипергликемией, временной гиперинсули-
немией и прогрессирующей инсулинорезистентностью. 
В возрасте 5-8 месяцев у мышей отмечается выра-
женный некроз бета-клеток поджелудочной железы, 
инсулинопения и нарастающая гипергликемия. На 
протяжении нескольких недель уменьшается масса 
тела и животное погибает. Гибель животных обуслов-
лена деструкцией бета-клеток и неспособностью их к 
пролиферации. Кроме того, у мышей данной линии 
обнаружены повышение чувствительности к инфекции, 
снижение способности к отторжению аллогенных 
трансплантатов, ранняя инволюция тимуса, Т-
лимфоцитопения с дисбалансом субпопуляции Т-
клеток. Большинство этих феноменов являются вто-
ричными, как результат метаболических нарушений - 
гиперинсулинемии, хронической гипергликемии, ги-
перлипидемии [10].  

Ген db/db действует как диабетогенный стресс, си-
ла ответа на который зависит от генетического фона и 
от диеты. Так, например, мыши инбредной линии 
С57BL/6J резистентны к гену db/db, вызывающему 
диабет. У них экспрессия этого гена характеризуется 
гиперплазией бета-клеток и гиперинсулинемией, 
достаточной для компенсации диабетогенного 
стресса, поэтому у этих мутантных мышей 
развивается офирение без диабета. Модель СД 2 типа 
у мышей С57BL/KsJ-db/db используется для характе-
ристики гипогликемического действия новых соедине-
ний, а также веществ с положительным влиянием на 
регенерацию панкреатических бета-клеток на разных 
стадиях патологического процесса, для оценки эффек-
та продолжительной терапии новыми антидиабетиче-
скими веществами на спонтанное развитие инсулино-
вой зависимости. 

В последующие годы были разработаны другие 
наследственные модели СД 2 типа – диабет без ожи-
рения у крыс Goto-Kakizaki и диабет с ожирением у 
крыс Otsuka Long-Evans Tokushima Fatty (OLEFT) и ряд 
других, которые применяются исследователями для 
изучения новых лекарственных веществ с антидиабе-
тической активностью [11,12,13].  

Однако следует отметить, что генетические 
модели отличаются высокой стоимостью, поэтому 
наиболее популярными для исследований фармако-
динамики лекарственных средств являются негенети-
ческие модели, прежде всего, из-за  их простой вос-
производимости, относительно низкой стоимости и 
достоверности полученных результатов [14, 15]. Не-

маловажным, на наш взгляд, является тот факт, что 
мелкие лабораторные животные, как правило, доступ-
ны и могут быть использованы даже в небольших ис-
следовательских лабораториях.  

Для воспроизведения СД 2 типа на грызунах в по-
следние десятилетия разработаны модели на взрос-
лых крысах, индуцированные химическими цитотокси-
ческими диабетогенными веществами – стрептозото-
цином, дексаметазонам и др., а также нарушением 
характера питания (например, содержание животных 
на рационе с высоким содержанием жиров), либо   
сочетанным воздействием химических и диетических 
факторов: неонатальные стрептозотоциновые модели; 
стрептозотоциновый диабет с одновременным или 
предварительным введением никотинамида; 
стрептозотоциновые модели на фоне диеты с высоким 
содержанием жиров и т.д. [16,17,18,19]. Цитотоксиче-
ские агенты обладают различными механизмами по-
вреждающего действия на бета-клетки поджелудочной 
железы, поэтому каждая модель имеет свои особен-
ности и предназначена для тестирования фармаколо-
гических соединений, у которых предполагается тот 
или иной механизм лечебного действия.  

Моделирование неонатального стрептозотоцино-
вого диабета обычно осуществляется  на крысах ли-
нии Вистар, при этом можно использовать 2 варианта 
введения стрептозотоцина: 1) внутритрибрюшинное 
однократное введение стрептозотоцина в дозе 100 
мг/кг массы тела на вторые сутки после рождения; 2) 
внутрибрюшинное введение стрептозотоцина в дозе 
80 мг/кг 5-суточным крысятам. Стрептозотоцин рас-
творяют в цитратном буфере (pH-4,5), а контрольным 
животным вводят аналогичный объем растворителя. 
На 28-й день после рождения крысят отделяют от ма-
тери.  Следует учитывать, что при 2-м варианте моде-
лирования СД 2 типа отмечается высокая летальность 
животных (около 50%) на протяжении ближайших 3-х 
суток. При 1-м варианте моделирования, у крысят, 
которым вводят стрептозотоцин в 2-суточном воз-
расте, через 3-5 дней  развивается острый инсулино-
дефицитный диабет (выраженная гипергликемия, сни-
жение содержания инсулина в поджелудочной железе, 
низкая инсулинемия, высокий уровень глюкагона в 
плазме крови при его неизмененном содержании в 
поджелудочной железе). Летальность животных - 
меньше 30%. Однако быстрая спонтанная ремиссия, 
сопровождающаяся регенерацией бета-клеток, приво-
дит к нормализации уровней глюкозы и инсулина в 
крови. Начиная с 8-недельного возраста у крыс возни-
кает умеренная базальная гипергликемия, нарушенная 
толерантность к глюкозе, 50%-ное уменьшение содер-
жания инсулина в поджелудочной железе без измене-
ния уровня глюкагона. Кроме того, существенно сни-
жается секреторная реакция бета-клеток на глюкозу 
при сохранении реакции на неглюкозные секретогены.  

При введении стрептозотоцина 5-суточным крыся-
там (2-й вариант) развивается более тяжелый вариант 
диабета: после кратковременного синдрома острого 
дефицита инсулина отмечается  выраженная базаль-
ная гипергликемия, глюкозная интолерантность, по-
вышение уровня гликозилированного гемоглобина, 
значительное уменьшение содержания инсулина и 
инсулинорезистентность. Начало гипергликемии и 
снижение инсулиновой реакции в ответ на повышен-
ный уровень глюкозы в плазме крови наблюдается уже 
в 4-х недельном возрасте. Необходимо отметить, что 
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выраженность инсулиннезависимого сахарного  диа-
бета у взрослых крыс, которым вводили стрептозото-
цин в неонатальном периоде, зависит также от линии 
крыс и диеты. Так, у самок крыс линии Sprague-Dawley 
после индукции диабета стрептозотоцином в дозе 90 
мг/кг в 2-хсуточном возрасте, степень диабета была 
такой, как у крыс линии Wistar после введении им 
стрептозотоцина в дозе 80 мг/кг на 5-е сутки после 
рождения. Кроме того, высокожировой рацион ухуд-
шает состояние гомеостаза глюкозы.  В условиях дан-
ной модели неонатального стрептозотоцинового инсу-
линнезависимого  сахарного диабета у крыс проявля-
ется специфическая недостаточность секреторного 
инсулинового ответа на глюкозу при сохранении реак-
ции на другие секретогены. Подобные нарушения ре-
акции бета-клеток поджелудочной железы наблюда-
ются у больных сахарным диабетом 2 типа. Поэтому 
такая модель используется для изучения характери-
стик сахароснижающего действия биологически актив-
ных соединений при их продолжительном применении.  

Интересной представляется модель эксперимен-
тального сахарного диабета 2 типа, основанная на 
частичном повреждении бета-клеток поджелудочной 
железы  в результате мнократного введения низких 
доз стрептозотоцина взрослым крысам [17]. Диабет 
индуцируется ежедневным внутрибрюшинным 
введением свежеприготовленного раствора 
стрептозотоцина (15 мг/кг в цитратном буфере 1mM, 
pH 4.5) в течение 5 последующих дней крысам-самцам 
линии Wistar массой тела 280-300 г. Перед первой 
инъекцией стрептозотоцина животные лишаются пищи 
в течение 16 часов, но имеют свободный доступ к во-
де. Для дальнейших экспериментальных исследова-
ний отбираются крысы с уровнем глюкозы в крови 
выше, чем 7,78 ммоль/л и ниже, чем 11,1ммоль/л. Эта 
модель СД 2 типа характеризуется частичным дефи-
цитом инсулина с последующей гипергликемией, но 
без нарушений периферической инсулинорезистент-
ности [18].  

Стрептозотоциновый диабет с одновременным 
введением никотинамида позволяет частично защи-
тить бета-клетки поджелудочной железы от цитотокси-
ческого действия диабетогенного агента. Крысам ли-
нии Wistar в 3-хмесячном возрасте вводят никотина-
мид внутрибрюшинно в дозе 230мг/кг массы тела за 15 
минут до внутривенной инъекции стрептозотоцина в 
дозе 65мг/кг. В результате  у животных развивается 
умеренная и стабильная базальная гипергликемия с 
40%-ным сохранением запасов панкреатического ин-
сулина. Модель характеризуется интолерантностью к 
углеводам, относительной недостаточностью секреции 
инсулина в ответ на гипергликемию и сохранением 
секреторной реакции на неглюкозные секретогены, 
развитием вторичной инсулинорезистентности. Сле-
довательно, моделируются основные патогенетиче-
ские признаки СД 2 типа у человека – нарушения сек-
реции и действия инсулина, что позволяет на этой 
модели исследовать сахароснижающий эффект новых 
биологически активных веществ с разными механиз-
мами действия. 

В ряде случаев в доклинических исследованиях 
новых препаратов с антидиабетической активностью 
используют модель дексаметазонового инсулиннеза-
висимого сахарного диабета.  Известно, что высокие 
дозы глюкокортикоидов могут приводить к нарушениям 
секреторной функции бета-клеток и развитию инсули-

норезистентности. Модель воспроизводится следую-
щим образом: 18-месячным крысам линии Wistar на 
протяжении 13 суток вводят подкожно дексаметазон в 
дозе 0,125 мг/кг массы тела. У животных развивается 
умеренная базальная гипергликемия, двухкратное  
возрастание концентрации инсулина и ненасыщенных 
жирных кислот в сыворотке крови, снижение толе-
рантности к углеводам и чувствительности перифери-
ческих тканей к действию инсулина [19]. В последую-
щем было показано, что снижение утилизации глюкозы 
адипоцитами после введения дексаметазона связано с 
его прямым влиянием на экспрессию транспортеров 
глюкозы GLUT1 и GLUT4, что приводит к инсулиноре-
зистентности [22]. Тормозящий эффект дексаметазона 
на секреторную активность бета-клеток поджелудоч-
ной железы, возможно, обусловлен инактивацией ми-
тохондриальной ФАД-глицерофосфатдегидрогеназы, 
являющейся ключевым ферментом в секреции инсу-
лина, индуцированного глюкозой [23].  

Следовательно, дексаметазоновая модель СД 2 
типа у старых крыс подобно модели никотина-
мид/стрептозотоцин, позволяет вызвать нарушение 
секреции и действия инсулина. В то же время имеется 
2-й вариант дексаметазоновой модели, а именно, вве-
дение данного глюкокортикоидного средства по анало-
гичной схеме 3-месячным крысам линии Wistar, что 
также приводит к развитию интолерантности к глюко-
зе, инсулинорезистентности, гиперинсулинемии, но не 
вызывает изменений базальной гликемии. Таким об-
разом  моделируется состояние преддиабета, что поз-
воляет исследовать новые сахароснижающие веще-
ства, механизм действия которых может быть связан с 
улучшением толерантности к углеводам  и чувстви-
тельности периферических тканей к действию инсули-
на.  

В последнее десятилетие многие исследователи 
сообщали, что  содержание крыс на рационе с 
высоким содержанием жира приводит к развитию у них 
устойчивости к инсулину [24-26]. Вместе с тем 
известно, что низкие дозы стрептозотоцина вызывают 
умеренное  ухудшение секреции инсулина,  подобно 
более поздней стадии  СД  2 типа [27, 28]. Поэтому, в 
мире начали активно разрабатываться модели 
инсулиннезависимого диабета, полученные путем 
комбинации высокожировой диеты и низких доз 
стрептозотоцина. Эти модели представляют 
несомненный интерес для фармакологического 
тестирования, так как позволяют воспроизвести 
метаболические особенности этого заболевания, 
характерные для человека. [28, 29]. Так, Srinivasan K. 
Et al., 2005 разработали один из вариантов подобной 
модели: крысы-самцы линии Sprague-Dawley массой 
160-180 г в течение 2 недель получали диету с 
высоким содержанием жиров (58% калорийности), 
контрольная группа находилась на обычном 
коммерческом корме (12% калорийности за счет 
жиров). У крыс опытной группы было отмечено 
существенное увеличение массы тела, базального 
уровня глюкозы в плазме крови, инсулина, триглице-
ридов и общего холестерина по сравнению с их уров-
нем в группе контроля. Гиперинсулинемия вместе с 
выраженным уменьшением скорости исчезновения 
глюкозы (внутривенный тест на толерантность к глю-
козе) свидетельствовали о возникновении инсулино-
резистентности. После 2-х недельного содержания 
крыс на высокожировой диете (ВЖД) обеим группам 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Srinivasan%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15979893
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был введен стрептозотоцин внутрибрюшинно в низкой 
дозе (35 мг/кг).  У крыс, находившихся на ВЖД,  в от-
вет на инъекцию диабетогенного агента стрептозото-
цина  была обнаружена выраженная гипергликемия, в 
контроле – умеренное повышение уровня плазменной 
глюкозы. Содержание плазменного инсулина в опыт-
ной группе  снижалось лишь  до  уровня его в контроле 
после инъекции стрептозотоцина. Кроме того, у крыс 
опытной группы оставались повышенными концентра-
ции триглицеридов и общего холестерина в плазме 
крови. Напротив, у крыс контрольной группы, полу-
чавших диету с нормальным содержанием жиров, 
стрептозотоцин не вызывал значительного изменения 
плазменного инсулина, триглицеридов, общего холе-
стерина. Таким образом, авторы пришли к заключе-
нию, что данная модель (ВЖД/Стрептозотоцин) вос-
производит естественное развитие болезни и метабо-
лические особенности, типичные для людей с повы-
шенным риском развития СД 2 типа из-за инсулиноре-
зистентности и ожирения, поэтому она может быть 
использована для тестирования  антидиабетических 
средств. Zhang M. et al., 2008 также предложили 
модель стабильную модель СД 2 типа, полученную на 
крысах-самцах линии Wistar (200-250г.) путем 
комбинации ВЖД (4 недели) и двухкратного введения 
низких доз стрептозотоцина внутрибрюшинно (30 мг/кг 
массы тела) с интервалом 2 недели [30].  

Необходимо отметить, что   приведенные выше 
литературные данные  не отражают весь спектр 
разработанных на сегодня в мире моделей СД 2 типа. 
Их количество постоянно возрастает, но не все они 
достаточно изучены. При этом также следует 
учитывать, что каждая экспериментальная модель 
воссоздает лишь определенные звенья патогенеза СД 
и не имеет полного соответствия с развитием и 
течением этого заболевания у человека. Поэтому во 
всем мире продолжаются работы по модификации 
имеющихся и созданию новых, более совершенных 
моделей, наиболее полно отражающих изменения,  
присущие СД 2 типа у человека.  

Резюмируя вышесказанное, следует подчеркнуть, 
что адекватное моделирование СД 2 типа является 
необходимой основой для доклинического изучения 
антидиабетических препаратов, а использование 
разнообразных моделей дает возможность для 
обоснованной экстраполяции полученных в 
эксперименте результатов на людей, страдающих СД 
2 типа. 
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Тұжырым 

ҚАНТ ДИАБЕТІНІҢ 2 ТИПІН МОДЕЛЬДЕУ- АНТИДИАБЕТТІК БЕЛСЕНДІЛІГІ 
БАР ЕМДІК ДӘРІ-ДӘРМЕКТЕРДІ ЗЕРТТЕУДЕГІ ҚАЖЕТТІЛІКТІҢ НЕГІЗІ 

Г.Н. Чуканова1, М. Дворацка2, С.С. Ысқақова1, Е.Ж. Кұрмамбаев1 

1 Марат Оспанов атындағы Батыс Қазақстан мемлекеттік медицина университеті,  
Ақтөбе, Қазақстан 

2 Кароль Марцинковский атындағы медицина университеті, Познань, Польша 
Қазіргі кезде дүниежүзінде 2-ші типті қант диабетімен ауыратын науқастар санының күннен күнге 

артуы, жоғары терапевтік белсенділігі бар және қауіпсіздігі кәміл жоғары антидиабеттік препараттарды 
өңдеу фармакологияныңқазіргі замандағы өзекті мәселелерінің бірі. Осы орайда емдік дәрі-дәрмектердің әсер 
ету механизмдерін жаңа нақтылықтарын немесе фармакологиялық белсенділігінің бар жоқтығының 
шынайылығын анықтауды қант диабетін модельдеуде маңызды мәнге ие. Қант диабетінің моделіәр түрлі 
жануарлардың спонтанды алынған, химиялық диабетогенді заттармен, диеталық немесе хирургиялық 
манипуляциялар, көрсетілген әдістердің біріктірілген түрінде алынуы мүмкін. Аталған шолуда 2-ші типті 
қант диабетінің стандартты, ұсақ лабораторлық жануарларға жасалған (тышқандар, егеуқұйрықтар), 
қысқаша сипаттамасымен зерттелген алынуы және қолданылуының модельдері сипатталған (генетикалық 
және генетикалық емес). Қант диабетінің 2-ші типін модельдеудегі антидиабеттік препараттардың 
клиникаға дейінгі сатыда негізін зерттеу, эксперимент жүзінде алынған әр түрлі модельдегі негізделген 
экстраполяциялық қолдануын,2-ші типті қант диабетімен ауыратын науқастарды емдеудеөз оңтайлы 
әсерін береді деген қорытындыға келдік. 

 

Негізгі сөздер: 2 типті қант диабеті, үлгілер, стрептозотоцин, дексаметазон, антидиабеттік құралдар. 
 

Summary 
MODELING OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS IS A NECESSARY FOUNDATION  

FOR STUDY OF MEDICINAL PRODUCTS WITH ANTIDIABETIC POTENCY 
G.N.Chukanova1, M. Dworacka2, S.S. Iskakova1, 1Ye.Zh. Kurmambaev 

1West-Kazakhstan Marat Ospanov State Medical University, Aktobe, Kazakhstan 
2 Karol Marcinkowski Medical University, Poznan, Poland 

Taking into account the worldwide increasing number of patients with type 2 diabetes mellitus, the actual problem of 
modern pharmacology continues to be the development of antidiabetic drugs with high therapeutic activity and having a bet-
ter risk-benefit profile. In this connection diabetes modeling is very important, it allows reliably detect the presence of a par-
ticular pharmacological activity or new components in the mechanism of drugs action. Models of diabetes can be obtained 
from various species of animals spontaneously, induced by chemical diabetogenic substances, dietary or surgical proce-
dures, or a combination of these methods. This review presents examples of standard, enough studied models of type 2 
diabetes mellitus (genetic and nongenetic) that are designed for small laboratory animals (mice, rats), with a brief description 
of their production and use. It is concluded that the modeling of type 2 diabetes mellitus is a necessary foundation for the 
pre-clinical study of anti-diabetic drugs, and the use of different models allows a reasonable extrapolation of the experimental 
data on people suffering from type 2 diabetes mellitus. 

 

Key words: diabetes mellitus type II, models, streptozotocin, dexamethasone, antidiabetic drugs. 
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ТЯЖЕЛОЕ ОБОСТРЕНИЕ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ.  
ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ. 

(Лекция) 
 

Обострение бронхиальной астмы (БА) - это эпизоды 
прогрессивного нарастания кашля, одышки, появление 
свистящих хрипов, удушья, чувства нехватки воздуха 
или различные сочетания этих симптомов. [7,11] 

Лечение обострения БА зависит от больного, опыта 
медицинского персонала, от того, какое лечение 
является самым эффективным для каждого конкретного 
пациента, доступности лекарств и наличия 
оборудования для оказания неотложной помощи. [15,22] 

Основой лечения обострения БА являются 
многократное назначение быстродействующего 
ингаляционного 2-агониста или комбинации 
быстродействующего ингаляционного 2-агониста и М-
холинолитика, раннее назначение ГКС на фоне 
кислородотерапии. 

Крайне важным для лечения обострения БА 
является мониторинг клинических симптомов БА, 
показателей газового состава крови (при АС) и ПСвыд. 

Тяжелое обострение БА является угрожающим 
жизни неотложным состоянием. 

Различают два варианта развития тяжелого 
обострения БА: 

Чаще всего нарастание респираторных симптомов и 
прогрессирующее ухудшение состояния пациента, 
несмотря на увеличение кратности приема 
бронхолитиков, наблюдается в течении нескольких 
дней, после чего пациент поступает в стационар. Такую 
форму АС называют ТОА с медленным темпом 
развития (slow-onseta cute severe asthma). [2,6] 

Более редким вариантом является быстрое, 
молниеносное развитие ТОА. Остановка дыхания и 
смертельный исход возможны в первые 1-3 ч от 
появления первых симптомов. Летальный исход может 
наступать до поступления в стационар. Такую форму 
обострения БА называют ТОА с внезапным началом 
(sudden-onseta cute severe asthma).[6,5,8] 

Факторы высокого риска развития 
астматического статуса (угрожающего жизни 
обострения) 

- Наличие в анамнезе угрожающего жизни 
обострения БА. 

- Обострение БА на фоне длительного применения 
системных глюкокортикостероидов (ГКС) и/или их 
недавняя отмена. 

- Госпитализация по поводу БА в течение 
прошедшего года в отделение реанимации и 
интенсивной терапии (ОРИТ). 

- Наличие в анамнезе эпизода искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ) по поводу обострения БА. 

- Психические заболевания или психосоциальные 
проблемы (отрицание заболевания). 

- Невыполнение пациентом плана лечения БА. 
- Наличие непрекращающихся симптомов БА в 

течение длительного времени (более 3 ч) перед 
настоящим обращением за медицинской помощью. 

- Развитие настоящего обострения на фоне 
прекращения длительного приема (более 6 мес.) 
системных ГКС или снижения их суточной дозы. 

- Невозможность оказания медицинской помощи в 
домашних условиях и введения лекарственных средств.  

- Неблагоприятные домашние условия. 
- Социально-экономические факторы (низкий доход, 

недоступность медикаментов). 
- Трудности с обеспечением транспортом для 

доставки больного в стационар, если произойдет 
дальнейшее ухудшение состояния.  

Классификация тяжести обострения 
бронхиальной астмы 

Обострение БА может быть легким, средней 
тяжести, тяжелым и в виде астматического статуса 
(угрожающее жизни обострение). 

 

Таблица 1. 
Классификация степени тяжести обострения бронхиальной астмы 

Симптомы Степень тяжести 
 Тяжелая АС (угрожающее жизни обострение) 
Физическая активность Резко снижена Отсутствует или резко снижена 
Сознание Возбуждение, испуг Спутанное сознание, вялость, заторможенность, кома 
Речь Отдельные слова Больной не разговаривает 
Затруднение дыхания В покое В покое 
ЧД Тахипное более 25 в минуту 

(резко выраженная 
экспираторная одышка) 

Тахипное более 30 в минуту (резко выраженная 
экспираторная одышка) или брадипное менее 12 в 
минуту 

Втяжение яремной ямки Обычно есть Обычно есть 
Вспомогательная 
мускулатура при дыхании 

Резко выражено Парадоксальные торакоабдоминальные движения2 

Дыхание при аускультации Свистящее на вдохе и выдохе Отсутствие дыхания, «немое» легкое 
ЧСС Более 120 уд/мин Менее 55 уд/мин 
Ра О2 50-60 мм рт. ст. Менее 50 мм рт. ст. 
ПОСвыд3 от нормального 
или лучшего 

Менее 50% (ПОСвыд
 
менее 

250 л/мин) 
Менее 33% (ПОСвыд менее 100 л/мин) 

SatO2 Менее 90% Менее 88% 
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ЛЕЧЕНИЕ 
Цель лечения 

 Уменьшение выраженности симптомов БА или 
устранение их. 
 Улучшение функции легких. 
 Предотвращение развития обострения. 
 Уменьшение необходимости применения 
лекарственных препаратов. 
 Снижение риска развития побочных эффектов 
лечения.  
 Обучение больных навыкам самолечения. 
 Помощь должна быть оказана немедленно, лечение 
безопаснее всего проводить в стационаре или ОРИТ. 

Медикаментозное лечение. 
I. Бронхолитические лекарственные средства 

1. 2-Агонисты 
2. Антихолинергические препараты 
3.Теофиллин  

II. Глюкокортикостероиды 
III. Кислородотерапия 
IV. ИВЛ 
Препараты и методы лечения, не рекомендуемые к 

использованию при неотложной терапии БА: 
 антигистаминные препараты (димедрол, супрастин, 
тавегил и др.);  
 седативные препараты;  
 фитопрепараты; 
 горчичники, банки; 
 препараты кальция, сульфат магния;  
 муколитики; 
 антибактериальные средства (могут быть показаны 
только при наличии пневмонии или другой 
бактериальной инфекции); 
 пролонгированные 2-агонисты (салметерол - 
дозированный аэрозоль; сальбутамола гемисукцинат - 
таблетки). 

 
Таблица 2. 

Лекарственные средства обязательного и дополнительного ассортимента для лечения обострения БА. 
 

Лекарственное средство 
Степень тяжести обострения БА 

Тяжелая Угрожающее жизни обострение БА 
Обязательного ассортимента • Ингаляционные 2-агонисты 

быстрого действия + ипратропия 
бромид  
• ГКС   

• Кислород  
• Ингаляционные 2-агонисты 
быстрого действия + ипратропия 
бромид  
• ГКС 

Дополнительного ассортимента • Теофиллин • Теофиллин 
• Неинвазивная вентиляция легких  
• ИВЛ 

 
Таблица 3. 

Алгоритм оказания неотложной помощи больным с обострением БА в условиях СМП. 

Тяжелое Угроза остановки дыхания 

1. Ингаляция увлажненным О2 1-4 л/мин, 
одновременно: 

• ингаляции сальбутамола 2,5-5 мл (2,5-5 мг) или 3-4 
мл (60-80 капель) раствора беродуала + преднизолон 
в/в 90-120 мг или внутрь 20-30 мг либо другой ГКС в 
дозе, эквивалентной преднизолону или  

• ингаляция 3-4 мл (60- 80 капель) раствора беродуала 
+ 1-2 мг (2-4мл) суспензии пульмикорта через 
небулайзер 

1. Ингаляция увлажненным О2 1-4 л/мин, одновременно: 
• ингаляции сальбутамола 5 мл (5 мг) или 3-4 мл (60-80 

капель) раствора беродуала + преднизолон в/в 90-120 мг 
либо другой ГКС в дозе, эквивалентной преднизолону 
или  

• ингаляция 3-4 мл (60- 80 капель) раствора беродуала + 
1-2 мг (2-4-мл) суспензии пульмикорта через небулайзер 

2. При непроведенном лечении, указанном в п. 1, 
рекомендуются ингаляции через спейсер одного из 
препаратов: 

• д.а. сальбутамола, фенотерола 400-800 мкг (4-8 доз), 
беродуала 4 дозы через 20 мин в течение 1 ч или 

• сальбутамол, фенотерол 100 мкг каждые 30-60 с до 
20 доз. ГКС назначаются в том же объеме 

2. При отсутствии возможности проведения лечения 
указанном в п. 1, назначаются внутривенно 
последовательно эуфиллин 240 мг и преднизолон 90-
20мг. 

3. При отсутствии возможности проведения лечения, 
указанного в п. 1 и 2, назначаются в/в последовательно 
эуфиллин 240 мг и преднизолон 90-120 мг с 
последующей госпитализацией больного. 

3. Экстренная госпитализация в отделение реанимации 
и интенсивной терапии. Указанное выше лечение 
продолжается в машине СМП 

4. При выполнении рекомендаций п. 1 или 2: оценить 
состояние больного через 40-60 мин. При 
удовлетворительном состоянии больного: речь 
свободная, мокрота отходит, затруднение дыхания 
уменьшилось, ЧД ≤ 20 в минуту, пульс ≤ 100 уд/мин, 
над легочными полями сухие хрипы на выдохе, ПСВЫД 
60-80% от должного или наилучшего значения для 
больного, SatO2 выше 90% 

4. Если состояние больного крайне тяжелое, больной 
заторможен, дезориентирован, парадоксальные торако-
абдоминальные движения, отсутствие хрипов в легких 
(«немое легкое»), SatО2 < 88%, необходимо решить 
вопрос об ИВЛ и экстренной госпитализации больного, 
SatO2 выше 90% 
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5. Рекомендуется продолжить амбулаторно ингаляции через спейсер одного из 
препаратов:  
• д.а. сальбутамола, фенотерола 200-400 мкг (2-4 дозы) или беродуала 2-3 дозы 
каждые 4-6 ч в течение суток 

  5.               -  

6. Назначить актив участковому врачу   6.                - 

7. При отсутствии эффекта или незначительном эффекте от проведенной терапии 
через 60 мин, а именно: у больного сохраняется ощущение хрипов в грудной клетке 
и затруднение дыхания, ЧД > 25 в минуту, пульс > 100 д/мин, аускультативно над 
легочными полями сухие хрипы, преимущественно на выдохе, ПСВЫД ≤ 60% от 
должного или наилучшего значения для больного, SatO2 < 90% - продолжаются 
ингаляции увлажненным О2, дополнительно назначается эуфиллин 240 мг в/в 
капельно 

  7.                -  
 

8. Больной госпитализируется в экстренном порядке в пульмонологическое 
(терапевтическое) отделение 

   8.               -  

 
Таблица 4. 

Протокол ведения больных тяжелой БА. 
Раздел  
протокола 

Содержание 

Показания  
к госпитали-
зации в ОРИТ 

1. Больные с тяжелым обострением БА: 
• отсутствие положительного эффекта от начальной терапии в течении 3 ч в сочетании с 1 из 
перечисленных параметров: 
•   ЧД ≥ 25 в минуту 
•   пульс ≥  110 уд/мин 
•   ПС выд ≤ 250 л/мин или ≤ 50% от должной после применения 2 -агонистов короткого 
действия в течение 3 ч 
•  РаО2< 60 мм рт.ст. или SatO2< 90%. 
2. Больные с обострением Б А, угрожающим жизни (астматический статус): 
•  отсутствие экспекторации мокроты 
•  спутанность сознания 
•  цианоз 
•  аускультативная картина «немого легкого» 
•  брадикардия 
•  ПСвыд< 100 л/мин или < 33% от должной после применения 2 -агонистов короткого действия 

 рао2< 55 мм рт.ст. или SatO2< 88%  
 расо2> 45 мм рт.ст. рН < 7,3 

гипоксемическая и/или гиперкапническая  кома/спутанность сознания 
Стандарт  
лабораторного 
контроля и 
инструмен-
тального 
мониторинга 

1. Общий анализ крови 
2. Общий анализ мочи 
3. Мониторинг пикфлоуметрии 
4. Биохимический анализ крови: 
    • сахар; 
    • билирубин;  
    • мочевина 
5. Электролиты крови 
6. КЩС крови 
7. Пульсоксиметрия 

8. ЭКГ 
9. Общий анализ мокроты 
10. Рентгенологическое исследование органов 
грудной клетки 
11. Окраска мазка мокроты по Граму  
      (по показаниям) 
12. Бактериологическое исследование  
      (по показаниям) 
13. УЗИ сердца (по показаниям) 

Стандарт 
терапии 

А. Обязательная терапия 
1. Постоянная ингаляция увлажненным О2 1-4 л/мин, титровать до уровня SatO2 > 90% 
2. Ингаляции 2,5 мг (2,5 мл) сальбутамола, или 1 мг (20 капель) фенотерола через 20 мин, или 2 мл 
раствора беродуала с физиологическим раствором через небулайзер с кислородом через 20-30 мин 
3. Ингаляции бронхолитических растворов через небулайзер с кислородом повторять через 1 ч, 
обычно в течение 2-4 ч до улучшения клинических симптомов, ПСВыд, SatO2; затем через 4-6 ч 
сальбутамол 5 мг (5 мл), или фенотерол 1 мг (20 капель) в сочетании с ипратропиума бромидом 
500 мкг (2 мл), или беродуал 2 мл в сочетании с 
4.  ГКС: гидрокортизон 125-200 мг, или метилпреднизолон 40-125 мг, или преднизолон 90 мг 
каждые 6 ч в/в, или преднизолон 0,75-1 мг/кг (60-80 мг) в сутки внутрь или 
5.  Раствор будесонида (пульмикорта) 2-8 мг через небулайзер с кислородом 3 р/сут*.  

Б. Дополнительная терапия 
  при отсутствии эффекта от проводимой терапии в течении 6 ч дополнительно в/в раствор 

аминофиллина. Нагрузочная доза эуфиллина 5-6 мг/кг массы в течение 30 мин, 
поддерживающая доза 0,5-0,9 мг/(кг- ч) под контролем ЭКГ, гликемии и электролитного состава 
крови. Суточная доза до 720 мг;  
 антибиотики в случае доказанной бактериальной инфекции (предпочтительно макролиды, 

цефалоспорины III поколения респираторные фторхинолоны) 
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Тұжырым 
БРОНХТЫҚ АСТМАНЫҢ АУЫР АСҚЫНУЫ. ДИАГНОСТИКАСЫ, ЕМІ. 

Л.Қ. Қаражанова, А.С. Жунуспекова, М.Е. Сабербекова, М.А. Акшукуров, Г.Н. Нуриманова 
Семей қаласының Мемлекеттік медицина университеті 

Бронхтық астманың (БА) асқынуы – жөтел мен ентігудің үдеуі, ысқырықты сырылдар пайда болуы, 
тұншығу және ауа жетіспеу сезімінің эпизодтары немесе осы симптомдардың әртүрлі қосарлануы [7,11]. 

БА асқынуын емдеу науқас пен медицина персоналдарының тәжірибесіне байланысты, сонымен бірге әрбір 
нақты пациент үшін тиімді тағайындалған ем, дәрілердің қолжетімділігіне және шұғыл көмек қөрсетудегі 
жабдықтардың болуына тәуелді [15,22]. 

БА асқынуын емдеудің негізі - жылдам әсер беретін ингаляциялық b2-агонистерін немесе ингаляциялық b2-
агонистері мен М-холинолитиктердің комбинациясын бірнеше рет тағайындау және кислородтытерапия 
фонында ерте тағайындалған ГКС болып табылады. 

БА асқынуын емдеу үшін ең маңыздысы, ол – дем шығару жылдамдығының шыңы, қандағы газ құрамының 
көрсеткіштері (астма статусында) және БА клиникалық симптомдарының мониторингісі. БА ауыр түрдегі 
асқынуы шұғыл көмекті қажет ететін өмірге қауіп төндіретін жағдай. 

 

Негізгі сөздер: бронхтық астма, шұғыл көмек. 
 

Summary 
SEVERE EXACERBATION OF ASTHMA. DIAGNOSIS, TREATMENT. 

L.K. Karazhanova, A.S. Zhunuspekova, M.E. Saberbekova, M.A. Akshukurov, G.N. Nurimanova 
State Medical University of Semey 

The exacerbation of bronchial asthma (BA) - is a progressive increase in episodes of coughing, shortness of breath, the 
appearance of wheezing, breathlessness, feeling short of breath, or various combinations of these symptoms [7,11].  

Treatment of acute asthma depends on the patient, experience of medical personnel, on the most effective treatment for 
each individual patient, the availability of drugs and the availability of equipment for emergency care [15,22].  

Mainstay of treatment for acute asthma are multiple appointment of fast inhaled b2-agonist or a combination of fast-
acting inhaled b2-agonist and anticholinergic-M, early administration of corticosteroids on the background of oxygen therapy.  

Extremely important for the treatment of acute asthma is to monitor clinical symptoms of asthma, blood gas levels (with 
status asthmaticus) and peak expiratory flow rate of exhalation.  

Severe exacerbation of asthma is life-threatening urgent condition.  
 

Key words: asthma, acute care. 
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ПОКАЗАТЕЛИ СУТОЧНОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
У ДЕТЕЙ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ ОБЛУЧЕННЫХ РОДИТЕЛЕЙ 

 
Аннотация 

Недостаточная эффективность профилактических программ артериальной гипертензии (АГ) у взрослых 
диктует необходимость смещения их в более ранние возрастные периоды. Представляет интерес изучение 
особенностей течения АГ у детей облученных родителей. В статье представлены данные о преимуществах 
проведения суточного мониторирования артериального давления, критерий стабильного и лабильного вариан-
тов АГ. Выявленный нами десинхроз суточного ритма артериального давления у детей облученных родителей, 
опережая по времени очевидные клинические проявления заболевания, может использоваться в ранней диагно-
стике АГ. 

 
Ключевые слова: дети, артериальная гипертензия, радиация, суточное мониторирование артериального 

давления. 
 

Актуальность. В последние десятилетия загрязне-
ние окружающей среды мутагенными факторами иони-
зирующего излучения поставило вопрос об их влиянии 
на генетическое здоровье населения. В связи с этим 
представляет интерес исследование последствий воз-
действия ионизирующего излучения на детское населе-
ние Республики Казахстан, так как значительная часть 
ее территории подвергалась выпадению радиоактивных 
осадков вследствие многолетних испытаний ядерного 
оружия на Семипалатинском полигоне. 

Артериальная гипертензия (АГ) остается одним из 
самых распространенных видов сердечно-сосудистой 
патологии, которая в настоящее время занимает проч-
ное первое место в структуре заболеваемости и смерт-
ности населения. В экономически развитых странах ею 
страдает 15-30% взрослого населения [1,2,3]. Недоста-
точная эффективность профилактических программ у 
взрослых диктует необходимость поиска новых ранних 
превентивных мероприятий и их смещения в более 
ранние возрастные периоды. Известно, что истоки ги-
пертонической болезни взрослых, следует искать в дет-
ском, подростковом и юношеском возрасте [4,5,6,7]. При 
массовых эпидемиологических исследованиях АГ у де-
тей выявляется в 1-18% случаев [8,9,10]. 

Несомненно, что наиболее значимой методикой ди-
агностики артериальной гипертензии у взрослых и де-
тей является использование разовых измерений арте-
риального давления, однако целый ряд факторов де-
лают разовые измерения АД недостаточно достовер-
ным. Суточное мониторирование артериального давле-
ния (СМАД), обладая уникальными характеристиками, 
позволяет объективно оценить суточный профиль АД, 
выявлять феномен «гипертония белого халата», ла-
бильные формы артериальной гипертензии, определить 
эффективность профилактических, лечебных меропри-
ятий. 

Метод СМАД в детской практике до последнего 
времени использовался достаточно редко, хотя в зару-
бежной литературе уже в конце 90-х годов стали появ-
ляться публикации, посвященные определению средних 
значений АД по данным 24-часового мониторирования 
исследуемого. Е.Lubre и соавт.[12] провели суточное 
мониторирование АД у 241 ребенка (126 мальчиков и 
115 девочек) с нормотензией в двух возрастных груп-
пах: 6-9 и 13-19 лет.  При этом по уровню систолическо-
го артериального давления различия между мальчика-

ми и девочками отсутствовали, диастолическое артери-
альное давление было несколько выше у мальчиков. 

В литературе нам встретились лишь единичные 
публикации, в которых освещены нормативы средних 
значений артериального давления, полученных в ре-
зультате суточного мониторирования у ограниченного 
числа подростков (47 мальчиков и 43 девочки) [13]. Эти 
показатели были сходными со значениями 50-го пер-
центиля АД, полученного в исследовании М.Soergel и 
соавт. [14]. В доступной литературе мы не встретили 
работ, посвященных показателям СМАД у детей облу-
ченных родителей. 

Нами поставлена задача изучить состояние некото-
рых параметров СМАД с целью установить их особен-
ности у детей, облученных родителей и предупредить 
развитие возможных осложнений при проведении тера-
пии. 

Цель исследования: установить особенности па-
раметров суточного мониторирования артериального 
давления у детей с АГ облученных родителей, преду-
предить развитие возможных осложнений при проведе-
нии терапии. 

Материалы и методы. Мониторирование артери-
ального давления нами проведено - 48 детям в воз-
расте от 10 до 17 лет, из которых 26 составили мальчи-
ки, 22 - девочки. Исследование проводилось на аппара-
те «Валента» с использованием детских манжет. 

В исследование включены дети облученных роди-
телей Глубоковского, Бескарагайского, Бородулихинско-
го районов Восточно-Казахстанской области, Лебяжин-
ского, Майского районов Павлодарской области. Сред-
невзвешанные эффективные эквивалентные дозы об-
лучения составили в Лебяжинском районе – 50,3 мЗв, 
Майском – 133,3 мЗв, Глубоковском – 136,2 мЗв, Беска-
рагайском – 250 мЗв. Всего обследовано 450 детей, 
среди которых артериальная гипертензия выявлена - у 
62, суточное мониторирование АД проведено 48 детям. 

Материал статистически обработан методом срав-
нения средних абсолютных и относительных величин 
[15]. 

Результаты и их обсуждение. Расчет средних ве-
личин (систолического, диастолического, пульсового) 
является наиболее распространенным способом оценки 
результатов мониторирования АД. Обычно средние 
величины рассчитывают за сутки (24 часа), день и ночь. 
Полученные средние значения дают главное представ-
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ление об уровне АД у конкретного больного и обладают 
высокой прогностической значимостью. Эти величины 
являются одними из основных дифференциально-
диагностических критериев для определения формы 
артериальной гипертензии (стабильная, лабильная). В 
представленной таблице 1 среднестатистические зна-
чения (М±m) рассматриваемых параметров закономер-
но выше при стабильном варианте, ниже при лабиль-
ном и низкие у детей без АГ. 

По среднестатистическим данным ночное снижение 
САД, ДАД и среднего пульсового АД было незначитель-
ным. Так, среднее САД у мальчиков при стабильном 
варианте ночью снижается по сравнению с дневными 
значениями на 6,2%, при лабильном – на 6,3%, у детей 
без АГ – на 8,6%. Аналогично этому у девочек ночное 
снижение САД по средним значениям составило при 
стабильном варианте АГ – 5,4%, лабильном – 3,1%, у 
детей без АГ - 9,0%. 

В работах исследователей, выполненных по СМАД 
[2,1] указывается, что не только абсолютные значения 
АД, но и длительность его повышения в течение суток 

является важным фактором риска сердечно-сосудистых 
осложнений. С целью количественной оценки времени, 
в течение которого регистрируется повышенное АД, 
применяется показатель blood pressure load – нагрузка 
давлением. Однако более удачным представляется 
термин «доля повышенного артериального давления» 
(ДПАД). 

В прикладных программах обработки результатов 
суточного мониторирования артериального давления 
ДПАД оценивается по индексу времени гипертензии 
(ИВГ) – проценту измерений, превышающих нормаль-
ные показатели АД за 24 часа и отдельно для каждого 
времени суток. По разным данным ИВГ у здоровых лю-
дей не должен превышать 12-25%. При ИВГ более 50% 
диагностируется артериальная гипертензия.  

Деление детей на группы: стабильная, лабильная 
АГ проводили на основании расчета величины нагрузки 
давлением в соответствии с методическими рекомен-
дациями по диагностике, лечению и профилактике АГ у 
детей и подростков.  

 
Таблица 1. 

Показатели суточного мониторирования АД у детей 10-17 лет (мм рт.ст.) 
 
Пол 
 

Вариант АГ 

Среднее САД Среднее ДАД Среднее пульсовое АД 

день ночь сутки день ночь сутки день ночь сутки 

м
ал

ьч
ик

и
 

n=
26

 

стаб. 127,4±1,9*** 119,5±1,5*** 124,3±1,7*** 75,4±0,8*** 71,4±1,2*** 73,4±0,9*** 52,1±1,1*** 50,1±1,5*** 52,2±1,3* 

лаб. 113,6±1,2 106,4±0,9*** 110,5±0,9* 66,1±2,3 65,3±2,9 65,9±1,8 46,2±2,3 44,0±1,9 44,4±1,5 

без АГ 106,6±1,7 97,4±2,0 105,4±1,4 64,0±2,0 58,0±2,0 63,7±1,7 42,6±1,6 40,0±1,7 41,7±2,6 

д
ев

оч
ки

 
n=

22
 

стаб. 124,8±1,9** 118,1±1,4*** 121,3±1,3*** 76,5±1,3*** 71,5±1,5*** 73,6±1,1*** 49,8±1,7*** 43,8±1,9* 47,7±1,5*** 

лаб. 112,1±1,3*** 108,6±1,9*** 110,8±1,1*** 68,9±1,1*** 61,1±1,8 65,9±1,9 44,0±1,7 41,5±1,9 43,1±2,1 

без АГ 104,0±1,3 94,6±1,3 103,4±0,9 64,1±0,9 59,1±1,2 64,1±0,7 40,0±1,6 38,4±1,0 39,3±1,2 

 

Примечание: значимость различий с результатами детей без АГ: *р < 0,05;       **р < 0,02;      ***р < 0,001 
 

Стабильная форма артериальной гипертензии по 
данным суточного мониторирования диагностировалась 
при повышении средних значений систолического и/или 
диастолического АД выше 95 центиля распределения 
этих параметров для соответствующих ростовых пока-
зателей; повышении выше нормативных значений ин-
декса времени гипертензии в дневное время и/или ноч-
ное время более 50%. 

Лабильную форму артериальной гипертензии диа-
гностировали при повышении средних значений систо-
лического и/или диастолического АД от 90 до 95 центи-
ля распределения этих параметров для соответствую-
щих ростовых показателей; повышении выше норма-
тивных значений индекса времени гипертензии в днев-
ное и/или ночное время от 25 до 50,%, повышенной 
вариабельности АД. 

Одним из важных параметров СМАД является су-
точный индекс (СИ), характеризующий выраженность 
двухфазного ритма АД день-ночь. С помощью суточного 
мониторирования артериального давления выявлено, 
что для большинства людей, в том числе детей [2] ха-
рактерно ночное снижение АД на 10-20% по сравнению 
с дневными показателями. По величине суточного ин-
декса выделяют четыре группы пациентов.  

Пациентов с нормальным снижением АД в ночные 
часы (СИ составляет 10-20%) называют дипперами 
(dippers). У них регистрируется профиль артериального 

давления с углублением в ночные часы. Реже встреча-
ются пациенты, у которых АД ночью снижается меньше 
или не снижается совсем. Они относятся к категории 
нон-дипперов (non-dippers). Суточный индекс при этом 
менее 10% и внешняя форма профиля без ночного 
углубления. 

Выделяют также группу пациентов с чрезмерным 
падением АД в ночное время или овер-дипперов (over-
dippers). СИ у них выше 20%. При этом происходит ги-
поперфузия головного мозга, которая, еще больше, 
усугубляется. Чрезмерное снижение артериального 
давления в течение ночи приводит также к гипоперфу-
зии миокарда, особенно у больных со сниженным коро-
нарным запасом при сердечной гипертрофии. 

Существуют и night-peakers, у которых регистриру-
ется ночной подъем АД и суточный индекс имеет отри-
цательное значение. 

Анализ среднестатистических данных суточного ин-
декса систолического и диастолического АД у мальчи-
ков в зависимости от варианта артериальной гипертен-
зии показывает (таблица 2), что при стабильном и ла-
бильном ее вариантах СИ колеблется от 7,3±0,8% до 
8,1±0,9%. В этих же пределах располагается суточный 
индекс у мальчиков без АГ (7,8±1,2% и 7,7±2,0%). Ана-
логичный уровень САД и ДАД обнаружен у девочек того 
же возраста. Нормативы параметров СМАД у детей, как 
было указано выше, не разработаны. 
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Таблица 2. 
Параметры суточного индекса АД в зависимости от варианта АГ и пола (%). 

Пол Вариант АГ САД ДАД 

мальчики 
n=26 

стаб. 7,3±0,8 7,5±0,9 

лаб. 8,1±0,9 7,7±1,2 
без АГ 7,8±1,2 7,7±2,0 

девочки 
n=22 

стаб. 9,3±1,7 6,7±1,6 
лаб. 8,0±2,1 9,9±2,4 
без АГ 9,0±1,4 9,8±1,9 

 
Данные представлены в виде M±m 
При анализе материала по среднестатистическим 

величинам возникают неточности в распределении де-
тей по группам суточного индекса. Ввиду этого нами 
произведено распределение в группы СИ каждого кон-
кретного подростка. При этом оказалось, что 62,9% 
мальчиков без АГ относятся к дипперам, 37,1% - к нон-
дипперам, тогда как 36,4% мальчиков, имеющих ла-

бильный вариант АГ – к дипперам, 63,6% - к нон-
дипперам (таблица 3). При стабильном варианте АГ 
лишь 24,2% мальчиков-подростков отнесены к диппе-
рам, 65,9% - к нон-дипперам. При этом варианте арте-
риальной гипертензии 2,4% имели чрезмерное падение 
АД (овер-дипперы), у 7,5% обследованных  вместо па-
дения обнаружен ночной подъем АД. 

 
Таблица 3. 

Виды ночного снижения АД у детей 10-17 лет (%). 
Пол 
                            Вариант АГ 

Виды ночного снижения АД 
dippers non-dippers over-dippers night-peakers 

мальчики 
n=26 

стаб. 24,2±1,7*** 65,9±1,9*** 2,4 7,5 
лаб. 36,4±2,1*** 63,6±1,7*** - - 
без АГ 62,9±0,9 37,1±1,2 - - 

девочки 
n=22 

стаб. 36,8±1,6*** 52,6±2,5* 5,3 5,3 
лаб. 47,1±2,5** 52,9±1,8* - - 
без АГ 61,4±2,0 38,6±1,6 - - 

 
Примечание: значимость различий с результатами детей без АГ: *р < 0,05;       **р < 0,02;      ***р < 0,001      

 
Аналогичная картина наблюдалась при распределе-

нии по группам СИ девочек. При стабильном варианте 
АГ у 5,3% девочек выявлено чрезмерное ночное паде-
ние артериального давления, у такого же количества – 
ночной подъем АД.  

Следовательно, по результатам наших исследова-
ний у абсолютного большинства детей (у 62,9% мальчи-
ков и у 61,4% девочек) без артериальной гипертензии 
наблюдается ночное снижение АД от 10% до 20%, тогда 
как у пациентов с АГ преобладает количество больных с 
незначительным ночным снижением артериального 
давления, а также у 7,5% мальчиков и у 5,3% девочек 
отмечается ночной подъем АД, что свидетельствует о 
существенном нарушении двухфазного ритма колеба-
ния артериального давления день-ночь. 

Считается, что у детей и подростков недостаточная 
степень снижения артериального давления встречается 
редко, а устойчивое повышение ночного артериального 
давления вообще не характерно для них [16]. Тем не 
менее, результаты некоторых проведенных исследова-
ний [17] говорят о другом: у подростков с артериальной 
гипертензией недостаточное снижение САД в ночное 
время определяется с большой частотой, что свиде-
тельствует о сложном генезе артериальной гипертензии 
в этом возрасте. Так, по данным О.А.Кисляк (2007) [16] у 
40% подростков и лиц молодого возраста с артериаль-
ной гипертензией наблюдается недостаточное сниже-
ние САД в ночное время. В то же время известно, что 
чрезмерное снижение артериального давления в ноч-
ные часы «night-рeakers» может быть связано с вегета-
тивной дисфункцией, столь характерной для подростко-
вого возраста, и поэтому могло бы рассматриваться как 
характерная черта подростковой эссенциальной гипер-
тензии. 

Таким образом, нами установлен своеобразный 
профиль суточного индекса у детей облученных роди-
телей, а именно у 61,4%-62,9% детей без артериальной 
гипертензии определяется ночное снижение АД от 10% 
до 20%, у 52,6-65,9% детей с артериальной гипертензи-
ей облученных родителей наблюдается недостаточное 
снижение АД в ночные часы, у 5,3-7,5% детей – ночной 
подъем АД. 

Выводы. Артериальное давление – один из 
физиологических процессов в организме, подчиненных 
суточным ритмам. Десинхроз нередко опережает по 
времени очевидные клинические проявления 
заболевания и поэтому может использоваться в ранней 
диагностике патологии в организме. Кроме того, для 
выработки тактики терапии артериальной гипертензии 
также необходимо учитывать ритмические колебания 
артериального давления в течение суток. Назначение 
ангигипертензионной терапии без учета суточной 
динамики АД может привести к развитию тяжелых 
осложнений, несмотря на непрерывный прием 
гипотензивных препаратов. Решить эти проблемы 
позволяет метод длительного мониторирования АД, 
который с успехом используется во взрослой 
популяции, но практически не применяется в педиатрии. 

Нами также выявлены особенности профиля суточ-
ного индекса детей облученных родителей, характери-
зующиеся ночным снижением АД от 10% до 20% у аб-
солютного большинства детей с нормотензией, недо-
статочное снижение артериального давления более чем 
у половины детей с артериальной гипертензией. 
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Тұжырым 

РАДИАЦИЯ АЛҒАН АТА-АНАДАН ТУЫЛҒАН АРТЕРИАЛДЫ ГИПЕРТЕНЗИЯСЫ БАР БАЛАЛАРДЫҢ 
АРТЕРИАЛДЫ ҚЫСЫМЫНЫҢ ТӘУЛІКТІК МОНИТОРЛАУ КӨРСЕТКІШТЕРІ 

Г.А. Тулеутаева, Е.Т. Тулеутаев, Ж.К. Жагипарова, Б.Ж. Токтабаева, С.Ж. Рахимбаева 
Семей қаласының Мемлекеттік медицина университеті, Қазақстан Республикасы; 
АҚ «Ана мен бала Ұлттық ғылыми орталығы», Астана, Қазақстан Республикасы 

Артериалды гипертензиясы бар және артериалды гипертензиясыз 48 балаға артериалды қысымды (АҚ) 
тәуліктік мониторлау (АҚТМ) жүргізілді. АҚТМ тәсілі негізінде артериалды қысымның тұрақты және лабильді 
варианттарымен балалар тобы анықталды. Зерттеу қорытындысы бойынша артериалды гипертензиясыз 
балалардың абсолюттық көбінде (62,9% ұл балаларда және 61,4% қыз балаларда) артериалды қысымның 
түнгілік төмендеуі 10 пайыздан 20 пайызға дейін байқалды, онда артериалды гипертензиясы бар балаларда 
артериалды қысымның түнгілік шамалы төмендеуі басым болған, сонымен қатар, 7,5% ұлдарда және 5,3% 
қыздарда АҚ түнгілік жоғарлауымен бөлектелген, бұл артериалды қысымның "күн-түн" екі фазалы ритм 
тербелісінің бұзылысын дәлелдейді. Қорытындылай келе, артериалды қысымның тәуліктік динамикасының 
есебінсіз антигипертензиялық емді тағайындау ауыр асқынулардың дамуына әкелуі мүмкін. 

 

Түйінді сөздер: балалар, артериалды гипертензия, радиация, артериалды қысымды тәуліктік мониторлау. 
 

Summary 
INDICATORS OF DAILY MONITORING OF THE BLOOD PRESSURE IN CHILDREN 

WITH ARTERIAL HYPERTENSION BORN FROM IRRADIATED PARENTS 
G.A. Tuleutayeva, E.T. Tuleutayev, Zh.K. Zhagiparova, B.Zh. Toktabayeva, S.Zh. Rakhimbayeva 

Semey State Medical University, The Republic of Kazakhstan 
National Research Center for Maternal and Child Health, Astana, The Republic of Kazakhstan 

Daily monitoring of blood pressure (DMBP) was conducted on 48 children with arterial hypertension (AH) and without 
AH. On the basis of DMBP the groups of children with a stable and labile AH options were selected. According to the studies’ 
results, it is observed that the absolute majority of children (62.9% of boys and 61.4% of girls) without AH has nighttime 
blood pressure reduction from 10 to 20%, whereas among patients with AH predominant number of patients has minor 
nighttime blood pressure reduction; moreover, nighttime increase of blood pressure is observed in 7.5% of boys and 5.3% of 
girls instead of the decrease, indicating about the substantial destruction of the two-phase «day-night» rhythm fluctuations of 
blood pressure. Consequently, the prescription of antihypertensive therapy excluding daily dynamics of blood pressure may 
lead to severe complications despite continuous use of hypotensive drugs. 

 

Key words: children, arterial hypertension, radiation, daily monitoring of blood pressure. 
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АНАЛИЗ ДИНАМИКИ ГОСПИТАЛИЗИРОВАННОЙ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ 
ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА НАСЕЛЕНИЯ СЕМЕЙСКОГО РЕГИОНА 

 

Резюме 
В статье представлен анализ динамики госпитализированной заболеваемости острым инфарктом 

миокарда (ОИМ) населения Семейского региона. Используя данные из формы №14 «Отчет о контингентах боль-
ных, выбывших из стационара» и формы №30 «Отчет медицинской организации», мы изучили динамику заболе-
ваемости ОИМ за период с 2008 по 2012 годы. Установлено снижение уровня госпитализированной заболеваемо-
сти (Туб.= – 5,43%) и госпитальной летальности от ОИМ (Туб.= – 3,15%).  

 

Ключевые слова: болезни системы кровообращения, острый инфаркт миокарда, заболеваемость. 
 

Введение 
Оценка состояния здоровья населения является не-

обходимым условием для научно обоснованной управ-
ленческой деятельности системы здравоохранения [1]. 
Для разработки научно обоснованных рекомендаций по 
улучшению организации медицинской помощи населе-
нию необходимо изучать заболеваемость с выявлением 
зависимости уровня распространения патологии от со-
циальных факторов, проводить углубленный анализ. 

За последние годы в стране отмечается тенденция 
роста заболеваемости болезнями кровообращения с 
2454 на 100 тыс. человек в 2012 году до 2523 – в 2013 
[2]. В настоящее время в структуре причин смертности 
населения Казахстана на первом месте стоит смерт-
ность от болезней системы кровообращения [3]. Среди 
болезней системы кровообращения инфаркт миокарда 
является ведущей причиной преждевременной смерт-
ности, первичной инвалидности и роста расходов на 
стационарное лечение во всех странах мира, что обу-
словливает социально-экономическую значимость про-
блемы инфаркта миокарда [4-6]. Исследованию тенден-
ции динамики заболеваемости острым инфарктом мио-
карда (ОИМ) посвящены работы ряда авторов [7-9]. 

Изучение заболеваемости госпитализированных па-
циентов позволяет дополнить сведения амбулаторно-
поликлинических учреждений. В стационаре учитыва-
ются случаи ОИМ, поступившие из поликлиник, самооб-
ращение, доставленные скорой помощью. Результаты 
изучения структуры госпитализации в кардиологические 
отделения БСМП г. Семей по данным обращаемости за 
2008-2012 годы позволили установить, что в среднем 
50,6% пациентов поступили по скорой помощи, 32,8% – 
из поликлиник, 4,3% – обратились самостоятельно [10]. 
В результате исследования динамики показателей за-
болеваемости инфарктом миокарда в России коллекти-

вом авторов было установлено, что показатель госпи-
тализированной заболеваемости учитывает более точ-
но число пациентов ОИМ [11].  

Материалы и методы 
Изучение динамики госпитализированной заболева-

емости и госпитальной летальности при болезнях си-
стемы кровообращения и остром инфаркте миокарда в 
Семейском регионе проводилось на основании выкопи-
ровки данных из формы №14 «Отчет о контингентах 
больных, выбывших из стационара» и формы №30 
«Отчет медицинской организации» за период с 2008 по 
2012 годы. Статистические данные по численности 
населения Семейского региона были предоставлены 
Управлением статистики г. Семей.  

Для сравнительной оценки показателей госпиталь-
ной летальности от ОИМ населения Семейского регио-
на и Республики Казахстан за период 2008-2012 годы 
были использованы статистические сборники за 2008-
2012 годы «Здоровье населения Республики Казахстан 
и деятельность организаций здравоохранения» [12-16]. 

Методы исследования: выкопировка данных, 
аналитико-графический, аналитико-статистический. 

Дизайн – ретроспективное исследование. 
При статистической обработке данных, 

рассчитывали абсолютный прирост, темпы роста и 
прироста, средний темп прироста, абсолютное значение 
1% прироста, показатель наглядности, для 
установления тенденции динамики был использован 
метод наименьших квадратов. 

Результаты и обсуждение 
Стационарная кардиологическая помощь населению 

Семейского региона оказывается Больницей скорой 
медицинской помощи (БСМП) города Семей. За период 
2008-2012 годы в Семейском регионе отмечается тен-
денция роста численности населения (рисунок 1). 

 

 
 

Рисунок 1. Численность населения Семейского региона за 2008-2012 годы. 
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В регионе удельный вес ОИМ в структуре БСК за 
изучаемый период имел незначительные колебания и 

составил в среднем 23,17±3,29%, максимальный пока-
затель – 27,76% отмечен в 2008 году (рисунок 2). 

 

 
 

Рисунок 2. Удельный вес (%) ОИМ в структуре БСК населения Семейского региона за период 2008-2012 годы. 
 

Показатели динамического ряда госпитализирован-
ной заболеваемости ОИМ населения Семейского реги-
она представлены в таблице 1. Госпитализированная 
заболеваемость населения Семейского региона ОИМ за 

5 лет неравномерна и составила 1,91±0,23‰. Скорость 
изменений показателей заболеваемости различна, 
наибольший темп прироста отмечается в 2011 году, 
наибольший темп убыли – в 2012 году.  

 
Таблица 1. 

Динамика госпитализированной заболеваемости острым инфарктом миокарда населения Семейского регио-
на за период 2008-2012 годы. 

Годы Показатель 
Абсолютный 

прирост 
Темп роста 
(снижения) 

Темп прироста 
(убыли) 

Абсолютное зна-
чение 1% прироста 

Показатель 
наглядности 

2008 2,21 - - - - 100 

2009 1,99 -0,22 90,04 -9,95 0,022 90,04 

2010 1,68 -0,31 84,42 -15,58 0,02 84,42 

2011 2,01 +0,33 119,64 +19,64 0,017 119,64 

2012 1,68 -0,33 83,58 -16,42 0,02 83,58 

 
При выравнивании показателей динамического ряда 

было установлено снижение уровня госпитализирован-
ной заболеваемости, средний темп убыли составил 
Туб.= –5,43% (рисунок 3). 

 

 
 

Рисунок 3. Динамика показателей госпитализированной заболеваемости  
острым инфарктом миокарда населения Семейского региона за период 2008-2012 годы 

 
Изучение динамики показателей госпитализирован-

ной заболеваемости БСК населения Семейского регио-
на позволило установить, что незначительное снижение 
показателя в 2009 году сменилось его стремительным 

ростом, достигнув максимального темпа прироста в 
2011 году. В последующем темп прироста снизился, и к 
2012 году показатель госпитализированной заболевае-
мости БСК составил 8,27‰ (таблица 2). 
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Таблица 2. 

Динамика госпитализированной заболеваемости болезнями системы кровообращения населения Семейско-
го региона за период 2008-2012 годы. 

Годы Показатель 
Абсолютный 

прирост 
Темп роста 
(снижения) 

Темп приро-
ста (убыли) 

Абсолютное значе-
ние 1% прироста 

Показатель 
наглядности 

2008 7,97 - - - - 100 

2009 7,84 -0,13 98,37 -1,63 0,080 98,37 

2010 8,30 +0,46 105,87 +5,87 0,078 105,87 

2011 9,10 +0,80 109,64 +9,64 0,083 109,64 

2012 8,27 -0,83 90,88 -9,12 0,091 90,88 

 
При выравнивании показателей динамического ря-

да было установлено увеличение уровня госпитализи-
рованной заболеваемости БСК, средний темп приро-
ста составил Тпр.= +2,24% (рисунок 4).  

 

 
 

Рисунок 4. Динамика показателей госпитализированной заболеваемости болезнями 
системы кровообращения населения Семейского региона за период 2008-2012 годы 

 
При анализе госпитальной летальности от ОИМ и 

БСК было установлено, что за анализируемый период 
показатель госпитальной летальности от ОИМ соста-
вил 11,43±1,53%, от БСК – 4,66±0,91%. Показатель 

госпитальной летальности от ОИМ населения Семей-
ского региона за 2008-2012 годы имел неравномерную 
динамику (таблица 3).  

 
Таблица 3. 

Динамика госпитальной летальности от острого инфаркта миокарда населения Семейского региона за пери-
од 2008-2012 годы. 

Годы Показатель 
Абсолютный 

прирост 
Темп роста 
(снижения) 

Темп приро-
ста (убыли) 

Абсолютное значе-
ние 1% прироста 

Показатель 
наглядности 

2008 12,25 - - - - 100 

2009 10,46 -1,79 85,39 -14,61 0,122 85,39 

2010 13,72 +3,26 131,17 +31,17 0,105 131,17 

2011 10,04 -3,68 73,18 -26,82 0,137 73,18 

2012 10,66 +0,62 106,17 +6,17 0,101 106,17 

 
Скорость изменений показателей госпитальной ле-

тальности различна, наибольший темп прироста отме-
чается в 2010 году, наибольший темп убыли – в 2011 

году. При выравнивании показателя была установлена 
тенденция к снижению, средний темп убыли составил 
Туб.= –3,15% (рисунок 5).  
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Рисунок 5. Динамика показателей госпитальной летальности от острого инфаркта миокарда 
населения Семейского региона за период 2008-2012 годы 

 

Изучение структуры госпитальной летальности от 
ОИМ за 2012 год по отчетной форме №30 «Отчет меди-
цинской организации», позволило установить, что в 60% 

случаев причиной летальных исходов явилась острая 
сердечная недостаточность, 38,33% – кардиогенный 
шок, 1,67% – разрыв миокарда (рисунок 6). 

 

 
 

Рисунок 6. Структура госпитальной летальности от ОИМ в 2012 году. 
 

Изучение структуры досуточной летальности от 
ОИМ в 2012 году показало, что среди причин леталь-
ных исходов первое место занимал кардиогенный шок 
– 78,26%, на втором месте – острая сердечная недо-
статочность, на третьем – разрыв миокарда (рисунок 
7). Высокий уровень госпитальной летальности от 
ОИМ отмечается в 1-е сутки после поступления в ста-
ционар – 38,3%, что обусловливает необходимость 

дополнительного анализа ее причин. В исследовании 
коллектива авторов установлено, что частыми причи-
нами могут явиться позднее поступление пациентов в 
медицинские организации, тяжесть состояния пациен-
тов, оказание специализированной кардиологической 
помощи не на должном уровне [17]. Установление 
причин высокой госпитальной летальности от ОИМ в 
1-е сутки позволит разработать меры по ее снижению. 

 

 
 

Рисунок 7. Структура досуточной госпитальной летальности от ОИМ в 2012 году. 
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Рисунок 8 – Сравнительная оценка госпитальной летальности от ОИМ  
населения Семейского региона и Республики Казахстан 

 

Показатель госпитальной летальности от ОИМ по 
Республике Казахстан за 2008-2012 годы составил 
13,76±1,0% (рисунок 8). При анализе 95% ДИ показате-
лей госпитальной летальности от ОИМ в Семейском 
регионе и по Республике Казахстан, статистически зна-
чимых различий не отмечено. 

При изучении динамики показателя госпитальной 
летальности от БСК населения Семейского региона за 
2008-2012 годы было установлено, что за анализируе-
мый период времени показатель имел неравномерную 
динамику (таблица 4). 

 

Таблица 4. 
Динамика госпитальной летальности от болезней системы кровообращения населения Семейского региона 
за период 2008-2012 годы. 

Годы Показатель 
Абсолютный 

прирост 
Темп роста 
(снижения) 

Темп прироста 
(убыли) 

Абсолютное значе-
ние 1% прироста 

Показатель 
наглядности 

2008 5,88 - - - - 100 

2009 4,45 -1,43 75,68 -24,32 0,059 75,68 

2010 5,27 +0,82 118,43 +18,43 0,044 118,43 

2011 3,61 -1,66 68,50 -31,50 0,053 68,50 

2012 4,08 +0,47 113,02 +13,02 0,036 113,02 
 

Скорость изменений показателей госпитальной ле-
тальности различна, наибольший темп прироста отме-
чается в 2010 году, наибольший темп убыли – в 2011 

году. При выравнивании показателя была установлена 
тенденция к снижению, средний темп убыли составил 
Туб.= –9,53% (рисунок 9).   

 

 
 

Рисунок 9. Динамика показателей госпитальной летальности от болезней системы кровообращения 
населения Семейского региона за период 2008-2012 годы. 

 

Выводы: В Семейском регионе  удельный вес ОИМ 
в структуре БСК за период 2008-2012 имел незначи-
тельные колебания и составил в среднем 23,17±3,29%, 
также было установлено снижение уровня госпитализи-
рованной заболеваемости ОИМ, средний темп убыли 
составил Туб.= –5,43% и увеличение уровня госпитали-
зированной заболеваемости БСК, средний темп приро-
ста составил Тпр.= +2,24%.  

При анализе госпитальной летальности от ОИМ бы-
ло установлено, что за анализируемый период показа-
тель госпитальной летальности от ОИМ имеет тенден-
цию к снижению,  средний темп убыли составил Туб.= –
3,15%, в 60% случаев причиной летальных исходов 
явилась острая сердечная недостаточность, 38,33% – 
кардиогенный шок, 1,67% – разрыв миокарда. Высокий 
уровень госпитальной летальности от ОИМ отмечается 
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в 1-е сутки после поступления в стационар – 38,3%, что 
обусловливает необходимость дополнительного анали-
за ее причин.  

Таким образом, результаты исследования доказы-
вают, что с начала реализации «Саламатты Казахстан» 
на 2011-2015 годы, Приказа 746 от 28.10.2011 «Об 
утверждении мер по усилению ответственности респуб-
ликанских организаций по снижению смертности от 
БСК» удалось снизить смертность от БСК [18,19].   Сле-
дует отметить, что в большинстве случаев причиной 
летальных исходов у больных с ИБС является инфаркт 
миокарда, что обуславливает необходимость дальней-
шего развития и совершенствования кардиологической 
службы на всех этапах оказания медицинской помощи в 
плане профилактики инфаркта миокарда и снижения 
смертности населения от БСК.  
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СЕМЕЙ ӨҢІРІ ТҰРҒЫНДАРЫНЫҢ ЖІТІ МИОКАРД ИНФАРКТІМЕН СЫРҚАТТАНУШЫЛЫҒЫ 
ДИНАМИКАСЫНЫҢ ТАЛДАУЫ 

Л.Ғ. Қожекенова, Т.К. Рахыпбеков А.К. Мұсаханова, Ф.Н. Ержанова, Г.Б. Жаксалыкова 
1Семей қаласының Мемлекеттік медицина университеті; 2SwissKazMed фармацевтикалық компаниясы; 

3Қазақстан Республикасының Денсаулық сақтау және әлеуметтік даму министрлігі 
Мақалада Семей өңірі тұрғындарының жіті миокард инфарктімен (ЖМИ) сырқаттанушылығы 

динамикасының талдауы берілген. №14 нысанды «Стационардан шыққан науқастар контингенті туралы есеп» 
және №30 нысанды «Медициналық ұйымның есебі» медициналық құжаттамаларды қолданып, ЖМИ 
сырқаттанушылық динамикасы 2008-2012 жылдар бойынша зерделенді. Зерттеу нәтижесінде ЖМИ 
сырқаттанушылық деңгейінің (Т= – 5,43%) және өлім-жітім коэффициентінің (Т= – 3,15%) төмендеуі анықталды. 
 

Негізгі сөздер: қан айналым жүйесінің аурулары, миокардтың жіті инфаркті, сырқаттанушылық. 
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Summary 
ANALYSIS OF TRENDS IN THE INCIDENCE OF HOSPITALIZED 

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN SEMEY REGION 
L.G. Kozhekenova, T.K. Rakhypbekov, A.K. Mussakhanova, F.N. Yerzhanova, G.B. Zhaksalykova 

1State Medical University of Semey; 2SwissKazMed Pharmaceutical Company; 
3 Ministry of Public Health and Social Development of the Republic of Kazakhstan 

This study attempted to investigate the incidence of hospitalized acute myocardial infarction (AMI) in Semey region. Using 
the №14 “Report on contingent of patients discharged from hospital” and №30 “Report of medical organization” data, we 

investigated trends in the incidence of AMI during 2008 to 2012. In conclusion, the incidence and lethality rates of hospital-
ized AMI had decreased, and the average rates of decline were Т= – 5.43% and Т= – 3.15%, respectively. 

 

Key words: cardiovascular disease, acute myocardial infarction, incidence. 
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ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ РАКА ШЕЙКИ МАТКИ В СЕМЕЙСКОМ РЕГИОНЕ 
 

Аннотация 
Цель исследования: изучение основных факторов риска развития рак шейки матки (РШМ) в Семейском регионе.  
Методы исследования: случай-контроль.  
Выводы: риск развития РШМ для жительниц Семейского региона с неоконченным средним и средним образо-

ванием выше, чем для женщин с высшим образованием, также основными факторами риска развития РШМ в изу-
чаемом регионе явились: начало менструальных периодов, наличие в анамнезе абортов, эрозии шейки, методы 
контрацепции.  

Ключевые слова: факторы риска, рак шейки матки, вирус папилломы человека. 
 

Актуальность. Причиной возникновения РШМ в 70% 
случаев является вирус папилломы человека (ВПЧ) 16 и 
18 типа. [1, 2] Распространенность ВПЧ-инфекции снижа-
ется с возрастом: в исследованиях было выявлено, что 
наибольшая распространённость ВПЧ-инфекции была 
зарегистрирована в возрастной группе от 14 до 19 лет и 
низкая – в группе от 50 до 65 лет. [3] 

Факторами риска развития РШМ также являются по-
ложительный тест на ВПЧ у сексуального партнера и 
большое количество сексуальных партнеров [4]. В Ка-
захстане еще не проводились массовые обследования 
на выявление ВПЧ человека. Поэтому невозможно до-
стоверно сказать, что является основной причиной вы-
соких показателей заболеваемости РШМ в Восточно-
Казахстанской области и в Семейском регионе в част-
ности. Это могут быть как последствия деятельности 
Семипалатинского испытательного ядерного полигона 
(СИЯП), так и более высокая частота ВПЧ, хотя объек-
тивные предпосылки для последнего в сравнении с 
соседними регионами отсутствуют.  

Ко-инфекция ВПЧ с другими агентами, передающи-
мися половым путем, такими как вирус простого герпеса 
II типа, хламидии, также является фактором риска раз-
вития РШМ [5, 6, 7]. Исследования в этом направлении 
были бы полезными для прояснения вопроса о факто-
рах риска развития РШМ в изучаемом регионе. 

Один из ко-факторов, повышающих риск развития 
РШМ у женщин с положительным ВПЧ-тестом, – дли-
тельное (более 5 лет) применение оральных контрацеп-
тивов [8]. В силу сложившихся стереотипов, недоста-
точного уровня знаний о методах оральной контрацеп-

ции, в Казахстане, особенно в старшей возрастной 
группе, где цифры заболеваемости высоки, такой вид 
контрацепции не нашел широкого применения, и Во-
сточно-Казахстанская область не стала исключением.  

Другим фактором, повышающим риск развития 
РШМ, является большое количество (5 и более) родов 
[9]. Традиционно высокая рождаемость характерна юж-
ным регионам Казахстана. По данным Агентства Рес-
публики Казахстан по статистике, среди регионов стра-
ны наибольший уровень рождаемости на 1 000 населе-
ния зафиксирован в Мангистауской области (30,49), 
наименьший – в Восточно-Казахстанской (16,67). Самый 
высокий уровень суммарного коэффициента рождаемо-
сти (3,68) наблюдается в Южно-Казахстанской области, 
а один из низких (1,82) – в Восточно-Казахстанской, 
поэтому влияние данного фактора маловероятно.  

Одним из ведущих факторов риска развития РШМ 
является курение [10, 11, 12, 13]. По данным Нацио-
нального центра проблем формирования здорового 
образа жизни, в Казахстане курят до 8 % женщин. Сре-
ди курящих женщин 20% принадлежат возрастной груп-
пе 18–19 лет, а 17 % – 20–29 лет. Нами не было найде-
но точных данных о количестве курящих женщин в Во-
сточно-Казахстанской области, думаем, они не превы-
шают общереспубликанских показателей. Но исключать 
данный фактор риска как одну из основных причин вы-
соких цифр заболеваемости нельзя. 

Немаловажную роль в развитии РШМ играет воз-
действии экологического фактора. Отмечается связь 
между увеличением заболеваемости и неблагоприят-
ными экологическими факторами, в том числе и иони-
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зирующего излучения. Как показали многие исследова-
ния,  ионизирующая радиация – одна из причин разви-
тия большинства онкологических заболеваний. Одним 
из последствий воздействия хронической ионизирую-
щей радиации является снижение иммунитета, что, в 
свою очередь, делает организм человека уязвимым для 
всех видов инфекций, в том числе и ВПЧ. Возможно, это 
может служить одной из гипотез, объясняющих высокие 
цифры заболеваемости РШМ в изучаемом регионе. 

Целью нашего исследования было изучение основ-
ных факторов риска развития РШМ в Семейском реги-
оне Восточно-Казахстанской области.  

Методы исследования: проведено исследование 
случай-контроль, путем анкетирования. Нами была раз-
работана анкета на основе анализа литературных дан-
ных, с учетом основных факторов риска развития РШМ. 
В анкету вошли социально-демографические вопросы, 
а также вопросы, связанные с основными факторами 
риска. При пилотном исследовании в анкету входили 
вопросы, касающиеся сексуального поведения женщи-
ны и полового партнера, но на данный вопрос участни-
цы исследования предпочитали не отвечать или скры-
вали истинный ответ. Поэтому этот раздел был изъят из 
опросника. Нами было проанкетировано 569 женщин, в 
основную группу были отобраны случайным методом 
119 пациенток с РШМ. Контрольная группа была ото-
брана по признаку сопоставимости с основной по соци-
ально-экономическим условиям, национальному при-
знаку и образу жизни и составила 450 человек. Крите-
рием включения в основную группу было установлен-
ный диагноз РШМ. Критерием включения в контрольную 
группу отсутствие диагноза РШМ, отсутствие психиче-
ских нарушений.  

Данные из вопросников были введены в электрон-
ную таблицу. Статистическая обработка результатов 
проводилось с помощью статистического пакета про-
граммы SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 
версия 20.0 для Windows (ГМУ г. Семей). 

Результаты: Национальный состав женщин, при-
нявших участие в исследовании, был следующий: 
54,3% казашки, 40,1% русские и 5,6% составили другие 
национальности. По уровню образования мы разделили 
опрошенных на 3 группы. В первую группу вошли участ-
ницы с неоконченным средним и со средним образова-
нием (24,1%), во вторую группу вошли женщины со 
средне-специальным образованием (42%), и в третью - 
с высшим образованием (33,9%). По профессиональ-
ным принадлежностям мы разделили участниц иссле-
дования на 3 группы: в первую группу вошли офисные 
работники, служащие, предприниматели, работницы 
сферы обслуживания (41,8); во вторую группу вошли 
обладательницы рабочих профессий, не работающие, 
домохозяйки (24,8%); в третью группу вошли пенсио-
нерки (36,7%).  

Средний возраст для основной группы составил  
Ср.=56,0 (95% ДИ: 53,1-59) СО=16,2. Минимальный 
возраст в основной группе был 28 лет, максимальный 
возраст - 89 лет. Средний возраст для контрольной 
группы составил  Ср.=56,2 (95% ДИ: 54,7-57,8) СО=16,2. 
Минимальный и максимальный возраст для контроль-
ной группы был также 28 и 89 лет соответственно.  

С помощью Хи-квадрат Пирсона была проверена 
значимость для каждого фактора. Для всех перемен-
ных, значимость которых было меньше 0,005, было 
определено нескорректированное отношение шансов. 
При этом определялась референтная группа для каждо-
го параметра, зависимой была переменная «случай-
контроль». В множественный логистический регресси-
онный анализ вошли следующие переменные: профес-

сия, образование, количество беременностей и родов, 
начало месячных, наличие в анамнезе абортов, выки-
дышей, эрозии шейки матки, виды предохранение от 
нежелательной беременности, курение. Скорректиро-
ванное отношение шансов показало, что профессия, 
количество беременностей и родов, наличие в анамне-
зе выкидышей, курение не являются факторами риска 
развития рака шейки матки для жительниц изучаемого 
региона. 

В модель вошли следующие переменные: образо-
вание (p=0.003), начало месячных (p=0.000), наличие в 
анамнезе абортов (p=0.001), эрозии шейки матки 
(p=0.000), контрацепция (p=0.000).  

Согласно данным нашего исследования для жи-
тельниц Семейского региона, риск развития РШМ для 
женщин с неоконченным средним и средним образова-
нием в 4.16 (95% ДИ 1.46-11.91) выше, чем для женщин 
с высшим образованием.  

Другим фактором риска развития РШМ в изучаемом 
регионе являлось время наступления менструальных 
периодов. Начало менструальных периодов в возрасте 
14 и старше увеличивает риск развития РШМ в 6,84 
(95% ДИ 2,35-19,9) по сравнению с женщинами, чье 
менархе приходилось на возраст 10-12 лет. Хотя по 
некоторым литературным данным одним из факторов 
риска развития РШМ является, наоборот, раннее ме-
нархе [14].  

Следующим фактором риска развития РШМ в Се-
мейском регионе был отягощённый гинекологический 
анамнез. Наличие в анамнезе абортов увеличивает 
риск развития РШМ в 7,54 раз (95% ДИ 2,57-22,12), а 
эрозии шейки матки – в 41,7 раз (95% ДИ 16,76-103,66) 
по сравнению с отсутствием данных факторов. К 
наиболее частым причинам возникновения эрозии от-
носят механические повреждения шейки матки, пони-
женный иммунитет, половые инфекции (генитальный 
герпес, вирус папилломы человека и другие). Вероятно, 
наличие в анамнезе эрозии шейки матки может служить 
косвенным подтверждением положительного теста на 
ВПЧ и других инфекций передающихся половым путем. 
Как уже говорилось выше, ВПЧ и генитальные инфек-
ции являются одними из основных факторов риска раз-
вития РШМ. 

Одним из факторов риска развития РШМ для жи-
тельниц Семейского региона, по данным нашего иссле-
дования явились методы контрацепции. Женщины, ко-
торые не предохраняются, имеют риск развития РШМ в 
71,35 (95% ДИ 13,08-389,02) по сравнению с теми жен-
щинами, которые полностью воздерживаются от поло-
вой жизни. При этом те женщины, которые пользуются 
гормональными контрацептивами и внутриматочными 
средствами имеют риск развития РШМ в 13,7 (95% ДИ 
3,19-58,46), по сравнению с женщинами, которые пол-
ностью воздерживаются от половой жизни. Возможно, 
воздействие данного фактора опосредовано. Вероятно, 
женщины, пользующиеся контрацептивными средства-
ми более сексуально активны, не пользуются сперми-
цидальными и барьерными средствами защиты от не-
желательной беременности, поэтому более подверже-
ны инфекционному воздействию. В тоже время, соглас-
но данным нашего исследования, женщины, предохра-
няющиеся презервативами и другими средствами, име-
ют риск развития РШМ в 14,4 выше (95% ДИ, 3,35-62,1), 
чем женщины, не живущие половой жизнью. Возможно, 
в эту группу вошли те женщины, которые пользовались 
средствами защиты от нежелательной беременности 
только в период овуляции. Во время опроса мы не 
уточняли периодичность использования барьерных 
контрацептивных средств. 
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Таким образом, согласно данным нашего исследо-
вания, риск развития РШМ для жительниц г.Семей ВКО 
с неоконченным средним и средним образованием вы-
ше, чем для женщин с высшим образованием. Другим 
фактором риска развития РШМ являлось начало мен-
струальных периодов в возрасте 14 лет и старше по 
сравнению с женщинами, чье менархе приходилось на 
возраст 10-12 лет. Для жительниц изучаемого региона 
наличие в анамнезе абортов, эрозии шейки матки  уве-
личивает риск развития РШМ по сравнению с отсут-
ствием данных факторов. Другим фактором риска раз-
вития РШМ для жительниц ВКО, по данным нашего 
исследования явились методы контрацепции. Женщи-
ны, которые не предохраняются, имеют высокий риск 
развития РШМ по сравнению с теми женщинами, кото-
рые полностью воздерживаются от половой жизни. При 
этом женщины, которые пользуются гормональными 
контрацептивами и внутриматочными средствами, пре-
зервативами и другими средствами подвержены боль-
ше риску развития РШМ по сравнению с женщинами, не 
живущими половой жизнью. 
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Summary 
RISK FACTORS FOR CERVICAL CANCER IN SEMEY REGION 

G.M. Shalgumbayeva1, G.G. Sagidullina2, M.N. Sandybaev3, A.K. Musakhanova4, Yu.M. Semenova1,  
N.B. Slyamhanova1, M.K. Adiyeva1, N.A. Zhumyrbaeva1, Zh.T. Sadybekova1 

1State Medical University of Semey; 2East Kazakhstan Regional Oncological Clinic; 
3Semey Regional Oncology Center; 4SwissKazMed Pharmaceutical Company Republic of Kazakhstan 

Background: The aim of investigation was to study the main risk factors for cervical cancer in Semey region.  
Method: case-control study.  
Conclusions. Risk factor for cervical cancer in Semey region for women with uncompleted and secondary school educa-

tion is higher than for women with high school education. Also the main risk factors for cervical cancer in study region were 
the time of starting of menstrual periods, abortion, erosion of cervix, and kind of contraception. 

Key words: risk factor, cervical cancer, human papilloma virus. 
 

Тұжырым 
СЕМЕЙ АЙМАҒЫНДАҒЫ ЖАТЫР МОЙНЫНЫҢ IСIГIНIН ҚАУІПТІ ФАКТОРЛАРЫ 

Г.М. Шалгумбаева1, Г.Г. Сагидуллина2, М.Н. Сандыбаев3, А.К. Мусаханова4, Л.М. Семенова1,  
С.Б. Кайдарова1, Н.Б.Слямханова1, М.К. Адиева1, Н.А. Жумырбаева1, Ж.Т. Садыбекова1 

1Семей қаласының Мемлекеттік медицина университеті;2Шығыс Қазақстан облыстық онкологиялық 
диспансері; 3Семей қаласының өңірлік онкологиялық диспансері; 

4SwissKazMed фармацевтикалық компаниясы Қазақстан Республикасы 
Зерттеу мақсаты. Семей аймағындағы жатыр мойнының iсiгiнiн дамуының негізгі қауіпті факторлары байқауы.  
Зерттеу әдістері: уақиға-тексеріс. 
Тұжырым: орта білім және толық емес орта білім әйелдердiң ЖМI дамуы жоғары. Менструация басталу 

уақыты, аборт, жатыр мойнының эрозиясі, контрацепциянің әдістері жатыр мойнының iсiгiнiн дамуының негізгі 
қауіпті факторлары болып табылады. 

Негізгі сөздер: қауіпті факторлары, жатыр мойнының ісігі, адамның папилломы вирусы. 
  



наука и здравоохранение, №4, 2014 Статьи 

26 

УДК 616.-002.6+577.21 
 

А.Ж. Ахметова1, С.Е. Рахимова1, В.Л. Бісмілда2, М.А. Даришева3, А.Р. Ақылжанова1 

 

1 Өмір туралы ғылымдар орталығы, Назарбаев Университеті, Астана 
2 Қазақстан Республикасы Туберкулез Проблемаларының Ұлттық орталығы, Алматы 
3 Орталық Азиядағы Ғаламдық Денсаулықты Зерттеу Орталығы, Алматы 
 

ҚАЗАҚСТАННЫҢ ӘР ТҮРЛІ ОБЛЫСТАРЫНДА ТАРАЛҒАН  
M. TUBERCULOSIS ИЗОЛЯТТАРЫНЫҢ РИФАМПИЦИНГЕ ТӨЗІМДІЛІГІН АНЫҚТАЙТЫН 

RPOB ГЕНІНДЕ МУТАЦИЯЛАРДЫ АНЫҚТАУ 
 

Түйін 
Бұл жұмыста Алматы, Қостанай және Қызылорда облыстарындағы жаңа жағдайлар арасынан бөлініп 

алынған штаммдардың rpoB генінде мутациялардың таралу сипаты мен спектрі бағаланды. Қазақстанның 
үш облысында таралған M. Tuberculosis популяциясына рифампицинге төзімділікті анықтайтын rpoB генінде 
Ser531 кодонындағы мутациялардың жоғары жиілікте (79,2%) кездесуі тән. 

 

Негізгі сөздер: rpoB гені, рифампицин-төзімділік, Mycobacterium tuberculosis. 
 

Кіріспе 
M.tuberculosis штаммдарында дәрілік препарат-

тарға төзімділіктің пайда болуы дүниежүзінде туберку-
лезге қарсы күрестегі негізгі кедергі болып табылады 
(1,2,3,4). Жаңадан инфекцияланғандар саны жылдан 
жылға көбеюде, және дәріге төзімді M. tuberculosis 
штаммдары кең таралуда. Өкінішке орай, Қазақстанда 
да туберкулездің дәріге төзімді түрімен ауыратын 
науқастар саны өсуде (5). 

Рифампицин – туберкулезге қарсы қолданылатын 
негізгі препараттардың бірі. Белсенді түрде бөлінетін 
микобактерияларға, сонымен қатар белсенді емес 
күйдегі микобактерияларға да әсер етеді (6, 7). 
Препарат туберкулездің әр түрлі формаларын 
емдеуде кең қолданылады және қазіргі кезде барлық 
туберкулезге қарсы химиотерапиялық 
сызбанұсқалардың міндетті компоненттердің бірі 
болып табылады.  Рифампицин микобактериялардың 
жасушалық қабықшасы арқылы өткеннен кейін, 
бактериялық РНҚ-полимеразаның β-суббірлігімен 
байланысады да, нәтижесінде транскрипция үрдісін 
тоқтадады (8).  

M. tuberculosis штаммдарында рифампицинге 
төзімділіктің пайда болуы мен РНҚ-полимеразаның β-
суббірлігін кодтайтын rpoB геніндегі мутациялардың 
арасындағы байланыс ең алғаш рет Telenti et al. 
(1993) жұмысында көрсетілді (9). Төзімділікке 
әкелетін нуклеотидтік алмасулар негізінде rpoB генінің 
507 және 533 кодондарының арасында кездесетіні 
анықталды, бұл аймақ RRDR (ағылш. rifampin 
resistance determinant region) деп аталады. 96% 
рифампицин-төзімді штаммдарда мутациялар осы 
аймақта кездеседі. Көптеген жағдайда (86 % жағдайға 
дейін) нуклеотидтік алмасулар 531, 526 және 516 
кодондарда табылады.  

Зерттеу жұмысының мақсаты: Қазақстанның 3 
облысынан (Алматы, Қызылорда, Қостанай 
облыстары) жаңа жағдайлар арасынан бөлініп 
алынған M. tuberculosis клиникалық изоляттарының 
rpoB генінде мутациялар жиілігін анықтау. 

Материалдар мен әдістер 
Зерттеу жұмысында Алматы, Қызылорда және 

Қостанай облыстарынан жиналған фенотиптік 
рифампицинге төзімді 48 және сезімтал 48 
M.tuberculosis клиникалық изоляттары анализденді. 
Барлық изоляттардың рифампицинге дәрілік 
сезімталдығы Қазақстан Республикасы Туберкулез 
Проблемаларының Ұлттық Орталығы референс-

зертханасында (Алматы қаласы) абсолютті 
концентрациялар әдісімен анықталды. Бақылау 
ретінде M.tuberculosis H37Rv референтті штаммы 
(NC_000962) қолданылды. Жиналған M.tuberculosis 
клиникалық изоляттарының тіршілік белсенділігі 80°С 
температурада 30 минут зиянсыздандырылды. ДНҚ 
Supply, 2004 нұсқауына сәйкес бөлінді. 

M. tuberculosis клиникалық изоляттарының 
рифампицин төзімділігіне жауап беретін rpoB генінің 
амплификациясын құрамында 10хdNTP, 10хbuffer, 2,5 
mM MgCl2, 1 бірлік Taq-полимераза (Fermentаs, EС) 
және 10 пмоль әрбір праймер бар стандартталған 
реакциялық қоспада Eppendorf амплификаторында 
өткіздік. rpoB генінің нуклеотидтік тізбектерін 
анықтауды өндіруші-компания хаттамаларына сәйкес 
ABI 3730 (Applied Biosystems, АҚШ) генетикалық 
анализаторының көмегімен жүзеге асырдық.. rpoB 
генінің алынған тізбектерінің салыстармалы анализін 
M.tuberculosis H37Rv штаммының референсті 
тізбегімен (NC_000962) SeqScape (Applied Biosystems) 
бағдарламасы көмегімен өткіздік.   

Зерттеу нәтижелері 
96 M. tuberculosis клиникалық изоляттарының 

(сезімтал және төзімді) рифампицинге төзімділікке 
жауап беретін мутациялар кездесетін rpoB генінің 
нуклеотидтік тізбектерін анықтау бойынша зерттеу 
жұмыстары өткізілді.  

Барлық M. tuberculosis клиникалық изоляттарының 
(сезімтал да, төзімді де) rpoB генінде мутациялар 46 
(47,9%) изолятта анықталды.  

Рифампицин - төзімді M. tuberculosis 
изоляттарының арасында rpoB генінде 
мутациялардың 5 түрлі нұсқалары 4 кодонда Ser531, 
Asp516, His526 және Leu533 анықталды (1-кесте).  

Көптеген нуклеотидтік алмасулар rpoB генінің 531 
кодонында (Ser→Leu аминқылдық алмасуы) 
орналасқан және 79,2% құрайды. Рифампицин-төзімді 
изоляттардың арасындағы қалған жағдайда 
мутациялар 10% төмен кездесті: 526 кодон – 8,3% (екі 
түрлі нуклеотидтер алмасу нұсқасында - His→Leu, 
His→Tyr)  533 кодонда - 4,17% және 516 кодонда - 
2,08%. 3 жағдайда (6,25%) rpoB генінде мутациялар 
анықталмады. Бұл изоляттарда мутациялар 
рифампицинге төзімділікті анықтайтын басқа гендерде 
болуы мүмкін деп түсіндіруге болады. 

Рифампицин-сезімтал 48 M. tuberculosis клиникалық 
изоляттарын зерттеу барысында rpoB генінде 
мутациялар анықталмады.  
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1-кесте. 
Рифампицин-төзімді M. tuberculosis изоляттарының арасында рифампицин препаратына төзімділікті 
анықтайтын rpoB геніндегі мутациялар. 

Кодон Нуклеотидті алмасу Аминқышқылдық алмасу 
Мутациялар анықталған 

изоляттар саны (%)  
531 TCG→TTG Ser→Leu 38 (79,2) 

 Барлығы: 38 (79,2) 
526 CAC→CTC His→Leu 3 (6,25) 

CAC→TAC His→Tyr 1 (2,08) 
 Барлығы: 4 (8,3) 

533 
 

CTG→CCG Leu→Pro 2 (4,17) 
 Барлығы: 2 (4,17) 

516 GAC →GTC Asp→Val 1 (2,08) 
 Барлығы: 1 (2,08) 

Мутациялар анықталмады - - 3 (6,25) 
 

Қорытынды 
Зерттеу жұмысының нәтижесінде, Алматы, Қоста-

най және Қызылорда облыстарындағы жаңа жағдай-
лар арасынан бөлініп алынған M. tuberculosis популя-
циясына туберкулезге қарсы қолданылатын бірінші 
қатардағы негізгі препараттардың бірі – рифампицинге 
төзімділікке жауап беретін rpoB генінің Ser531 кодо-
нындағы мутациялардың жоғары жиілікте (79,2%) кез-
десуі тән. 
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Резюме 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ МУТАЦИЙ В RPOB ГЕНЕ, ОБУСЛАВЛИВАЮЩИХ УСТОЙЧИВОСТЬ К РИФАМПИЦИНУ 

СРЕДИ КЛИНИЧЕСКИХ ИЗОЛЯТОВ M. TUBERCULOSIS ИЗ РАЗЛИЧНЫХ ОБЛАСТЕЙ КАЗАХСТАНА 
А.Ж. Ахметова1, С.Е. Рахимова1, В.Л. Бисмилда2, М.А. Даришева3, А.Р. Акилжанова1 

1 Центр Наук о жизни, Назарбаев Университет, Астана 
2 Национальный Центр Проблем Туберкулеза, Алматы 

3 Центр Изучения Глобального Здоровья Центральной Азии, Алматы 
В данной работе проведена оценка спектра и характера распространенности мутаций в гене rpoB, обуслав-

ливающих устойчивость к одному из основных противотуберкулезных препаратов - рифампицину в штаммах, 
выделенных из трех областей (Алматинская, Костанайская и Кызылординская) Казахстана. Для популяции M. 
tuberculosis, циркулирующей в данных областях Казахстана, характерна высокая частота встречаемости мута-
ций в Ser531 кодоне гена rpoB (79,2 %), обуславливающих устойчивость к рифампицину. 

 

Ключевые слова: ген rpoB, рифампицин-устойчивость, Mycobacterium tuberculosis. 
 

Abstract 
DETECTION OF MUTATIONS IN RPOB GENE RESPONSIBLE FOR RIFAMPICIN-RESISTANCE  

AMONG CLINICAL ISOLATES OF M. TUBERCULOSIS FROM DIFFERENT REGIONS OF KAZAKHSTAN  
А.Zh. Аkhmetova1, S.Е. Rakhimova1, V.L. Bismilda2, М.А. Darisheva3, A.R. Akilzhanova1 

1Center for Life Sciences, Nazarbayev University, Astana 
2 National Center for Tuberculosis Problems, Almaty 

3 Global Health Research Center of Central Asia, Almaty 
Spectrum of mutations in rpoB gene that cause resistance to one of the main antituberculosis drugs – rifampicin in clini-

cal isolates of M. tuberculosis distributed in 3 regions (Almaty, Kostanay, Kyzylorda) of Kazakhstan was estimated in this 
study. High frequency of mutation at codon Ser531 of rpoB gene (79,2%) responsible for drug resistance to rifampicin was 
determined among M. tuberculosis population circulating in the mentioned regions.  

 

Key words: rpoB gene, rifampicin-resistance, Mycobacterium tuberculosis. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПОЛЯРИЗОВАННОГО СВЕТА  
И ПРЕПАРАТА ДОНАТОРА ОКСИДА АЗОТА 

С ЦЕЛЬЮ КОРРЕКЦИИ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ 
У ПАЦИЕНТОВ С НЕСЪЁМНОЙ ОРТОДОНТИЧЕСКОЙ ТЕХНИКОЙ 

 
Аннотация 

Исследована эффективность применения поляризованного света и препарата донатора NO у пациентов с 
НОТ с целью коррекции ЭД. В качестве биохимических маркеров были использованы аргинин и цитруллин. Уста-
новлено, что у пациентов после фиксации НОТ наблюдается развитие ЭД тканей пародонта. Применение поля-
ризованного света и препарата донатора NO в комплексе дает более выраженный лечебный эффект, чем в от-
дельности. О нормализации метаболизма NO свидетельствует снижение уровня донатора оксида азота и по-
вышение его метаболита. 

 
Ключевые слова: несъёмная ортодонтическая техника, эндотелиальная дисфункция, оксид азота, аргинин, 

цитруллин. 
 

Актуальность 
Стремительное развитие медицины и фармаколо-

гии привели к фундаментальным переменам в стома-
тологии, и в ортодонтии в частности. Изменились ме-
тодики лечения, съемная аппаратура уступила свои 
позиции несъемной ортодонтической технике (НОТ) 
[1]. Применение новых технологий и материалов во 
время ортодонтического лечения с использованием 
НОТ позволяет добиться оптимальных функциональ-
ных и эстетических результатов. Однако, число 
осложнений, которые возникают в процессе ортодон-
тического лечения, остается еще высоким [2,5,6]. Это 
делает проблему совершенствования ранней диагно-
стики, лечебно-профилактических мероприятий по 
предупреждению и устранению осложнений в процес-
се ортодонтического лечения пациентов с использова-
нием НОТ актуальной. 

Ортодонтическое лечение зубочелюстных анома-
лий с использованием НОТ вызывает длительный 
физический и психоэмоциональный стресс, а также 
оказывает влияние на гомеостаз полости рта, который, 
в свою очередь, неблагоприятно воздействует на мяг-
кие и твердые ткани и приводит к нарушению микро-
циркуляции [3]. Под воздействием различных повре-
ждающих факторов способность эндотелиальных кле-
ток синтезировать вазодилататоры уменьшается,  
тогда, как синтез сосудосуживающих факторов сохра-
няется или увеличивается, то есть формируется эндо-
телиальная дисфункция (ЭД), в основе которой лежит 
нарушение синтеза оксида азота (NO).  

Использование препарата донатора NO способст-
вует нормализации функции эндотелия. Однако, учи-
тывая «фармакологическую перенасыщенность» 
населения, в современной медицине большое внима-
ние уделяется изучению возможности применения 
физических факторов в комплексе лечебно-
профилактических мероприятий по предупреждению и 
устранению осложнений во время ортодонтического 
лечения с использованием НОТ. Так, под воздействи-
ем прямого дополнительного притока энергии при ис-
пользовании поляризованного света происходит вос-
становление активности белковых компонентов плаз-

мы крови. Этот эффект имеет большое значение для 
нормализации микроциркуляции в тканях пародонта.  

Известно, что NO образуется в эндотелии путем 
преобразования аминокислоты  L-аргинина в L-
цитруллин при участии фермента эндотелиальной NO-
синтазы (eNOS). Следовательно, аргинин и цитруллин, 
являясь донатором и метаболитом NO соответствен-
но, могут быть биохимическими маркерами ЭД.  

Исходя из вышеизложенного, целью нашего ис-
следования было изучить эффективность применения 
поляризованного света (лампа Биоптрон) и препарата 
донатора NO (Тивортин) с целью коррекции ЭД у па-
циентов с НОТ. 

Материалы и методы. Исследование проведено у 
75 пациентов с НОТ, которые были разделены на 5 
клинических групп. 1-я группа (n=15) – пациенты без 
клинических признаков осложнений со стороны тканей 
пародонта, которым дополнительно к традиционному 
лечению был использован поляризованный свет (лам-
па Биоптрон); 2-я группа (n=15) – пациенты без клини-
ческих признаков осложнений со стороны тканей па-
родонта, которым дополнительно к традиционному 
лечению было использовано аппликационное введе-
ние препарата донатора оксида азота (Тивортин); 3-я 
группа (n=15) – пациенты без клинических признаков 
осложнений со стороны тканей пародонта, которым 
проводилось традиционное лечение при наличии этой 
патологии; 4-я группа (n=15) – пациенты с осложнени-
ями со стороны тканей пародонта, которым дополни-
тельно к традиционному лечению было использовано 
аппликационное введение препарата донатора оксида 
азота (Тивортин) и поляризованный свет (лампа Биоп-
трон); 5-я группа (n=15) – пациенты с осложнениями со 
стороны тканей пародонта, которым проводилось тра-
диционное лечение при наличии этой патологии. 

Пациентам всех исследуемых групп определяли 
уровень аргинина и цитруллина в ротовой жидкости до 
лечения, на 1-е, 10-е, 14-е сутки и через 6 месяцев 
фиксации НОТ. 

Ротовая жидкость для биохимического анализа со-
биралась в утренние часы натощак методом сплевы-
вания в мерную пробирку.  
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Концентрацию аргинина в ротовой жидкости паци-
ентов определяли методом S.Sakaguchi [7]. 

Количественное содержание цитруллина определя-
ли по методу A.G.Cornall и A.Hunter в реакции с диаце-
тилмоноксимом в сильнокислой среде [4] 

Статистическая обработка данных проводилась при 
помощи программ Statistica 6.0 и Microsoft Excel. 

Результаты исследования 
Уровень аргинина в ротовой жидкости пациентов 5-

ти клинических групп до лечения достоверно не отли-
чался (р<0,05).  

На 1-е сутки фиксации НОТ содержание аргинина 
увеличивается, но достоверной разницы между иссле-
дуемыми группами пациентов нет. Так, уровень аргини-
на в ротовой жидкости больных  1-й клинической группы 
составлял 10,71 ± 0,36μмоль/л, 2-й  – 10,37 ± 
0,44μмоль/л, 3-й – 10,36 ± 0,43 μмоль/л, 4-й – 10,13 ± 
0,4 μмоль/л, 5-й – 10,16 ± 0,41 μмоль/л. 

На 10-е, 14-е сутки и через 6 месяцев фиксации 
НОТ уровень аргинина в ротовой жидкости пациентов 1-
й группы был равен 9,21 ± 0,42 μмоль/л, 9,12 ± 

0,43μмоль/л и 9,03 ± 0,44 μмоль/л соответственно, что 
достоверно ниже, чем у пациентов 3-й группы. Также 
уровень аргинина в ротовой жидкости пациентов 1-й 
группы достоверно ниже, чем у пациентов 5-й группы. 

У пациентов 2-й клинической группы уровень арги-
нина в ротовой жидкости на 14-е сутки фиксации НОТ 
составлял 8,64 ± 0,4 μмоль/л, что достоверно ниже, чем 
уровень аргинина в 3-й группе, а на 10-е сутки отмеча-
ется тенденция к достоверности (р<0,1). 

На 14-е сутки фиксации НОТ содержание аргинина в 
ротовой жидкости пациентов 2-й группы достоверно 
ниже, чем в 5-й. 

Уровень аргинина в 3-й клинической группе на 10-е, 
14-е сутки и через 6 месяцев фиксации НОТ достоверно 
выше этих показателей в ротовой жидкости пациентов 
4-й группы. 

Содержание аргинина на 10-е, 14-е сутки и через 6 
месяцев фиксации НОТ в ротовой жидкости больных 4-
й клинической группы составлял 8,76 ± 0,4 μмоль/л, 
8,35 ± 0,35 μмоль/л и 8,28 ± 0,35 μмоль/л соответствен-
но, что достоверно ниже, чем у пациентов 5-й группы. 

 
Изменение уровня аргинина в ротовой жидкости пациентов 1-5 клинических групп 

 до лечения, на 1-е, 10-е, 14-е сутки и через 6 месяцев фиксации НОТ. 
 

 
 

Рисунок 1. 
 

Уровень цитруллина у пациентов 5-ти групп до ле-
чения и на 1-е сутки фиксации НОТ достоверно не 
отличается (р<0,05).  

Через 6 месяцев фиксации НОТ содержание цит-
руллина у пациентов 1-й исследуемой группы было 
11,97 ± 0,41 μмоль/л, что достоверно выше, чем у па-
циентов 3-й группы. На 14-е сутки фиксации НОТ 
наблюдается тенденция к достоверной разнице между 
уровнем цитруллина у больных 1-й и 4-й групп (р<0,1) 
– в ротовой жидкости пациентов 4-й группы содержа-
ние цитруллина больше. Уровень цитруллина на 14-е 
сутки и через 6 месяцев фиксации НОТ достоверно 
выше в ротовой жидкости пациентов 1-й группы по 
сравнению с 5-й группой. 

В ротовой жидкости пациентов 2-й группы содер-
жание цитруллина достоверно больше, чем у больных 

3-й группы через 6 месяцев фиксации НОТ. Отмечает-
ся достоверная разница между уровнем цитруллина в 
ротовой жидкости пациентов 2-й и 5-й групп на 14-е 
сутки и через 6 месяцев фиксации НОТ – у больных 2-
й группы он выше – 11,91 ± 0,53 μмоль/л и 11,98 ± 
0,51 μмоль/л соответственно.  

Также достоверно ниже уровень цитруллина в ро-
товой жидкости пациентов 3-й клинической группы, 
чем у пациентов 4-й группы на 14-е сутки и через 6 
месяцев фиксации НОТ. 

На 10-е, 14-е сутки и через 6 месяцев фиксации 
НОТ содержание цитруллина в ротовой жидкости па-
циентов 4-й исследуемой группы составляло 12,17 ± 
0,43 μмоль/л, 12,78 ± 0,41 μмоль/л и 12,88 ± 0,38 
μмоль/л соответственно, что достоверно больше, чем 
у 5-й. 
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Изменение уровня цитруллина в ротовой жидкости пациентов 1-5 клинических групп 
до лечения, на 1-е, 10-е, 14-е сутки и через 6 месяцев фиксации НОТ. 

 
 

Рисунок 2. 
 

Следовательно, через 6 месяцев фиксации НОТ у 
пациентов 1-й, 2-й и 4-й клинических групп отмечается 
значительное снижение уровня аргинина в ротовой 
жидкости, а также наблюдается повышение уровня цит-
руллина по сравнению с 3-й и 5-й группами. Снижение 

содержания аргинина произошло в результате его ис-
пользования в NO-синтазной реакции, что подтвержда-
ется увеличением уровня цитруллина – второго продук-
та этой реакции.  

 
Уровень аргинина и цитруллина в ротовой жидкости пациентов  

1-5 групп через 6 месяцев фиксации НОТ. 
 

 
 

Рисунок 3. 
 

Проведенное исследование свидетельствует об 
эффективности использования биохимического анали-
за ротовой жидкости пациентов с целью ранней диа-
гностики нарушений микроциркуляции. Увеличение 
синтеза NO эндотелиальными клетками говорит о по-
ложительном результате лечения ЭД тканей пародон-
та.  

Выводы.  
1. У пациентов во время ортодонтического лечения 

с использованием НОТ наблюдается развитие ЭД тка-
ней пародонта, о чем свидетельствует повышение 
уровня аргинина и снижение уровня цитруллина в ро-

товой жидкости на 1-е сутки фиксации НОТ у пациен-
тов всех клинических групп. 

2. Использование поляризованного света и препа-
рата донатора оксида азота в отдельности дает поло-
жительный результат в лечении ЭД. Однако, их одно-
временное применение приводит к более выраженно-
му лечебному эффекту, что подтверждается значи-
тельным снижением содержания аргинина и повыше-
нием цитруллина в ротовой жидкости пациентов 4-й 
группы через 6 месяцев фиксации НОТ. 

3. Снижение уровня донатора оксида азота (арги-
нин) и повышение уровня его метаболита (цитруллин) 
говорит о нормализации метаболизма NO. Неинвазив-
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ность и доступность метода биохимического исследо-
вания ротовой жидкости дает возможность использо-
вать его для ранней диагностики патологических про-
цессов в тканях пародонта у пациентов с НОТ. 
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SUMMARY 

EFFICIENCY OF APPLICATION OF POLARIZED LIGHT AND PREPARATION  
OF NITROGEN OXIDE DONOR FOR THE PURPOSE OF CORRECTION ENDOTHELIAL DYSFUNCTION 

AT PATIENTS WITH FIXED ORTHODONTIC TECHNICS 
R.S. Nazaryan, A.S. Ogurtsov, A.S. Prasol 

Kharkov national medical university 
Department of pediatric dentistry, maxillofacial surgery and implantology 

Efficiency of application of polarised light and preparation of nitrogen oxide donor at patients with fixed orthodontic tech-
nics for the purpose of correction endothelial dysfunction was investigated. As biochemical markers have been used arginine 
and citrulline. 

It was established, that at patients after fixation of fixed orthodontic technics endothelial dysfunction development of par-
adontium tissues have observed. Application of polarized light and the preparation of nitrogen oxide donor in combination 
gives a therapeutic effect is more pronounced than in isolation.  

Decrease of level of nitrogen oxide donor and increase of level of its metabolite testifies to normalisation of nitric oxide 
metabolism. 

 

Key words: fixed orthodontic technics, endothelial dysfunction, nitric oxide, arginine, citrulline. 
 

Тұжырым 
АЛЫНБАЙТЫН ОРТОДОНТТЫҚ ТЕХНИКАМЕН ПАЦИЕНТТЕРДЕГІ  

ЭНДОТЕЛИАЛДЫ ДИСФУНКЦИЯНЫ ТҮЗЕТУ МАҚСАТЫНДА ПОЛЯРИЗАЦИЯЛАНҒАН ЖАРЫҚТЫ 
ЖӘНЕ АЗОТ ОКСИДІ ДОНАТОРЫ ПРЕПАРАТЫН ҚОЛДАНУДЫҢ ҰТЫМДЫЛЫҒЫ 

Р.С. Назарян, А.С. Огурцов, А.С. Прасол 
Харьков ұлттық медициналық университеті, Харьков қ., Украина 

Балалар жасындағы стоматология кафедрасы,  
балалар жақ- бет хирургиясы және имплантологиясы  

АОТ пациенттердегі ЭД түзету мақсатында поляризацияланған жарықты және NO донаторы препаратын 
қолданудың ұтымдылығы зерттелді.  Биохимиялық маркерлер ретінде аргинин және цитруллин қолданылған 
болатын. АОТ бекітуден кейін пациенттерде пародонта тіндерінің ЭД дамуы байқалғаны анықталды. 
поляризацияланған жарықты және NO донаторы препаратын кешенді қолдану жеке қолданғанға қарағанда 
нақты емдік  әсер береді. NO метаболизмін қалыптандыру туралы азот оксиді донаторы деңгейінің төмендеуі 
және оның метаболитінің артуы куәлендіреді.  

 

Негізгі сөздер: алынбайтын ортодонттық техника, эндотелиалды дисфункция, азот оксиді, аргинин, 
цитруллин. 
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ВИРУСЫ ЦИТОМЕГАЛИИ И ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПАРОТИТА  
КАК ЭТИОЛОГИЧЕСКИЙ ФАКТОР РАЗВИТИЯ СИАЛОЛИТИАЗА 

 

Аннотация 
Исследования касаются 11 больных с сиалолитиазом поднижнечелюстных слюнных желез. Всем больным 

по показаниям проводилась экстирпация пораженных слюнных желез. Биопсийный материал изучали методом 
культур перевиваемых тканей на наличие персистирующей инфекции вирусов цитомегалии и эпидемического 
паротита. Так же всем больным проводился иммуноферментативный анализ сыворотки крови для определе-
ния специфических антител вторичного иммунного ответа к вирусам эпидемического паротита и цитомега-
лии. Полученные результаты свидетельствуют о наличии вышеуказанных вирусов в тканях железы и специ-
фических антител к данным вирусам в крови пациентов.  

 

Ключевые слова: сиалолитиаз, персистирующая вирусная инфекция, цитомегаловирус, вирус эпидемиче-
ского паротита. 

 
Актуальность темы 
Этиологические аспекты возникновения калькулез-

ного сиалоаденита давно обращают на себя внимание 
ученых. Однако, на сегодняшний день, эта тематика в 
литературе представлена крайне противоречиво. Су-
ществующие данные указывают на множество причин-
ных факторов, среди которых превалируют воспали-
тельная теория и теория нарушения минерализации, а 
также микробный фактор, авитаминозы, нарушение 
гормональной и нервной регуляции [1, 2]. 

Опубликованные данные, посвященные изучению 
морфологического патогенеза сиалолитиаза, являются 
более постоянными. Патологические изменения име-
ют, как правило, однотипную картину, заключающуюся 
в различной степени выраженной лимфоцитарной 
инфильтрации, фиброзе и склерозе [1-3]. 

Современные исследования указывают также на 
наличие микролитов кальция и фосфора, а так же кри-
сталлов амилазы в больших слюнных железах при 
сиалолитиазе, образование которых трактуют, как 
следствие пролиферативной или деструктивной 
направленности воспалительного процесса. Обеспе-
чение такой направленности хронического воспаления 
тесно связано с нарушениями иммунного гомеостаза 
[4, 5]. Этиологическим фактором этого нарушения мо-
жет являться антигенное влияние персистирующих 
вирусов, что уже доказано предыдущими исследова-
ниями [6, 7, 8]. 

Из доступной литературы, очевидно, что бессимп-
томное вирусоносительство является наиболее рас-
пространенным в природе, и инфицирование не со-
провождается клеточной деструкцией. При его нали-
чии специальными методами обнаруживается сам 
вирус, его компонент или антигенные вирусоспецифи-
ческие иммуноглобулины, продуцируемые на мем-
бране вируссодержащей клетки. Однако они могут 
реактивироваться при любом провоцирующем воздей-
ствии на организм. А так как в организме большинство 
клеток находятся в фазе покоя клеточного цикла, то 
персистирующие в соединительной ткани вирусы спо-
собны реактивироваться при контакте с делящимися 
клетками или при любых условиях провоцирующих 
пролиферацию фибробластов [9]. 

В связи с вышеизложенным, мы обратили внима-
ние на вирусы тропные к железистой ткани. Вирусоло-
ги рассматривают слюнные железы как наиболее пер-
миссивный орган для репродукции цитомегаловируса 
(ЦМВ) и вируса эпидемического паротита (ВЭП). В 
литературе известны экспериментальные данные по-
лучения указанных хронических вирусных инфекций 
"in vitro" на культурах перевиваемых тканей животных 
и человека. Такой метод моделирования дает возмож-
ность исключить влияние нервных и гуморальных фак-
торов организма на течение инфекции и выявить 
непосредственный ответ клетки на воздействие виру-
са. В результате репродукции ЦМВ и ВЭП наблюдают-
ся характерные цитопатические эффекты [10, 11]. 

В литературе имеются единичные публикации о 
выделении ЦМВ и ВЭП при хронических заболеваниях 
слюнных желез. Среди больных с указанной патологи-
ей мы наблюдали 4 % пациентов с сиалолитиазом, что 
и побудило нас к проведению вирусологических ис-
следований у больных с сиалолитиазом [7, 8]. 

Целью настоящего исследования явилось выявле-
ние персистенции ЦМВ и ВЭП у пациентов с сиалоли-
тиазом, для уточнения патогенеза указанной патоло-
гии. 

Материалы и методы исследования 
Обследовано клинически, лабораторно, рентгено-

логически, сиалосонографически 11 пациентов в сиа-
лолитиазом поднижнечелюстных слюнных желез с 
локализацией конкрементов в теле железы, в возрасте 
от 13 до 70 лет, из них 8 женщин и 3 мужчины. У всех 
пациентов брались фрагменты железы после ее экс-
тирпации по показаниям. Для транспортировки взятую 
ткань помещали в специальные стерильные контейне-
ры с 0,9 % раствором натрия хлорида. Исследования 
проводились в условиях вирусологической лаборато-
рии. Выделяли ЦМВ и ВЭП по общепринятой методи-
ке. Для разрушения тканевых клеток и освобождения 
из них вирусов биоптат слюнной железы суспензиро-
вался в среде 199 и подвергался трехкратному замо-
раживанию и оттаиванию. Полученная суспензия цен-
трифугировалась 10 мин. при 1000 об/мин. Для даль-
нейших исследований отбиралась надосадочная жид-
кость. Уничтожение сопутствующей микрофлоры ис-
следуемого материала осуществляли путем обработки 



наука и здравоохранение, №4, 2014 Статьи 

33 

в течение 2-х часов раствором антибиотика широкого 
спектра действия – ампициллином. Проверка на сте-
рильность осуществлялась путем посева исследуемо-
го материала в пробирку со скошенным мясопептон-
ным агаром (МПА). Пробирку инкубировали при тем-
пературе 37° в течение 24 часов. В тоже время про-
бирка с исследуемым материалом находилась в холо-
дильнике. Отсутствие признаков роста бактерий на 
МПА-тест, позволяло заражать культуру ткани (фиб-
робласты почек овцы) исследуемым материалом. За-
ражение культуры клеток проводилось следующим 
образом: из пробирок с монослоем клеток отбирали 
среду 199 (в которой выращивали клетки), а в пробир-
ки вносили исследуемую надосадочную жидкость, раз-
деленную 1:1 свежей 199 средой. Пробирки с однора-
зовой заменой среды 199 на 3-и сутки, инкубировали 
при температуре 37° в течение 5 суток. После чего 
клетки культуры перевиваемой ткани исследовали при 
малом иммерсионном увеличении. Фиксация клеток 
осуществлялась 20 минут смесью Никифорова (1 ч. 
спирта: 1 ч. эфира), и окрашивали по Романовскому-
Гимза 15 минут. Признаком, свидетельствующим о 
присутствии вируса, было изменение формы, разме-
ров и расположения клеток в опытных пробирках. Кон-
тролем служили клетки культуры ткани, не подвергав-
шиеся заражению исследуемым материалом. Через 5 
суток учитывали цитопатическое действие вирусов. На 
присутствие ВЭП указывало наличие гигантских мно-
гоядерных клеток – симпластов, ЦМВ – наличие ги-
гантских одноядерных клеток с внутриядерными вклю-
чениями. 

Всем пациентам проводилось определение специ-
фических антител (АТ) вторичного иммунного ответа Ig 
G к ЦМВ и ВЭП с помощью иммуноферментативного 
анализа (ИФА) сыворотки крови пациента по извест-
ной методике [11]. Для проведения ИФА использовали 
стандартные диагностические тест-системы для опре-
деления АТ Ig G к ЦМВ и АТ Ig G +М к ВЭП, изготов-
ленные компанией "Биосервис" (Россия). Так же про-
водилось изучение иммунологического статуса паци-
ентов по иммунограммам ІІ типа. Результаты исполь-
зовали в оценке эффективности специфического им-
мунного ответа. 

Результаты исследования и их обсуждение. 
При вирусологическом обследовании культуральным 
методом тканей поднижнечелюстных слюнных желез 
во всех 11 культурах был получен цитопатический 
эффект. В препаратах, взятых у 10 (91 %) больных 
определялись гигантские одноядерные клетки с внут-
риядерными включениями, свидетельствующие о при-
сутствии в этих образцах ЦМВ. В 6 (54 %) препаратах 
определялись многоядерные симпласты, свидетель-
ствующие о присутствии в них ВЭП. В 5 (45 %) случаях 
обнаруживались оба вида измененных клеток, свиде-
тельствующих о совмещенной вирусной инфекции.  

Проведенные исследования позволили так же 
объективизировать у больных сиалолитиазом уровни 
специфического вторичного иммунного ответа орга-
низма в целом в виде присутствия Ig G к ЦМВ и Ig G 
+М к ВЭП. Данные о результатах ИФА представлены в 
таблице 1. 

 
Таблица 1. 

Данные о результатах ИФА Ig G к ЦМВ и Ig G +М к ВЭП  у больных с сиалолитиазом. 
№ 
п/п 

Пол,  
возраст 

АТ Ig G к ЦМВ АТ Ig G + М к ВЭП 
константа оптической 

плотности 
(Ед) 

результат 
(Ед) 

константа оптической 
плотности 

(Ед) 

результат 
(Ед) 

1 ж 18 0,22 0,28 0,20 0,23 
2 м 49 0,27 0,35 -//- 0,66 
3 ж 29  0,28 0,50 -//- 0,44 
4 ж 61 0,25 0,52 -//- 0,77 
5 ж 23 0,27 0,35 -//- 0,18 
6 м 13 0,28 0,49 -//- 0,43 
7 м 25 0,33 1,14 -//- 0,49 
8 ж 45 0,34 0,46 -//- 0,65 
9 ж 70 0,30 0,63 -//- 0,56 

10 ж 67 0,28 0,37 -//- 0,42 
11 ж 19 0,22 0,20 -//- 0,17 

 
Данные представленные в таблице 1 свидетель-

ствуют о положительном ИФА к АТ Ig G к ЦМВ и Ig G 
+М к ВЭП у 10 больных (91 %), у 1 больного (9 %) ре-
зультат был отрицательным. В частности, у 5 пациен-
тов (45 %) количество АТ Ig G к ЦМВ было слабополо-
жительным, у 4 (36 %) – положительным, у 1 (9 %) – 
резко положительным, у 1 (9 %) – отрицательным. По 
отношению к Ig G к ВЭП у 2 (18 %)  пациентов резуль-
тат был отрицательным, у 1 (9 %) – слабоположитель-
ным, у 5 (45 %) – положительным и у 3 (27 %) – резко 
положительным. При оценке иммунограмм у 1 (9 %) 
человека отмечен вторичный иммунодефицит с угне-
тением клеточного и гуморального звена иммунитета; 
у 1 (9 %) состояние супрессии клеточного звена с яв-
лениями сенсибилизации; у 5 (45 %) супрессия была 
умеренно выраженной, у 4 (36 %) – иммунограммы 

свидетельствовали о наличии аутоиммунных реакций 
в организме. 

Выводы: 
В культуре перевиваемых тканей в присутствии 

тканей слюнных желез больных сиалолитиазом  отме-
чалось характерное структурное изменение фиб-
робластов в виде увеличения клетки и ее ядра, а так 
же образование многоядерных симпластов, что свиде-
тельствовало о присутствии в исследуемом материале 
вирусов эпидемического паротита и цитомегалии. 

Результаты проведенных исследований в виде 
иммуноферментного анализа указывают на наличие 
специфических антител вторичного иммунного отклика 
к вирусам эпидемического паротита и цитомегалии, и 
на присутствие в организме большинства обследован-
ных персистенции вышеуказанных вирусов. Интенсив-
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ность иммунного ответа можно объяснить уровнем 
индивидуальной иммунной резистентности пациентов. 
Так, становятся объяснимым единичные отрицатель-
ные результаты. 

Таким образом, результаты проведенных исследо-
ваний у больных с сиалолитиазом свидетельствуют о 
наличии тропных к железистой ткани вирусов цитоме-
галии и эпидемического паротита в форме персистен-
ции, что подтверждает вероятность их влияния на 
возникновение патологии слюнных желез с явлениями 
камнеобразования. Исследования, проведенные в 
данном направлении, являются перспективными для 
повышения эффективности лечения больных с сиало-
литиазом.  
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Summary 

CYTOMEGALOVIRUS AND MUMPS AS AN ETIOLOGICAL FACTOR  
IN THE DEVELOPMENT SIALOLITHIASIS 

Yu.Yu. Yaroslavska 
Kharkov National Medical University 

Department of pediatric dentistry, maxillofacial surgery and implantology 
Studies related to 11 patients with sialolithiasis submandibular salivary glands. All patients on the testimony conduct-

ed extirpation infected salivary glands. Material of the biopsy was studied by method of interweaving tissues cultures for 
presence of persisting cytomegalovirus and mumps virus. Also was conducted immunofermentative blood test for defining 
specific immune reply by cytomegalovirus and virus mumps for all patients. The results point to availability of aforesaid 
viruses in salivary tissues. 

 

Kеy words: sialolithiasis, persistent viral infection, cytomegalovirus, mumps virus. 
 

Тұжырым 
СИАЛОЛИТИАЗДЫ ДАМЫТУДЫҢ ЭТИОЛОГИЯЛЫҚ ФАКТОРЫ РЕТІНДЕ  

ЦИТОМЕГАЛИДІҢ МЕН ЭПИДЕМИЯЛЫҚ ПАРОТИТТІҢ ВИРУСТАРЫ 
Ю.Ю. Ярославская 

Харьков ұлттық медициналық университеті, Харьков қ., Украина 
Балалар жасындағы стоматология кафедрасы,  

балалар жақ- бет хирургиясы және имплантологиясы 
Зерттеулер төменгі жақ асты сілекей бездері сиалолитиазымен 11 науқасқа қатысты. Көрсеткіштер 

бойынша барлық науқастарға зақымданған сілекей бездеріне экстирпация өткізілді. Цитомегалидің және 
эпидемиялық паротит вирустарыныңперсистерленген инфекциясының болуына оралынған тіндер 
дақылдары әдісімен биопсиялық материалды зерделеді. Сол сияқты барлық науқастарға эпидемиялық 
паротиттің және цитомегалидің вирустарына қайта иммундық  жауаптың ерекше антиденелерін анықтау 
үшін қан сарысуының иммундықферментативті талдауы өткізілді. Алынған нәтижелере пациенттер қаны 
темір тіндерінде жоғарыда көрсетілген вирустардың және осы вирустарға ерекше антиденелердің болуы 
туралы куәлендіреді. 

 

Негізгі сөздер: сиалолитиаз, персистирленген вирусты инфекция, цитомегаловирус, эпидемиялық 
паротиттің вирусы. 
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DENTAL STATUS OF PATIENTS DURING THE SUPPORTIVE CARE 
AT ANTINEOPLASTIC CHEMOTHERAPY FOR BREAST CANCER 

 
Abstract 

Two groups were studied in a comparative aspect – 98 women with breast cancer during the courses of adjuvant chemo-
therapy: the first was comprised of 26 patients who used their conventional means for oral hygiene; the second included 72 
patients, who received the complex of therapeutic and preventive measures of supportive care. Dental toxicity was observed 
in 84.6-96.2 %, and has grown with the increase of the cycles of chemotherapy, reaching a maximum value on the V cycle of 
treatment. It is shown that the application of the developed complex significantly reduces the manifestations of dental toxicity 
by 1.5 times on the I cycle and by 4.5 times on the VI cycle of chemotherapy. 

 
Key words: dental toxicity, breast cancer, chemotherapy, supporting therapy. 

 
Relevance 
Cancer morbidity and mortality have been steadily in-

creasing throughout the world, despite the introduction of 
new methods of diagnosis and treatment of this disease. 
According to the International Agency for Research on 
Cancer (IARC) the incidence of malignant tumors is prog-
nosticated to grow – from 10 million per year at the pre-
sent to 15 million by year 2020, the mortality rate is to 
increase from 6 to 9 million annually [1, 4, 7, 10]. 

Breast cancer is the leading disease in the structure of 
cancer incidence and mortality in women. 

According to the National Cancer Registry of Ukraine, 
in 2012 there were identified newly diagnosed breast can-
cer patients: in the country – 16429 women, in Kyiv and its 
region – 1790, in Kharkiv and its region – 1133 women 
[10]. 

One of the main treatment methods for patients with 
malignancies is an antineoplastic chemotherapy (CTx), 
along with surgery and radiotherapy, which is able to in-
hibit the proliferation of tumor cells (cytostatic effect) or 
lead to their complete destruction [3, 4]. 

The conduction of systemic therapy, in addition to the 
expected therapeutic effect, is almost always accompa-
nied by the development of adverse reactions from vari-
ous organs and body systems, including oral cavity (oral 
mucositis – OM), the frequency of lesions of which in pa-
tients ranges from 30 to 90 % [8, 12]. 

It is still unclear why, under equal conditions, the com-
plications of cancer treatment would develop only in some 
patients [9]. 

In domestic and foreign literature a lot of attention is 
paid to this issue during chemoradiotherapy of the oropha-
ryngeal cancer and hemoblastosis [6, 11, 13], and only a 
few publications are devoted to malignant tumors at other 
sites [9, 12]. 

Scarce and conflicting information regarding the regu-
larity of pathogenesis and clinical course of OM in various 
clinical situations is conditional on the peculiarities of on-
cology practice and the fragmentation of information. 

In literature, there are separate works on forecasting 
and planning of prevention of these serious complications, 
often leading to a deterioration of cancer patients’ cond i-
tion which in turn requires a subsequent reduction of the 
chemotherapy dose and a change of the treatment terms. 
Unfortunately, clinicians – both dentists and oncologists – 
have paid insufficient attention to the issue of an adequate 
and differentiated approach to the prevention and treat-
ment of this condition, what makes the need to develop a 
specific plan of a dental supportive care at all stages of 

antitumor treatment in breast cancer patients an urgent 
one. 

The aim of this work was to develop the complex of a 
dental supportive care and to evaluate its effectiveness in 
breast cancer patients at the stages of adjuvant chemo-
therapy. 

Materials and methods. Our own clinical observations 
of 98 breast cancer (BC) patients, who had received a 
comprehensive treatment of this disease in the clinic 
“Grigoriev Institute for Medical Radiology of National Acad-
emy of Medical Science of Ukraine” in Kharkiv during the 
period from 11.2010 to 12.2013, have become the basis for 
this study. For the accuracy of the results of the study a 
homogeneous group of patients was selected: only women 
with malignant breast disease who have received a com-
bined treatment (modified radical mastectomy (Madden) + 
radiotherapy), and 6 cycles of adjuvant chemotherapy using 
the same scheme, in accordance with the international 
standards [7]. 

The diagnosis “breast cancer” was morphologically veri-
fied in all patients. 

All participants of the clinical study were divided into two 
groups. Patients in Group 1 only brushed their teeth 1 
time/day with any kind of toothpaste, or didn’t use any hy-
giene products at all. Patients in Group 2 were given the 
detailed instructions on the application of the complex of 
therapeutic and preventive measures, developed by us (an 
application for an invention is filed), in the course of the 
whole chemotherapy treatment. 

Group 1 (the control group) consisted of 26 breast can-
cer patients with T1N0M0 – T2N1M0 stages. The age of BC 
patients in Group 1 varied in the range of 35 to 72 years. 
The mean age was (54.1 ± 9.2) years. The median age 
equaled to 55.5 years. 

Group 2 (the study group) included 72 breast cancer 
patients with T1N0M0 – T2N1M0 stages. The age of BC pa-
tients in Group 2 ranged between 28 to 73 years. The mean 
age was (56.0 ± 1.1) years. The median age equaled to 
58.0 years. 

Patients’ examination was performed before the start 
and at the end of each cycle of CTx by the common pattern: 
a survey, inspection, percussion, palpation and thermodiag-
nostics. The oral mucosal condition was assessed relying 
on the inspection, noting the degree of its hydration, the 
presence of congestion, fur, and other elements of lesions. 

The manifestation of the side effects of cytostatic treat-
ment in the oral cavity was also assessed based on the 
patients’ survey data. A questionnaire was developed, in 
which all patients denoted their complaints during the 
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course of the whole chemotherapy treatment. 
The obtained data were put in a specifically designed 

unified card and consequently used for statistical analysis. 
Statistical analysis of the obtained material was carried out 
using the software package STATISTICA. 

Results 
The application of the developed complex of supportive 

care in BC patients during adjuvant CTx reduced the inci-
dence of side effects of cytostatic therapy in the oral cavity 
as compared to the control group (Fig. 1).  

 

 
 

Figure 1. – The frequency of CTx-related complications in the oral cavity  
          of breast cancer patients in Groups 1 and 2 during CTx 

 
Thus, the frequency of dental toxicity during the I cycle 

in the study group (Group 2) has decreased to 
(56.9 ± 5.9) versus (84.6 ± 7.2) % in the control group 
(Group 1). If in Group 1 the maximum manifestation of 
toxicity was observed during the III and V cycles of CTx – 
(92.3 ± 5.3) and (96.2 ± 3.8) %, in Group 2 this indicator 
was observed only during the I cycle of CTx. The minimal 
manifestation of toxicity was marked during the VI cycle of 
CTx: (84.6 ± 7.2) and (18.1 ± 4.6) %, Groups 1 and 2 
respectively. 

The incidence of CTx-associated mucositis in the 
group of patients who didn’t receive the supportive care, 
correlates with the literature data, where the presented 
rate is 70-100 %, especially in patients treated with 5-
fluorouracil [3, 4, 5, 9]. 

The use of preventive therapy has led to a significant 
decrease in the frequency of complaints about the fur, the 
presence of oral ulcers, the cracks in the corners of the 
mouth, the dry lips, the inflamed and bleeding gums, and 
the presence of foamy saliva, the changes in taste sensa-
tion and the decreased appetite (Tab. 1). 

The frequency of complaints received by us in the 
control group is slightly lower compared to the data pre-
sented by several authors, who note that 100 % of pa-
tients complain of the dry mouth and thirst during the 
course of CTx for breast cancer [2]. 

Comparing the dynamics of complaints throughout the 
course of CTx in patients in the study group, it should be 
emphasized that the I cycle was marked by the maximum 
percentage of complaints of dry lips – 12.2 ± 5.2 %, the 
swelling of the oral mucosa – 9.8 ± 4.7 %, the decreased 
appetite – 39.0 ± 7.7 %. 

Maximum percentage of complaints during the II cycle 
of CTx was formed by such figures: thirst – 51.4 ± 8.3 %, 
rash on the lips – 5.4 ± 3.8 %, cracks in the corners of the 
mouth – 5.4 ± 3.8 %, fur – 5.4 ± 3.8 %, changes in taste 
sensation – 43.2 ± 8.3 %. 

The III cycle of CTx was accompanied by the greatest 
manifestation of the inflammation of the oral mucosa – 

6.5 ± 4.5 %, the presence of oral ulcers – 9.7 ± 5.4 %, the 
swelling of the tongue – 9.7 ± 5.4 %, and the inflamed and 
bleeding gums – 9.7 ± 5.4 %. 

It should be mentioned that such complaints as pain of 
the mucous membrane of the cheeks, burning tongue, 
burning gingival papillae were absent during all 6 cycles of 
chemotherapy treatment; complaints of foamy saliva were 
absent, starting from the II cycle of CTx, of oral ulcers and 
the cracks in the corners of the mouth – from the IV cycle 
of CTx. There were practically no changes in the frequen-
cy of complaints of burning tongue tip and the inflamma-
tion of the oral mucosa. 

The complaints, described above, are a manifestation 
of cheilitis, mucositis and salivary gland dysfunction (Tab. 
2). 

As we can see from the offered data, in the control 
group cheilitis is the most common pathology with a peak 
on the III cycle of CTx – 69.2 ± 9.2 %, which is then grad-
ually reduced to 34.6 ± 9.5 % on the VI cycle. The fre-
quency of salivary gland dysfunction is maximal during the 
II cycle of CTx – 61.5 ± 9.7 %, with a following reduction 
in the frequency of its manifestations to 26.9 ± 8.9 % by 
the VI cycle. The frequency of mucositis increases by the 
III cycle to 73.1 ± 8.9 %, subsequently declining to 
34.6 ± 9.5 % on the VI cycle of chemotherapy. 

The application of the complex of therapeutic and pre-
ventive measures in these patients has significantly re-
duced the incidence of cheilitis to 12.5 ± 3.9 % on the I 
cycle in comparison to the control group. During the VI 
cycle of CTx this figure was 1.4 ± 1.4 %. The frequency of 
mucositis was also significantly lower compared to the 
control group, with a peak on the II cycle – 27.8 ± 5.3 % 
and a gradual decrease by the VI cycle of chemotherapy – 
4.2 ± 2.4 %. Salivary gland dysfunction is the second 
most common disease with a peak on the I-II cycles of 
CTx, reaching 33.3 ± 5.6 %, and then declining to 
11.1 ± 3.6 % on the VI cycle. The significance of differ-
ences is noted during the I-V cycles of CTx. 
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Table 2. 
Dental pathology during the adjuvant treatment of breast cancer patients. 

Pathology 

The cycle of chemotherapy. The number of patients. 

I II III IV V VI 

G r o u p 
1 

(n=26) 

G r o u p 
2 

(n=72) 

G r o u p 
1 

(n=26) 

G r o u p 
2 

(n=72) 

G r o u p 
1 

(n=26) 

G r o u p 
2 

(n=72) 

G r o u p 
1 

(n=26) 

G r o u p 
2 

(n=72) 

G r o u p 
1 

(n=26) 

G r o u p 
2 

(n=72) 

G r o u p 
1 

(n=26) 

G r o u p 
2 

(n=72) 

Cheilitis 65.4±9.5 12.5±3.9* 57.7±9.9 9.7±3.5* 69.2±9.2 4.2±2.4* 57.7±9.9 4.2±2.4* 50.0±10.0 2.8±2.0* 34.6±9.5 1.4±1.4* 

Mucositis 53.8±10.0 22.2±4.9* 53.8±10.0 27.8±5.3* 73.1±8.9 16.7±4.4* 50.0±10.0 12.5±3.9* 42.3±9.9 9.7±3.5* 34.6±9.5 4.2±2.4* 

Salivary 
gland  
dysfunction 

57.7±9.9 33.3±5.6* 61.5±9.7 33.3±5.6* 53.8±10.0 23.6±5.0* 42.3±9.9 18.1±4.6* 42.3±9.9 16.7±4.4* 26.9±8.9 11.1±3.7 

 
Conclusion 
Suchwise, the research data indicate the substantial ef-

fect of adjuvant chemotherapy on the state of the organs of 
oral cavity in breast cancer patients. 

The dental toxicity is observed in 84.6-96.2 % of pa-
tients, and increases with the number of cycles of chemo-
therapy conducted, reaching a maximum on the V cycle of 
treatment. The main manifestations of the side effects of 
cytostatic therapy are cheilitis and mucositis, the incidence 
of which is maximal on the III cycle of chemotherapy, and 
salivary gland dysfunction, which peaks during the II cycle. 

The use of the complex of therapeutic and preventive 
measures, developed by us, as a support therapy in this 
contingent of patients has contributed to a significant reduc-
tion of dental toxicity compared to the control group by 1.5 
times on the I cycle (56.9 %), and by 4.5 times on the VI 
cycle of CTx (18,1 %).  

The result is a reduction of major toxicity levels of 
cheilitis by 5.2 times on the I cycle in comparison to the 
control group, to the practical absence during the VI cycle 
(1.4 %); mucositis – by 2.4 times on the I cycle to 8.2 times 
on the VI cycle; salivary gland dysfunction – significantly 
lower by 1.7 times than on the I cycle of chemotherapy to 
2.5 times during the V cycle compared to the control group. 

This demonstrates the effectiveness of the applied 
complex of therapeutic and preventive measures in breast 
cancer patients in the course of adjuvant chemotherapy. 

The above-stated data dictates the necessity for moni-
toring the condition of the organs of oral cavity of breast 
cancer patients during the treatment. 
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Резюме 

СТОМАТОЛОГИЧЕСКИЙ СТАТУС ПАЦИЕНТОК НА ФОНЕ ПРИМЕНЕНИЯ СОПРОВОДИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ 
ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ПРОТИВООПУХОЛЕВОЙ ХИМИОТЕРАПИИ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

И.С. Сухина 
Харьковский Национальный медицинский университет, г. Харьков, Украина 

В сравнительном аспекте изучены две группы обследованных – 98 женщин, больных раком молочной железы 
на этапах адъювантной полихимиотерапии: первую составили 26 пациенток, которые использовали обычные 
для себя средства гигиены для полости рта; во вторую включены 72 пациентки, получавшие лечебно-
профилактический комплекс сопроводительной терапии. Стоматотоксичность наблюдается в 84,6 – 96,2% и 

http://www.google.com.ua/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&ved=0CC0QFjAA&url=http%3A%2F%2Ftuh.templehealth.org%2F&ei=mq34UuCNMqiuyAPp14CYAw&usg=AFQjCNFEOJBs44P_mK_A_ORUAyLlmay1eQ&sig2=qWEiEEi8aYf1He40wCAQ8g&bvm=bv.60983673,d.bGQ
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нарастает с увеличением проведеннях циклов полихимиотерапии, достигая максимального значения на V цикле 
лечения. Показано, что применение разработанного комплекса достоверно снижает проявления стоматотокси-
чности в 1,5 раза на І цикле и в 4,5 раза на VI цикле полихимиотерапии. 

 

Ключевые слова: стоматотоксичность, рак молочной железы, полихимиотерапия, сопроводительная терапия. 
 

Тұжырым 
СҮТ БЕЗІ ОБЫРЫ ІСІККЕ ҚАРСЫ ХИМИОТЕРАПИЯ ӨТКІЗУ КЕЗІНДЕГІ ІЛЕСПЕ ТЕРАПИЯНЫ 

ҚОЛДАНУ АЯСЫНДА ПАЦИАНТТЕРДІҢ СТОМАТОЛОГИЯЛЫҚ МӘРТЕБЕСІ 
Харьков Ұлттық медициналық университеті, Харьков қ., Украина 

И.С. Сухина 
Салыстырмалы аспектіде тексерілген екі топ зерттелді - адъювантты полихимиотерапия кезеңдеріндегі 

сүт безі обырымен ауыратын 98 әйел: біріншісін 26 пациенткалар құрады, олар өздері үшін ауыз қуысы үшін 
қарапайым гигиена құралдарын қолданды; екіншісін 72 пациентка құрады, олар ілеспе терапияның емдеу – 
алдын алу кешенін қабылдады. 84,6 – 96,2% стоматотоксикалық байқалады және емдеудің V циклында 
максималды мәнге жетумен, полихимиотерапия циклдарының өтіуін көбейтумен артады.көрсетілгені, 
әдістелген кешенді қолдану полихимиотерапиныңІ циклында 1,05 есеге және VI циклында стоматотоксика-
лықтың айқындалуын нақты төмендетеді 

 

Негізгі сөздер: стоматотоксикалық, сүт бездері обыры, полихимиотерапия, ілеспе терапия. 
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СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ПРОЧНОСТИ КОРНЕЙ ЗУБОВ 
ПОСЛЕ ПЛОМБИРОВАНИЯ КАНАЛОВ МЕТОДОМ 

ТЕРМОПЛАСТИФИЦИРОВАННОЙ И ХОЛОДНОЙ ГУТТАПЕРЧИ 
 

Аннотация 
Диагностика вертикальных переломов корня зуба крайне сложна, а современное широкое распространение 

технологии применения термопластической гуттаперчи указывает на актуальность данной темы. Для 
проведения исследования были отобраны 20 премоляров, механическую обработку корневых каналов которых 
проводили с помощью системы ProTaper, а обтурацию осуществляли методом холодной и 
термапластифицированной гуттаперчи, после чего подвергали измерению сопротивления образца давлению на 
корень зуба. Полученные статистически достоверные результаты свидетельствуют о том, что корни зубов, 
обтурированные термопластифицированной гуттаперчей обладали большей устойчивостью к вертикальным 
нагрузкам, чем образцы с пломбированием корневых каналов холодной гуттаперчей. 

 
Ключевые слова: вертикальный перелом корня зуба, ProTaper, термопластифицированная гуттаперча. 

 
Актуальность.  
Одной из актуальных проблем современной 

эндодонтии является вертикальный перелом корня 
зуба (полный или неполный линейный дефект, 
направленный вдоль оси корня в сторону апекса) [3]. 
Эндодонтические факторы, которые могу оказывать 
влияние на появление переломов зубов 
нетравматического происхождения (Gutmann, 2008): 
чрезмерное препарирование корневого канала; 
использование избыточных сил при конденсации 
пломбировочного материала, возникновение 
расклинивающих сил при введении в канал 
инструментов, слишком агрессивное использование 
прямых ротационных инструментов, чрезмерное 
использование ультразвуковых инструментов в процессе 
очистки и формирования корневых каналов [2]. 

Диагностика вертикальных фрактур корня крайне 
сложна, дополнительные методы обследования не 
всегда информативны, что приводит к потере времени 
и, как следствие, к значительной потере костной ткани, 
вызывая сложности при дентальной имплантации [1]. 
Недиагностированные трещины ведут со временем к 
тому, что эндодонтическое лечение становится 
бесполезным, прибегая по необходимости к 
хирургических методикам (удаления, гемисекции) [6]. 
По данным Temse (2006) вертикальные трещины 
явились причиной удаления зубов в 11-20%, а среднее 
время между обтурацией корневого канала и 
моментом возникновения трещины составляет от 3-х 
дней до 14 лет, что не благополучно влияет на 
стратегическую ценность зуба в процессе оказания 
стоматологической помощи [4,5].  
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Возникновение вертикальных переломов и 
широкое распространение технологии применения 
термопластифицированной гуттаперчи, неаккуратное 
использование плаггеров, неконтролируемое 
повышение температуры приборами указывают на 
ятрогенное происхождение патологии и диктуют 
необходимость дальнейшего углубленного изучения 
данного процесса с целью увеличения процента 
успешности эндодонтического лечения [7,9,8]. 

Цель исследования: сравнительная оценка 
прочности зуба после эндодонтической обработки в 
зависимости от способа пломбирования корневых 
каналов методом термопластифицированной и 
холодной гуттаперчи. 

Обьект и методы исследования: для проведения 
исследования было отобрано 20 премоляров, 
удаленных по ортодонтическим показаниям. 
Механическую обработку корневых каналов проводили 
с использованием инструментов ProTaper методикой 
Crown Down согласно протоколу применения данной 
системы. Перед проведением эксперимента 
проходимость всех исследуемых каналов была 
проверена ручным К-римером №10 и №15 до апекса. 
Далее корневые каналы расширяли ручными 
инструментами ProTaper до F2 (по ISO 025, конуснось 
8%). В ходе всей инструментальной обработки 
использовали лубрикант «Эндогель №2», а также 
проводили ирригацию корневых каналов 3% 
раствором гипохлорита натрия. После промывания и 
высушивания приступали к обтурации в группе №1 (10 
корней) стандартным методом центрального штифта 
(филлер – гуттаперчевые штифты, силер – 
«Acroseal»), в группе №2 (10 корней) – по технике 
непрерывной волны (филлер – 
термопластфицированная гуттаперча, силер – 
«Epifani») при помощи прибора Endopilot (SHLUMBUM, 
Германия) (Рис.1). 

 

 
 

Рисунок 1. 
Техника «непрерывной волны» в эксперименте. 

 

После заполнения апикальной трети канала сред-
нюю и устьевую части обтурировали с помощью тех-
ники инъекционной гуттаперчи. Далее группа №1 и №2 
были использованы для измерения силы сопротивле-
ния образца давлению (кг/Н) с помощью универсаль-
ной электромеханической испытательной машины 
Shimadzu серии Autograph AGS-J (Рис.2).  

Результаты исследований и их обсуждение 
По результатам исследования при сравнительной 

оценке устойчивости зубов к воздействию давления 
после эндодонтической обработки и пломбирования 
корневых каналов методом термопластифицированной 
и холодной гуттаперчи были установлены 
статистически достоверные данные: образцы в группе 
№2 (средняя арифметическая величины сопротивления 
при разрушении корня зуба составила 93,при этом max 
значение = 125, min значение = 67), обтурированные 

термопластифицированной гуттаперчей, обладали 
меньшим сопротивлением к вертикальному давлению, 
чем образцы группы №1 (средняя арифметическая 
величины сопротивления при разрушении корня зуба 
составила 136, при этом max значение = 178, min 
значение = 89), запломбированные стандартным 
методом холодной гуттаперчи, что указывает на 
вероятность возникновения вертикальных переломов 
корней зубов в виду их меньшего сопротивления 
давлению. 
 

 
 

Рисунок 2.  
Универсальная электромеханическая испытате-

льная машина Shimadzu серии Autograph AGS-J. 
 

Выводы. Таким образом, применение современных 
методик обтурации, использующих разогретую гуттапе-
рчу, могут иметь осложнения в виде вертикальных фра-
ктур, и как следствие – удаление зуба. Использование 
холодной гуттаперчи или термопластифицированной с 
более низкой температурой текучести поможет снизить 
вероятность вертикального перелома корня зуба. В 
клинике возникновение вертикальных переломов может 
произойти не только при окклюзионной нагрузке, но и 
из-за неаккуратного использования плагеров в процессе 
эндодонтического лечения, при действии высокой тем-
пературы, а также при повышенном апикальном давле-
ни вызывая послабление структур зуба.  

Перспективы дальнейших исследований.  
Таким образом, необходимо вести исследования в 

направлении пломбировочных материалов, имеющих 
не столь высокую рабочую температуру и разработать 
методики уменьшающие вероятность возникновения 
расклинивающих сил при введении плагера. 
Планируется разработка тактики безопасного 
применения трехмерной обтурации корневых каналов 
во время клинического приема. 
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Summary 
COMPARATIVE TESTS OF THE STRENGTH OF ROOTS OF TEETH AFTER FILLING CANALS 

BY TERMOPLASTIFICATION AND COLD GUTTA-PERCHA 
R.S. Nazaryan, Y.V. Fomenko, O.M. Vasylenko 

Kharkiv National Medical University 
Department of pediatric dentistry, maxillofacial surgery and implantology 

Diagnosis of vertical root fractures of the tooth is extremely complex and modern technology widespread application of 
thermoplastic gutta-percha to the relevance of the topic. To conduct the study were selected by 20 premolars, machining root 
canals which were carried out with the help of ProTaper, and obturation was carried out by cold and termaplastification gutta-
percha, and then subjected to measurement of the sample resistance pressure at the root of the tooth. Obtained statistically 
significant results indicate that the roots of the teeth obturated with termoplastification gutta-percha have a greater resistance 
to vertical loads than samples with root canal filling with cold gutta-percha. 

 

Key words: vertical fracture, ProTaper, termoplastification gutta-percha. 
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ТЕРМОПЛАСТИФИЦИРЛЕНГЕН ЖӘНЕ СУЫҚ ГУТТАПЕРЧИ ӘДІСІМЕН  

КАНАЛДАРДЫ ПЛОМБИРЛЕУДЕН КЕЙІН ТІС ТҮБІРЛЕРІ МЫҚТЫЛЫҒЫНА САЛЫСТЫРМАЛЫ ЗЕРТТЕУ 
Р.С. Назарян, Ю.В. Фоменко, О.Н. Василенко 

Харьков ұлттық  медициналық университеті, Харьков қ., Украина 
Балалар жасындағы стоматология кафедрасы, балалар жақ- бет хирургиясы және имплантологиясы 

Тіс түбірлерінің тік сыныуын диагностикалау өте күрделі, ал  термопластирленген гуттаперчиді қолдану 
технологиясының замануи кең қолданылуы осы тақырыптың өзектілігін көрсетеді. Зерттеу өткізу үшін 20 
премолярлер,  ProTaper  жүйесі көмегімен түбірлер каналдарын механикалық өңдеу таңдалған болатын, ал 
обтурацияны суық және термопластирленген гуттаперчи әдісімен жүргізілді, содан кейін тіс түбіріне қысым 
үлгісіне тежеуді  өлшеуге түсті. алынған статистикалық нақты нәтижелер гуттаперчиден обтурирленген 
термопластирленген тіс түбірлері көп беріктілікке, тік жүктемелерге  ие болды, суық гуттаперчи түбір 
каналдарын пломбирлеумен үлгілері куәлендірілді. 

 

Негізгі сөздер: Тіс түбірлерінің тік сыныуы, ProTaper термопластирленген гуттаперчи. 
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МОНИТОРИНГ УРОВНЯ ОСВЕДОМЛЕННОСТИ СТУДЕНЧЕСКОЙ МОЛОДЕЖИ 
В ВОПРОСАХ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ 

 

Аннотация 
В статье рассмотрены результаты исследования гигиенических знаний и практических навыков студентов-

стоматологов, а также уровня их образованности в вопросах стоматологической профилактики, как одного из 
важнейших факторов, влияющего на формирование здорового образа жизни молодежи. Полученные результаты 
свидетельствуют о том, что большинство опрошенных студентов имеют довольно низкий уровень теорети-
ческих знаний и их практического использования, однако имеют выраженную мотивацию к гигиеническому уходу 
за полостью рта и повышению уровня стоматологической культуры. 

 

Ключевые слова: студенческая молодежь, стоматологическая профилактика, профессиональная гигиена. 
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Общеизвестным является тот факт, что успех ле-
чебных и профилактических мероприятий невозможен 
без формирования у пациента ответственности за здо-
ровье ротовой полости [1,2]. Гигиеническое воспитание 
населения является базовым элементом профилактики 
стоматологических заболеваний, согласно данным ВОЗ 
[3]. По данным ученых, среди населения выявляется 
низкий уровень санитарно-гигиенических знаний среди 
детей дошкольного и школьного возраста [4,5].  

Учитывая, что врач-стоматолог является основным 
источником и гарантом пополнения информационного 
базиса населения о роли средств и способы профилак-
тики основных заболеваний полости рта [6,7], целью 
данной работы было исследование гигиенических зна-
ний и навыков студентов-стоматологов, а также уровня 
их образованности в вопросах стоматологической про-
филактики, как одного из важнейших направлений в 
формировании здорового образа жизни молодежи. 

Материалы и методы. Оценку уровня гигиениче-
ских знаний и навыков лиц разного возраста проводили 
традиционным анкетно-опросным методом среди орга-
низованных популяций. Общее количество обследован-
ных составило 138 человек, средний возраст респон-
дентов составил 20,24 ± 1,41 года.  

В основу анкеты-опросника был положен как обще-
принятый перечень вопросов для установления уровня 
стоматологической культуры населения, так и внесен-
ные нами дополнения. Анкета включала 28 вопросов, 
характеризующих различные аспекты информирования, 
мотивации, субъективной оценки стоматологического 
статуса, самооценки стоматологического здоровья и 
базовых понятий профессиональной гигиены полости 
рта.  

Анкеты содержали вопросы, отражающие кратность 
визитов к стоматологу, причину, по которой чаще всего 
опрашиваемые обращаются за специализированной 
помощью и причину, по которой визит может быть от-
ложен. Уровень гигиенических навыков определяли 
вопросы, касающиеся времени и режима чистки зубов, 
выбора средств и предметов гигиены. Анкета также 
была дополнена вопросами о наличии кровотечения 
десен, что является одним из симптомов заболеваний 
тканей пародонта. Необходимой для нашего исследо-
вания была информация о источниках стоматологиче-
ских знаний, на которые ориентируются респонденты в 
вопросах стоматологической профилактики. Значитель-
ное количество вопросов в анкетах была посвящено 
осведомленности студентов о проведении процедуры 
профессиональной гигиены, ее цели, средств и мето-
дов, отношению студентов к этой процедуре и стомато-
логической профилактике в целом.  

Результаты исследований. Полученные данные 
анкетирования студенческой молодежи позволили 
определить уровень теоретических знаний и их практи-
ческого использования студентами Харьковского наци-
онального медицинского университета.  

На вопрос о периодичности посещений стоматолога, 
респондентам были предложены следующие варианты 
ответов: каждые полгода, один раз в год, реже, чем 
один раз в полтора года или при наличии жалоб. В ре-
зультате анкетирования установлено, что значительная 
часть студентов (31,16±0,46%) посещают стоматолога 
только при возникновении жалоб, каждые шесть меся-
цев проходят осмотр только 29,71±0,46 % студентов, 
30,43±0,46 % - один раз в год, 8,7±0,28 % - реже, чем 
один раз в полтора года. При этом о необходимости 
обращения к стоматологу с целью проведения плано-
вых лечебно-профилактических мероприятий два раза в 
год и больше знают почти все опрошенные (84,06±0,37 

%). Среди причин, которые заставляют студентов от-
кладывать визит к врачу, 65±0,48 % опрошенных при-
знали нехватку времени, 19±0,39 % отметили высокую 
стоимость лечения, а 15,94±0,37 % боятся лечения у 
стоматолога. 

Относительно знаний и навыков по уходу за поло-
стью рта, доля опрошенных респондентов среди сту-
дентов-стоматологов, которые чистят зубы дважды в 
день, составила 75,36± 0,43 %. В то же время, доста-
точно значительное количество респондентов указали 
на одноразовую чистку – 19,57±0,4 %, на чистку после 
каждого приема пищи – 3,62±0,19 %. При этом утеши-
тельным оказался тот факт, что чистку зубов большин-
ство опрошенных (81,88±0,39 %) осуществляла именно 
после еды. Достаточный уровень образованности сту-
дентов в вопросах стоматологической профилактики 
подтвердило количество времени, которое по результа-
там анкетирования тратят респонденты на чистку зубов 
– 68,84±0,46 % опрошенных указали 2-3 минуты, более 
3 минут тратят 23,91%±0,43 %, меньше 1 минуты – 
7,25±0,26 %.  

По данным анкетирования, большинство студентов-
стоматологов знакомо с основными правилами ухода за 
полостью рта. Так, 63,04±0,48 % опрошенных заменяют 
зубную щетку каждые 2-3 месяца, при этом треть опро-
шенных (35,51±0,48 %) – лишь один раз в полугодие. 
Достаточно распространенным среди студенческой 
молодежи является использование дополнительных 
средств гигиены полости рта. 22,46±0,42 % респонден-
тов предпочитают флоссы, 57,25±0,49 % выбирают 
ополаскиватель. Интересным является тот факт, что 
основную информацию относительно вопросов стома-
тологической профилактики 32,61±0,47 % опрошенных 
получают из средств массовой информации, только 
45,65±0,5 % ориентируются на советы стоматолога, а 
21,74±0,41 % руководствуются советами родителей и 
окружающих. 

Кровоточивость десен отмечали у себя 31,88±0,47% 
студентов.  

Согласно вопросам анкеты, студентам было пред-
ложено выбрать три наиболее весомых, с их точки зре-
ния, фактора риска возникновения стоматологических 
заболеваний. Среди возможных ответов были названы 
курение, плохая гигиена полости рта, особенности пи-
тания, недостаточное количество фтора в воде, 
наследственность, заболевания внутренних органов. 
Наиболее важными факторами респондентами были 
признаны плохая гигиена полости рта (26,57±0,44%), 
курение (19,57±0,49%) и особенности питания 
(15,7±0,5%). 

Важной была информация относительно значения 
профессиональной гигиены полости рта с точки зрения 
студентов, а также ее цели и методов проведения. 
Большинство опрошенных студентов (81,88±0,39 %) 
считали, что они знакомы с понятием профессиональ-
ной гигиены полости рта и целью ее проведения. Одна-
ко полученные результаты анкетирования свидетель-
ствуют о том, что основной целью профессиональной 
гигиены студенты считают профилактику кариеса – дан-
ный ответ выбрали 79,71±0,4 % опрошенных. Только 
13,04±0,34 % студентов признают профилактику забо-
леваний тканей пародонта целью профессиональной 
гигиены.  

Необходимо отметить, что только 66,67±0,47 % сту-
денческой молодежи стоматологического факультета 
знакома, по их собственной оценке, с методами прове-
дения профессиональной гигиены.  

Анализ субъективного восприятия процедуры про-
фессиональной гигиены полости рта указывает на по-
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ложительное отношение студентов к данному гигиени-
ческому мероприятию. Так, только 18,84±0,39 % опро-
шенных испытывают беспокойство перед проведением 
процедуры профессиональной гигиены. При этом улуч-
шение после профессиональной чистки отмечают 
86,96±0,34 % студентов. 

Обращает на себя внимание то, что при опросе по 
поводу сохранения неприятных ощущений в полости 
рта (например, таких как чувствительность зубов) после 
профессиональной гигиены, ответы респондентов сви-
детельствовали о достаточно быстрой адаптации. 
25±0,44 % студентов указали на полную нормализацию 
самочувствие сразу после проведения профессиональ-
ной гигиены полости рта, 23±0,42 % отмечали субъек-
тивное улучшение состояния полости рта в течение 2-3 
дней, 17±0,37 % - в течение недели.  

Полученные результаты свидетельствуют о том, что 
90,58±0,29% опрошенных считают профессиональную 
гигиену полости рта важной и необходимой процедурой. 
94,2% ± 0,23 респондентов отметили тот факт, что по-
сле проведения профессиональной гигиены происходит 
улучшение состояния гигиены полости рта и ухода за 
полостью рта. Важно то, что данный эффект наблюда-
ется в течение одного месяца и больше среди 
55,8±0,5% студентов-стоматологов. 

Полученные в результате анкетирования данные 
свидетельствуют о том, что в качестве оптимальной 
мотивации к сохранению здоровья полости рта 
56,52±0,5 % респондентов предпочли наглядный мате-
риал, 42,75±0,49 % выбрали визуализацию полученного 
результата. Поддержание хорошего уровня гигиены 
полости рта, по мнению 48,55±0,5 % опрошенных, воз-
можно при качественном ежедневном уходе за поло-
стью рта. Интересным оказалось то, что 88,41±0,32 % 
респондентов, несмотря на обучение на стоматологиче-
ском факультете, указали на то, что они желают расши-
рить свои знания в профилактике стоматологических 
заболеваний. 

Выводы. Таким образом, в результате проведенно-
го анкетно-опросного исследования можно сделать вы-

вод, что студенты-стоматологи знакомы с основными 
правилами индивидуальной гигиены, ее предметами и 
средствами. Интересным является то, что большинство 
опрошенных показали довольно низкий уровень теоре-
тических знаний и их практического использования, 
однако имеют выраженную мотивацию к гигиеническому 
уходу за полостью рта и улучшению уровня стоматоло-
гической культуры. Перспективным является выявление 
уровня стоматологической культуры среди других воз-
растных групп, а также разработка мероприятий по по-
вышению мотивации лиц молодого возраста к сохране-
нию стоматологического здоровья. 
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MONITORING OF EDUCATIONAL LEVEL OF DENTAL STUDENTS IN ORAL CAVITY HEALTH 
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The article describes the results of a study of hygienic knowledge and practical skills of dental students, as well as their 

level of education on dental prevention as one of the most important factors that influence the formation of a healthy lifestyle 
of young people. The investigation was performed with the use of questionnaire that consisted of 28 questions. The total 
number of respondents was 138, the respondents’ average age was 20,24 ± 1,41 years old. The results indicated that the 
majority of the students had a fairly low level of theoretical knowledge and their practical use, but had expressed motivation 
for hygienic oral care and improvement of dental culture. 

 

Key words: Dental prophylaxis, professional oral hygiene, students. 
 

Тұжырым 
СТОМАТОЛОГИЯЛЫҚ ДЕНСАУЛЫҚ СҰРАҚТАРЫНДАҒЫ  

СТУДЕНТТІК ЖАСТАРДЫҢ ХАБАРДАРЛЫҒЫ ДЕҢГЕЙІНЕ МОНИТОРИНГ 
Р.С. Назарян, Л.С. Кривенко 

Харьков  ұлттық  медициналық университеті, Харьков қ., Украина 
Балалар жасындағы стоматология кафедрасы,  

балалар жақ- бет хирургиясы және имплантологиясы 
Мақалада студент – стоматологтардың гигиеналық білімін және практикалық дағдыларын зерттеу 

нәтижелері, сол сияқты жастардың салауатты өмір салтын қалыптастыруға әсер ететін маңызды 
факторлердің бірі ретінде стоматологиялық алдын алу сұрақтарында олардың білімділік деңгейі  
қарастырылды. Алынған нәтижелер сауалдама жүргізілген студенттердің көбі теориялық білім және оларды 
практикада қолдану деңгейінің төмендігін көрсетеді, бірақ ауыз қуысына гигиеналық күтімге және 
стоматологиялық мәдениет деңгейін арттыруға нақты дәлел бар. 

 

Негізгі сөздер: студенттік жастар, стоматологиялық алдын алу, кәсіби гигиена. 
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РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА  
У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ ШКОЛЫ-ГИМНАЗИИ №6 ГОРОДА СЕМЕЙ 

 
Аннотация 

В данной работе приводятся результаты обследования 1026 детей и подростков средней школы №6 города 
Семей в возрасте от 6 до 17 лет на предмет выявления компонентов метаболического синдрома и предикторов 
его развития, которые имели место в 34,3% (352) случаев. 

 

Ключевые слова: метаболический синдром, дети и подростки, ожирение, артериальная гипертензия. 
 

Актуальность 
В настоящее время ожирение является одним из 

самых распространенных хронических заболеваний в 
мире: по данным ВОЗ к началу XXI века избыточную 
массу имело около 30% населения планеты. С наибо-
лее значимыми медицинскими последствиями ожире-
ния — сахарным диабетом 2 типа и сердечно-
сосудистыми заболеваниями связаны высокие показа-
тели потери трудоспособности и преждевременной 
смертности в современном мире [1].  

Почти у 60% взрослых ожирение, начавшись в дет-
ском возрасте, продолжает прогрессировать и ведет к 
развитию серьезных осложнений, объединяемых в 
настоящее время понятием «метаболический син-
дром» (МС) [2]. Детское и подростковое ожирение, 
пролонгированное во взрослый период, имеет более 
тяжелое течение, сопровождаясь выраженной прибав-
кой массы и частотой сопутствующих заболеваний, 
чем ожирение, дебютировавшее в зрелом возрасте [3]. 

Растущая распространенность ожирения у детей и 
подростков, а в развитых странах за последние 20 лет 
она удвоилась [4], и высокая частота нарушений угле-
водного и липидного обменов, артериальной гиперто-
нии на фоне ожирения свидетельствуют об актуально-
сти исследования проблемы метаболического син-
дрома именно в этой возрастной группе [5, 6].  

Метаболический синдром объединяет комплекс 
обменных, гормональных и клинических нарушений, 
являющихся факторами риска сердечно-сосудистых 
заболеваний и сахарного диабета типа 2 [7, 8].  

Принимая во внимание, что метаболический син-
дром может быть непосредственной причиной разви-
тия ряда тяжелых заболеваний, приводящих к ранней 
инвалидизации и преждевременной смерти, активное 
изучение данной проблемы в детском и подростковом 
возрасте представляется важным в плане осуществ-
ления ранней диагностики метаболического синдрома 
для целенаправленного и своевременного проведения 
профилактических и лечебных мероприятий [9,10]. 

Цель работы: изучить частоту распростра-
ненности компонентов метаболического синдрома и 
предикторов его развития у детей и подростков 
школы-гимназии №6 г.Семей 

Материалы и методы исследования 
Материалом исследования явились дети и под-

ростки школы-гимназии №6 города Семей в возрасте 
от 6 до 17 лет. Было проведено анкетирование (с ис-
пользованием разработанной авторами анкеты) среди 
исследуемых детей и подростков в возрасте от 6 до 17 

лет в школе-гимназии №6 города Семей: антропомет-
рия (рост, вес, индекс массы тела (ИМТ), объем талии 
(ОТ), объем бедер (ОБ), отношение ОТ/ОБ), данные 
анамнеза, измерение артериального давления (АД).  

Результаты и их обсуждение 
В ходе работы было осмотрено 1026 детей и под-

ростков школы-гимназии №6 в возрасте 6-17 лет. При-
знаки МС и предикторы его развития (повышенный 
ИМТ, АГ, отягощенный анамнез, гипергликемия нато-
щак) выявлены в 34,3% (352) случаев. Мальчики со-
ставили  183 человек (52%) и девочки - 169 (48%). При 
этом у 206 (58,5%) из них выявлен отягощенный 
наследственный анамнез по артериальной гипертен-
зии (АГ), ишемической болезни сердца (ИБС), ожире-
нию и сахарному диабету у родителей. У 62,5% (220 
человек) был обнаружен повышенный ИМТ, из них  
56,4% (124) составили мальчики и 43,6% (96) – девоч-
ки.  

Следует отметить, что из общего числа подростков 
избыточная масса тела и ожирение независимо от 
пола превалировала в возрасте 11 лет (17,7% (39)). 
Нельзя не сказать о питании и физической активности 
детей и подростков с повышенным ИМТ. Так злоупо-
требление углеводистыми продуктами (сладости и 
мучные изделия) составило 68,8% среди указанных 
выше детей и подростков. Гиподинамия при этом име-
ла место у 52% обследуемых с ИМТ выше нормы. АГ  - 
обнаружена в 16,9% (12) случаев, у 8 – мальчиков и 5 
девочек в возрасте от 10 до 17 лет. Частота АГ (пре-
имущественно систолическое давление) была выше в 
возрасте 16 лет, в частности, обнаружена у 33,3% (4 
человек). В целом у всех 12 подростков выявлена ги-
пертензия по систолическому давлению.  

Таким образом, результаты исследования показа-
ли, что из 1026 детей и подростков школы-гимназии 
№6 г.Семей в возрасте от 6 до 17 лет в 34,3% (352) 
случаев имели место клинические маркеры и предик-
торы развития метаболического синдрома. В частно-
сти, у 220 (62,5%) обследуемых выявлены повышен-
ный ИМТ и АГ, у 206 (58,5%) - предикторы его разви-
тия. 76 (21,6%) человек имели сочетание признаков и 
предикторов развития метаболического синдрома, 
преимущественно в возрасте 11 лет (23).  

Выводы: 
1. Из 1026 обследованных детей и подростков 

школы №6 г.Семей в возрасте от 6 до 17 лет компо-
ненты метаболического синдрома и предикторы его 
развития (повышенный индекс массы тела, АГ, отяго-
щенный анамнез) выявлены в 34,3% (352) случаев. 
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2. Из 352 детей и подростков в возрасте от 6 до 17 
лет признаки метаболического синдрома обнаружены 
в 62,5% (220) случаев, предикторы развития метабо-
лического синдрома у 34.7% (122) и их сочетание - у 
21,6% (76). 

3. Учитывая полученные данные, необходимо 
проведение дальнейших исследований в данном 
направлении с целью ранней диагностики 
метаболического синдрома у детей и подростков школы 
№6 г.Семей и разработки превентивных мер по 
предупреждению его развития. 

 
Литература: 
1. American Academy of Pediatrics, Committee on 

Public Education. Children, adolescents, and television // 
Pediatrics. 2001. - Vol. 107. - P. 423-426. 

2. Dennison B.A. Television viewing and television in 
bedroom associated with overweight risk among low-
income preschool children / B.A. Dennison, T.A. Erb, P.L. 
Jenkins // Pediatrics. 2002. - Vol. 109.-P. 1028-1035. 

3. Relation of obesity and diet to sympathetic nervous 
system activity / R.L. Triosi, S.T. Weiss, D.R. Paker et al. 
// Hypertension. 1991. - Vol. 14. - P. 669-677. 

4. Clough D., Wilkins C., Bannerjee I. et al. Metformin 
and orlistat are beneficial in the treatment of childhood obe-
sity / // Horm. Res. 2005. - Vol. 64, Suppl. 1. - P. 3-1287. 

5. Cook S., Weitzman M., Auinger P. et al. Diagnosis 
of the metabolic syndrome in children // Arch. Pediatr. 
Adolesc. Med. 2003. - Vol. 157, № 8. - P. 821-827. 

6. Hattersley A.T. et al. The fetal insulin hypothesis: an 
alternative explanation of the association of low birth 
weight with diabetes and vascular disease / A.T. Hatters-
ley, J.E. Tooke // Lancet. 1999. - Vol. 353. - P. 289. 

7. Гинзбург М.М., Крюков Н.Н. Ожирение. Влияние 
на развитие метаболического синдрома. Профилакти-
ка и лечение // Москва: Издательство: Медпрактика - 
М, — 2002г. — 127 с. 

8. Дедов И.И., Кураева Т.Л., Петеркова В.А., Щер-
бачева Л.Н. Сахарный диабет у детей и подростков // 
Москва. Издательство: Универсум Паблишинг, — 2002. 
— 392с. 

9. Болотова Н.В., Лазебникова C.B. Аверьянов А.П. 
Особенности формирования метаболического синдро-
ма у детей и подростков // Педиатрия.-2007.- Том 86.- 
№ 3. - С. 35-39. 

10. Плотникова И.В., Суслова Т.Е., Желтоногова 
Н.М., Трушкина И.В., Ковалёв И.А. Маркеры метабо-
лического синдрома у подростков с артериальной 
гипертензией // Педиатрия.- 2007.- Том 86.- № 3.- С. 
39-43. 

 
Түйін 

СЕМЕЙ ҚАЛАСЫНЫҢ №6 МЕКТЕП - ГИМНАЗИЯСЫ БАЛАЛАРМЕН ЖАСӨСПІРІМДЕРДЕГІ  
МЕТАБОЛИКАЛЫҚ СИНДРОМНЫҢ ЕРТЕ ДИАГНОСТИКАСЫ  

М.Д. Байтубаева, А.А. Дюсупова, М.Ж. Еспенбетова, В.Т. Ахметова 
Семей қаласының Мемлекеттік медициналық университеті 

Бұл жұмыста Семей қаласының №6 орта мектептегі тексерілген балалармен жасөспірімдердегі 1026 
баланың нәтижелері көрсетілген, олардың жас аралықтары 6-дан 17 жас аралықтарында, олардан 
метаболикалық синдромның компоненттері және олардың даму белгілері анықт алды, олар 34,3% (352) 
жағдайда кездесті. 

 

Кілтті сөздер: метаболикалық синдром; балалар және жасөспірімдер; семіздік; артериялық гипертензия.  
 

Summary 
EARLY DIAGNOSIS OF METABOLIC SYNDROME IN CHILDREN  
AND TEENAGERS OF № 6 SCHOOL GYMNASIUM OF SEMEY 

M.D. Baitubayeva, A.A. Dyussupova, M.Zh. Espenbetova, V.T. Akhmetova 
Semey State Medical University 

This work presents the results of a survey 1026 children and teenagers of secondary school №6 Semey in age from 6 to 
17 years to identify the components of the metabolic syndrome and predictors of its development, which occurred in 34.3% 
(352) of the cases. 

 

Key words: metabolic syndrome; children and teenagers; obesity; arterial hypertension. 
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ОТДАЛЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ МАЛОЙ ДОЗЫ ГАММА-ИЗЛУЧЕНИЯ 
НА ЛИМФОИДНЫЕ ОРГАНЫ ИММУНОГЕНЕЗА 

 
Аннотация 

В отдаленном периоде после воздействия малой дозы гамма-излучения отмечается атрофия тимуса и 
перераспределение лимфоидных клеток в костный мозг и селезенку из тимуса и лимфатических узлов тонко-
го кишечника. 

 

Ключевые слова: отдаленный период, малая доза, гамма-излучение, тимус, костный мозг, селезенка, 
лимфатические узлы тонкого кишечника. 

 
Актуальность 
Данные о принципиальных различиях между ради-

ационными эффектами, возникающими при высоких 
дозах, получены во всем мире по результатам много-
численных научных радиобиологических, а также ра-
диационно-эпидемиологических исследований. К 
настоящему времени накоплен большой объем клини-
ческих и экспериментальных исследований, который 
посвящен проблемам высоких доз ионизирующего 
излучения. Показано, что высокие дозы излучения 
могут разрушать не только клетки, но и повреждать 
ткани и органы, приводя, в конечном итоге, к гибели 
целого организма [1,2,3]. Изменения, происходящие в 
организме после воздействия малыми дозами, изуча-
ются до сих пор. Предполагается, что малые дозы 
ионизирующего излучения вызывают нарушение им-
мунологических и метаболических процессов, снижают 
резистентность организма [4,5,6]. В то же время по 
данным литературы, недостаточно изученным остает-
ся состояние лимфоидных органов иммуногенеза по-
сле воздействия малой дозы гамма излучения на им-
мунологическую реактивность организма в отдаленном 
периоде.  

Как было отмечено, в изучаемом нами отдаленном 
периоде после ионизирующего воздействия малой 
дозы не происходит полного восстановления Т-
системы иммунитета. [7,8]. 

Поэтому целью работы явилось изучение действия 
малой дозы гамма-излучения на состояние централь-
ных и периферических органов иммуногенеза в бли-
жайшем и отдаленном периодах. 

Материал и методы исследования 
Для решения поставленной цели нами были вы-

полнены 3 серий опытов на 55 белых беспородных 
половозрелых крысах. 1 серия – интактные (n=15), 2-я 
серия (n=20)и 3-я серия (n=20) облученные в дозе 0,15 
Гр. 2 и 3 серии животных подвергли общему облуче-
нию на радиотерапевтической установке «Луч-1» 
мощностью 125 Р в час гамма-лучами 60Со в дозе 0,15 
Гр. Во время облучения животные находились в спе-
циально сконструированной камере из органического 
стекла, с изолированными ячейками для отдельных 
животных. Время экспозиции для получения дозы 0,15 
Гр – 38 сек.  

У всех животных до и после ионизирующего 
облучения в костном мозге, тимусе, селезенке и 
лимфатических узлах тонкого кишечника изучали 
массу, количество лимфоидных клеток и лимфоидный 

индекс. Клеточные суспензии готовили из костного 
мозга, тимуса, селезенки и лимфатических узлов 
тонкого кишечника подопытных животных. 
Осуществляли подсчет кариоцитов и определяли их 
жизнеспособность. Количество тимоцитов, 
лимфоидных клеток в костном мозге определяли по 
методике О.И. Белоусовой и М.И. Федотовой (1983) 
[9]. Содержание лимфоидных клеток в тимусе, 
селезенке, лимфатических узлах тонкого кишечника и 
костного мозга исследовали в замкнутом пространстве 
по методике П.Д. Горизонтова с соавт. (1983) [10]. 
Определение лимфоидного индекса тимуса, селезенки 
выполнялось по методике Е.Д. Гольдберга и соавт. 
(1972) [11], а в лимфатических узлах тонкого 
кишечника - по методу Б.А. Жетписбаева (1995) [12]. 

Полученные цифровые данные обрабатывались 
общепринятыми методами вариационной статистики 
по методике Е.В. Монцевичюте-Эрингене (1966)[13].  

Результаты и обсуждение 
В таблице 1 представлена динамика изменений 

состояний лимфоидных органов при воздействии ма-
лой дозы гамма-излучения в ближайшем и отдаленном 
периодах. Анализ материала показывает, что при дей-
ствии малой дозы гамма-излучения в ближайшем пе-
риоде в костном мозге существенного изменения не 
происходит со стороны количества лимфоидных кле-
ток. В тимусе в этот период достоверно снижается 
количество тимоцитов на 14,2% и лимфоидный индекс 
на 32%, при этом масса тимуса имеет тенденцию к 
снижению. В селезенке происходят аналогичные из-
менения как и в тимусе: масса селезенки не изменяет-
ся, но снижаются достоверно количество лимфоидных 
клеток на 48% и лимфоидный индекс на 24%. В лим-
фатических узлах тонкого кишечника в этот период 
имеет тенденцию к снижению масса органа и снижает-
ся значимо лимфоидный индекс на 46%, но при этом 
достоверно повышается число лимфоидных клеток на 
80%. 

Анализ приведенного материала показывает, что в 
ближайшем периоде после воздействия малой дозы 
гамма-излучения происходит перераспределение 
лимфоидных клеток из тимуса и селезенки в лимфати-
ческие узлы тонкого кишечника, что проявляется в 
снижении их лимфоидного индекса и повышении коли-
чества лимфоидных клеток в лимфатических узлах 
тонкого кишечника. Изменений массы со стороны 
лимфоидных органов иммуногенеза под действием 
малой дозы гамма-излучения не наблюдается. 
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Таблица 1. 
Динамика изменений состояния лимфоидных органов иммуногенеза при воздействии малой дозы гамма-
излучения в ближайшем и отдаленном периодах. 

Органы 
Изучаемые показатели (ближайший период) 

Вес (мг) Лимфоидные клетки (106) Лимфоидный индекс 

Тимус 1. 0,32+0,020 
2. 0,30+0,060  

9,2+0,28 
7,9+0,40* 

1,9+0,28 
1,3+0,06* 

Костный мозг 1. 0,03+0,040 
2. 0,05+0,030 

0,16+0,041 
0,16+0,020 

- 

                       Отдаленный период 

Тимус 0,2+0,030* 6,8+0,4** 1,3+0,06* 

Костный мозг 1. 0,04+0,030 0,6+0,02** - 

Примечание: 1- контрольная, 2 – опытная.  
* - достоверно к контрольным данным (P<0,05), ** - (P<0,001). 

 
Не исключено, что увеличение количества лимфо-

идных клеток в лимфатических узлах тонкого кишечника 
и в периферической крови определяется с вовлечением 
этих клеток в иммунный процесс при облучении и атро-
фии тимуса и появлением в периферической крови 
большого количества незрелых лимфоидных клеток, не 
способных к осуществлению полноценной функции [2]. 

В отдаленном периоде после воздействия малой 
дозы гамма-излучения в костном мозге достоверно уве-
личивается количество лимфоидных клеток в 3,75 раза. 
В тимусе отмечается достоверное снижение массы 
органа в 1,6 раза, количества лимфоидных клеток в 1,35 
раза и лимфоидного индекса в 1,46 раза. При изучении 
клеточного звена иммунной системы в отдаленном пе-
риоде после воздействия малой дозы гамма-излучения 
нами раннее были выявлены, что в периферической 
крови облученных животных на фоне лимфоцитоза 
регистрируется снижение количества СД3+, СД4+ СД8+ 
лимфоцитов и повышение иммунорегуляторного индек-
са. В то же время в крови при лучевом поражении отме-
чается повышение лимфокинпродуцирующей способно-
сти лейкоцитов по сравнению с интактными крысами. 
Лимфокинсинтезирующая способность лейкоцитов, 

отражает функциональную активность Т-системы имму-
нитета в облученном организме.  

Из таблицы 2 видно, что в селезенке в этот период 
отмечается тенденция повышения массы органа, сни-
жения количества лимфоидных клеток и достоверное 
снижение лимфоидного индекса в 1,26 раза. В лимфо-
идных органах тонкого кишечника масса органа практи-
чески не меняется, но статистически достоверно сниже-
ны количество лимфоидных клеток в 1,8 раза и лимфо-
идный индекс в 1,9 раза.  

Таким образом, в отдаленном периоде после воз-
действия малой дозы гамма-излучения отмечается 
атрофия тимуса, что выражается в достоверном сниже-
нии массы, количества в нем лимфоидных клеток и 
лимфоидного индекса.  О перераспределение лимфо-
идных клеток в костный мозг и селезенку свидетель-
ствуют повышенное содержание лимфоидных клеток в 
костном мозге и нормализация их в селезенке, мигра-
ции их из тимуса и лимфатических узлов тонкого ки-
шечника.  Тогда как в тимусе и лимфатических узлах 
тонкого кишечника все изучаемые показатели ниже 
контрольного уровней. 

 
Таблица 2. 

Динамика изменений состояния лимфоидных органов при воздействии малой дозы гамма-излучения в бли-
жайшем и отдаленном периодах. 

Органы 
Изучаемые показатели (ближайший период) 

Вес (мг) Лимфоидные клетки (106) Лимфоидный индекс 

Селезенка 1. 0,7+0,074 
2. 0,7+0,030 

2,5+0,39 
1,3+0,1* 

4,3+0,34 
3,3+0,06* 

Лимфатические узлы 1. 0,15+0,021 
2. 0,10+0,030 

0,72+0,031 
1,30+0,10** 

0,93+0,020 
0,50+0,060** 

Отдаленный период 

Селезенка 0,8+0,01 2,2+0,1 3,4+0,2* 

Лимфатические узлы 0,2+0,06 0,4+0,06** 0,50+0,060** 

Примечание: 1- контрольная, 2 – опытная.  
* - достоверно к контрольным данным (P<0,05), ** - (P<0,001). 

 
В отдаленном периоде лучевое воздействие с низ-

кой дозой гамма-облучения характеризуется суще-
ственными количественными изменениями в Т-
системе иммунитета, депрессией гуморального, по-
вышением и нормализацией неспецифической фаго-
цитарной резистентности организма. Эти результаты 
являются одними из проявлений отдаленных послед-
ствий неспецифической иммунной реакции организма 
на воздействие гамма-излучения в малой дозе [8]. 

Нормализация количества лейкоцитов и лимфоци-
тоз свидетельствует о мигpации лимфоидных клеток в 

оpганах и тканях, а также специфического действия  
pадиации на кpоветвоpные ткани [7,8]. 

Возможно, что механизмы развития стресс-
реакции зависят от адаптации и недостаточности фи-
зиологических мер защиты организма. Нормализация 
костномозгового кроветворения и увеличение лимфо-
идных клеток в селезенке, и снижение числа лимфо-
идных клеток в лимфатических узлах тонкого кишечни-
ка расширят адаптационные возможности организма, 
что позволит повысить резистентность организма к 
радиационным факторам. 
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Вывод. В ближайшем периоде после воздействия 
малой дозы гамма-излучения происходит перераспре-
деление лимфоидных клеток из тимуса и селезенки в 
лимфатические узлы тонкого кишечника. В отдален-
ном периоде после воздействия малой дозы гамма-
излучения отмечается атрофия тимуса и перераспре-
деление лимфоидных клеток в костный мозг и селе-
зенку из тимуса и лимфатических узлов тонкого ки-
шечника. 
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А.Г. Куанышева, А.А. Алимбаева 

Семей қаласының Мемлекеттік медицина университеті 
Гамма – сәуленің шағын дозасының әсерлерінен алшақ кезеңде тимустың атрофиясы және жіңішке 

ішектің лимфалық түйіндерінен сүйек миына және көкбауырға лимфоидты жасушалардың қайта бөлінуі 
белгілі болды. 

 
Негізгі сөздер: алшақ кезең, шағын доза, гамма-сәулелері, тимус, сүйек кемігі, көкбауыр, жіңішке шектін 

лимфа түйіндері. 
 

Summary 
LATE EFFECTS OF SMOLL DOZE OF GAMMA-IRRADIATION FOR LYMPHOID ORGANS 

G.S. Shalgimbayeva, Kh.S. Zhetpisbayeva, K.S. Adrisova, B.A. Zhetpisbayev,  
A.G. Kuanysheva, A.A. Alimbayeva 
State Medical University of Semey 

Late period after influence of small doze of gamma-irradiation thymus atrophies and redistribution of lymphoid cells 
occurs from thymus and lymphatic nodes into bone marrow and spleen. 

 
Key words: remote period, a small dose of gamma radiation, thymus, bone marrow, spleen, lymph nodes of the small in-

testine. 
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ОТДАЛЕННЫЕ ЭФФЕКТЫ РАЗНОЙ ДОЗЫ ГАММА-ИЗЛУЧЕНИЯ 
НА ЛИМФОИДНЫЕ ОРГАНЫ ИММУНОГЕНЕЗА 

 
Аннотация 

В отдаленном периоде после сублетального и фракционированного действия гамма-излучения в тимусе и 
лимфатических узлах тонкого кишечника снижены количества лимфоидных клеток. В тимусе и селезенке опре-
деляется атрофия, в лимфатических узлах тонкого кишечника  - сниженный лимфоидный индекс и лимфоидных 
клеток. 

В отдаленном периоде после воздействия малой дозы гамма-излучения отмечается атрофия тимуса и пе-
рераспределение лимфоидных клеток из тимуса и лимфатических узлов тонкого кишечника в костный мозг и 
селезенку. 

 
Ключевые слова: сублетальное гамма-излучение, фракционированное гамма-излучение, малая доза, тимус, 

костный мозг, селезенка, лимфатические узлы тонкого кишечника. 
 

Актуальность 
В иммуногенезе большую роль играют лимфоидные 

органы иммунной системы [1.2,3]. Цитолиз, угнетение 
пролиферации, мобилизации и перераспределения 
лимфоцитов в лимфоидных органах являются одним из 
проявлений при радиационном воздействии  [4,5,6,].  

При действии больших доз радиации в ближайшем 
периоде отмечается иммуносупрессия в различных 
звеньях иммунной системы [2,3], приводящая к иммуно-
дефицитному состоянию [7,8,9], тогда как в отдаленном 
периоде после сублетального гамма излучения измене-
ния в центральных и периферических лимфоидных 
органах иммунной системы представляет большой ин-
терес. 

В литературе имеется ограниченное число данных 
по исследованию лимфоидных органов при фракциони-
рованном облучении гамма-лучами, особенно в позд-
нем периоде [10,11]. 

Предполагается, что малые дозы ионизирующего 
излучения вызывают нарушение иммунологических и 
метаболических процессов, снижают резистентность 
организма [12,13,14]. В то же время по данным литера-
туры, недостаточно изученным остается состояние 
лимфоидных органов иммуногенеза после воздействия 
малой дозы гамма излучения в отдаленном периоде.  

Поэтому целью работы является изучение отда-
ленных эффектов различных дозовых нагрузок гамма-
излучения на лимфоидные органы иммуногенеза.  

Материал и методы исследования 
Для решения поставленной цели нами были выпол-

нены 7 серий опытов на 85 белых беспородных поло-
возрелых крысах. 1 серия – интактные (n=15), 2-я серия  
- облученные + ближайший период, 3-я серия – облу-
ченные + отдаленный период (6 Гр), 4 и 5 серий – облу-
ченные фракционированной дозой гамма-излучения, 6 и 
7 серий – облученные малой дозой гамма излучения 
(0,15 Гр). Подопытных животных 2 - 7 серий животных 
подвергли общему облучению на радиотерапевтической 
установке «Луч-1» мощностью 125 Р в час гамма-
лучами 60Со в дозе 6 Гр., фракционированная доза по 2 
Гр х 3 раза в течение трех недель и малая доза – 0,15 
Гр.  Во время облучения животные находились в специ-
ально сконструированной камере из органического 
стекла, с изолированными ячейками для отдельных 
животных.  

У всех животных до и после ионизирующего облуче-
ния в костном мозге изучали количество лимфоидных 
клеток, в тимусе определяли массу, лимфоидный ин-
декс и количество лимфоидных клеток. Клеточные сус-
пензии готовили из костного мозга и тимуса подопытных 
животных. Осуществляли подсчет кариоцитов и опре-
деляли их жизнеспособность. Количество тимоцитов, 
лимфоидных клеток в костном мозге определяли по 
методике О.И. Белоусовой и М.И. Федотовой (1983) [15]. 
Содержание клеток костного мозга исследовали в за-
мкнутом пространстве по методике П.Д. Горизонтова с 
соавт. (1983) [16]. Определение лимфоидного индекса 
тимуса выполнялaсь по методике Е.Д. Гольдберга и 
соавт. (1972) [17], а в лимфатических узлах тонкого ки-
шечника - по методу Б.А. Жетписбаева (1995) [18]. 

Полученные цифровые данные обрабатывались 
общепринятыми методами вариационной статистики 
[19]. 

 Результаты и обсуждение 
Из таблицы 1 видно, что после сублетального гам-

ма-облучения в дозе 6 Гр в тимусе снижаются все изу-
чаемые показатели как масса, количество лимфоидных 
клеток и лимфоидный индекс. Атрофия тимуса и индек-
са лимфоидных клеток приводит к снижению на 58% 
количества лимфоидных клеток. Аналогичные измене-
ния при действии сублетального гамма-излучения, как и 
при тимусе, происходят в лимфатических узлах тонкого 
кишечника. Отмечено достоверное снижение массы, 
числа лимфоидных клеток и лимфоидного индекса на 
28%, 27% и 28% соответственно (P<0,05).  

В отдаленном периоде после сублетального облу-
чения полного восстановления массы тимуса не наблю-
дается. Рост числа тимоцитов в 1,89 раза не приводила 
к нормализации его уровня, оставалась низкой в срав-
нении с контрольным показателем, при этом отмеча-
лась нормализация лимфоидного индекса. 

В отдаленном периоде в лимфатических узлах тон-
кого кишечника масса возрастала до контрольного 
уровня, практически оставались без изменения уровень 
лимфоидных клеток и лимфоидный индекс; их уровни 
не достигали контрольных величин. 

Приведенный фактический материал показывает, 
что в отдаленном периоде после сублетального гамма-
излучения в тимусе и лимфатических узлах тонкого 
кишечника снижены количества лимфоидных клеток. В 
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тимусе сохраняется атрофия, в лимфатических узлах 
тонкого кишечника  - сниженный лимфоидный индекс. 

Сублетальное гамма-облучение в дозе 6 Гр вызы-
вает достоверное повышение на 93% числа лимфоид-
ных клеток в костном мозге. Несмотря на снижение 
массы селезенки на 31,5% и лимфоидного индекса на 
24%, отмечалось достоверное повышение числа лим-
фоидных клеток на 44%. 

В отдаленном периоде после сублетального гамма-
облучения в костном мозге происходит нормализация 
количества лимфоидных клеток. В селезенке повыша-
ется количество лимфоидных клеток и уровень лимфо-
идного индекса до контрольных величин. В то же время 
масса селезенки возрастает, но в отличие от других 
изучаемых показателей, не достигает контрольного 
уровня. Ее значения достоверно ниже контрольного 
уровня. 

 
Таблица 1. 

Состояние тимуса, лимфатических узлов тонкого кишечника, костного мозга и селезенки при гамма-
облучении в дозе 6 Гр в отдаленном периоде. 

Объекты исследования Показатели 
Серии опытов 

1. интактные 
(n=15) 

2. облученные 
1 месяц (n=20) 

3. облученные + 
3 месяца (n=20) 

Тимус 1 0,32±0,020 0,25±0,014* 0,28±0,011* 
2 9,2±0,28 3,9±0,6** 7,4±0,26**0 
3 0,18±0,012 0,13±0,010* 0,15±0,015 

Лимфоузлы тонкого  
кишечника 

1 0,15±0,021 0,11±0,010* 0,13±0,020 
2 0,72±0,031 0,58±0,025* 0,50±0,0130* 
3 0,08± 0,002 0,06±0,004** 0,059±0,003** 

Костный мозг 1 0,16±0,041 0,31±0,053* 0,21±0,0130 
 

Селезенка 
1 0,70±0,074 0,48±0,026* 0,55±0,021*0 
2 2,5±0,39 3,6±0,24* 3,0±0,210 
3 0,38±0,024 0,29±0,031* 0,33±0,018 

Примечание:  * - достоверно к 1 группе, (P<0,05), ** - достоверно к 1 группе, (P<0,001), 0 – достоверно ко 2 груп-
пе (P<0,05); 1 - масса органа в мг, 2- лимфоидные клетки (106), 3 - лимфоидный  индекс,  n – количество опытов 

 
По приведенному материалу можно сделать за-

ключение, что в отдаленном периоде после субле-
тального действия гамма-излучения в костном мозге и 
селезенке происходит нормализация числа лимфоид-
ных клеток, лимфоидного индекса селезенки и сниже-
ние массы селезенки. В тимусе и лимфатических уз-
лах тонкого кишечника снижены количества лимфоид-
ных клеток. В тимусе сохраняется атрофия, в лимфа-
тических узлах тонкого кишечника  - сниженный лим-
фоидный индекс. 

Большинство лимфоцитов периферических орга-
нов иммунной системы не закрепляется в них посто-
янно, а через некоторое время покидает их в основном 
после контакта с антигеном, включаясь в рециркуля-
цию лимфоцитов. Практически все лимфоциты дости-
гают всех систем органов, так, что ни один антиген не 
остается незамеченным. 

Отсюда возникает вопрос о роли не антигенного 
воздействия облучения на лимфоидные органы, в 
частности, о функциональном состоянии лимфоидных 
органов у лиц, постоянно или временно проживающих 
в регионах с повышенным радиационном фоном. В 
литературе имеется ограниченное число данных по 
исследованию лимфоидных органов при фракциони-
рованном облучении гамма-лучами. 

Исходя из этого, вытекает необходимость изучения 
влияния фракционированного воздействия гамма-
излучения на функциональное состояние центральных 
и периферических лимфоидных органов иммунной 
системы. В первую очередь, в эксперименте необхо-
димо выявить патогенетические механизмы фракцио-
нированного воздействия радиации и обосновать тео-
ретические подходы в разработке системы адекватных 
профилактических и реабилитационных мероприятий, 
направленных на снижение неблагоприятных воздей-
ствий, и, способствующих облегчению процесса адап-
тации организма. 

При анализе иммунологических показателей по их 
среднестатистическим значениям у всего населения 
обследованных регионов были выявлены выраженные 
изменения иммунологических показателей в сравнении 
с контрольной группой. Особое внимание привлекает 
функциональная активность центральных и перифери-
ческих лимфоидных органов у жителей при фракциони-
рованном воздействии радиационных факторов. 

В этой связи в 4 и 5 серий нами изучено состояние 
лимфоидных органов при фракционированном воздей-
ствии гамма-излучения в отдаленном периоде. Резуль-
таты исследования представлены в таблице 2. 

В ближайшем периоде после фракционированного 
гамма-облучения атрофия тимуса проявляется в сни-
жении ее массы в 1,45 раза (P<0,05). Также в этот пе-
риод количество лимфоидных клеток в тимусе снижены 
на 26% (P<0,05). В лимфатических узлах тонкого ки-
шечника достоверно снижаются все изучаемые показа-
тели – масса на 34%, количество лимфоидных клеток – 
на 16% и лимфоидный индекс на 37,5% (P<0,05).  

В отдаленном периоде после фракционированного 
гамма-облучения в тимусе отмечаются изменения ана-
логичные, как и при ближайшем периоде; атрофия  и 
снижение числа лимфоидных клеток, на постоянном 
уровне лимфоидный индекс. 

В лимфатических узлах тонкого кишечника в отда-
ленном периоде после фракционированного гамма-
облучения происходит нормализация массы, достовер-
но сниженными остаются количество лимфоидных кле-
ток и лимфоидный индекс.  

Таким образом, в лимфоидных органах – тимусе и 
лимфатических узлах тонкого кишечника при фракцио-
нированном гамма- облучении происходит снижение 
массы изучаемых органов и количества в них лимфоид-
ных клеток, при этом лимфоидный индекс у облученных 
животных достоверно снижается только в лимфатиче-
ских узлах тонкого кишечника. 
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Таблица 2. 
Состояние тимуса и лимфоузлов тонкого кишечника при фракционированном гамма облучении в отдален-
ном периоде. 

Оpганы Показатели 
Исследуемые группы 

1 - интактные 
(n=10) 

2 - облученные 
+30 дней (n=20) 

3 – облученные 
+90 дней (n=20) 

Тимус  1 0,32±0,020 0,22±0,015* 0,20±0,060* 
2 9,2±0,28 6,9±0,6* 6,1±0,60* 
3 0,18±0,012 0,17±0,012 0,17±0,022 

Лимфоузлы тонкого 
кишечника 

1 0,15±0,02 0,10±0,015* 0,10±0,030 
2 0,72±0,031 0,61±0,025* 0,61±0,030* 
3 0,08± 0,002 0,05±0,006** 0,06±0,006** 

Костный мозг 1 0,16±0,041 0,10±0,030 0,10±0,030 
Селезенка 1 0,70±0,074 0,80±0,090 0,8±0,090 

2 2,5±0,39 1,3±0,08* 2,6±0,09 
3 0,38±0,024 0,44±0,025 0,36±0,016 

Примечание: * - достоверно к 1 группе, (P<0,05), **- достоверность (Р<0,001);  1 –масса органа в мг, 2- лимфоид-
ные клетки (106), 3 - лимфоидный индекс 

 
Анализ полученных данных будет более объектив-

ным и полным после исследования клеточности костно-
го мозга и селезенки, так как они имеют тесную связь с 
гуморальным звеном иммунитета. 

В костном мозге животных в ближайшем периоде на 
фоне фракционированного гамма-облучения отмеча-
лась тенденция к снижению количества лимфоидных 
клеток. Данная картина в костном мозге сохранялась и в 
отдаленном периоде после лучевого поражения орга-
низма. 

В костном мозге в ближайшем периоде после фрак-
ционированного гамма-облучения отмечается умерен-
ное снижение количества лимфоидных клеток. В то же 
время в селезенке масса и лимфоидный индекс суще-
ственного изменения не претерпевает, на фоне досто-
верного снижения на 48% количества лимфоидных кле-
ток.  

В отдаленном периоде после фракционированного 
гамма-облучения значимых изменений в костном мозге 
не фиксируется, тогда как в селезенке отмечается нор-

мализация числа лимфоидных клеток, массы и лимфо-
идного индекса. 

В таблице 3 представлена динамика изменений со-
стояния лимфоидных органов при воздействии малой 
дозы гамма-излучения в ближайшем и отдаленном пе-
риодах. Анализ материала показывает, что при дей-
ствии малой дозы гамма-излучения в ближайшем пери-
оде в костном мозге существенного изменения не про-
исходит со стороны количества лимфоидных клеток. В 
тимусе в этот период достоверно снижается количество 
тимоцитов на 14,2%, и лимфоидный индекс на 32%., 
при этом масса тимуса не изменяется. В селезенке про-
исходят аналогичные изменения, как и в тимусе: масса 
селезенки не изменяется, снижаются достоверно коли-
чество лимфоидных клеток на 48% и лимфоидный ин-
декс на 24%. В лимфатических узлах тонкого кишечника 
в этот период имеет тенденцию к снижению масса орга-
на и снижается значимо лимфоидный индекс на 46%, 
при этом достоверно повышается число лимфоидных 
клеток на 80%. 

 
Таблица 1. 

Динамика изменений состояния лимфоидных органов при воздействии малой дозы гамма-излучения в бли-
жайшем и отдаленном периодах. 

Органы 
Изучаемые показатели (ближайший период) 

Вес (мг) Лимфоидные клетки (106) Лимфоидный индекс 
Селезенка 1. 0,7+0,074 

2. 0,7+0,030 
2,5+0,39 
1,3+0,1* 

4,3+0,34 
3,3+0,06* 

Тимус 1. 0,32+0,020 
2. 0,30+0,060  

9,2+0,28 
7,9+0,40* 

1,9+0,28 
1,3+0,06* 

Лимфатические узлы 1. 0,15+0,021 
2. 0,10+0,030 

0,72+0,031 
1,30+0,10** 

0,93+0,020 
0,50+0,060** 

Костный мозг 1. 0,05+0,040 
2. 0,04+0,030 

0,16+0,041 
0,16+0,020 

- 

Отдаленный период 
Селезенка 0,8+0,01 2,2+0,1 3,4+0,2* 
Тимус 0,2+0,030* 6,8+0,4** 1,3+0,06* 
Лимфатические узлы 0,2+0,06 0,4+0,06** 0,50+0,060** 
Костный мозг 0,03+0,040 0,6+0,02** - 

Примечание: 1- контрольная, 2 – опытная.  
                     * - достоверно к контрольным данным (P<0,05), ** - (P<0,001). 

 
Анализ приведенного материала показывает, что в 

ближайшем периоде после воздействия малой дозы 
гамма-излучения происходит перераспределение 
лимфоидных клеток из тимуса и селезенки в лимфати-
ческие узлы тонкого кишечника, что проявляется в 
снижении лимфоидного индекса. Изменений массы со 

стороны лимфоидных органов иммуногенеза не 
наблюдается. 

В отдаленном периоде после воздействия малой 
дозы гамма-излучения в костном мозге достоверно 
увеличивается количество лимфоидных клеток в 3,75 
раза. В тимусе отмечается достоверное снижение 
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массы органа в 1,6 раза, количества лимфоидных кле-
ток в 1,35 раза и лимфоидного индекса в 1,46 раза. В 
селезенке в этот период отмечается тенденция повы-
шения массы органа, снижения количества лимфоид-
ных клеток и достоверное снижение лимфоидного 
индекса в 1,26 раза. В лимфоидных органах тонкого 
кишечника масса органа практически не меняется, но 
статистически достоверно снижены количество лим-
фоидных клеток в 1,8 раза и лимфоидный индекс в 1,9 
раза. 

Эти результаты являются одними из проявлений 
отдаленных последствий неспецифической иммунной 
реакции организма на воздействие гамма-излучения в 
малой дозе [8]. 

Нормализация количества лейкоцитов и лимфоци-
тоз свидетельствует о мигpации лимфоидных клеток в 
оpганах и тканях, а также специфического действия 
pадиации на кpоветвоpные ткани [7,8]. 

Возможно, что механизмы развития стресс-
реакции зависят от адаптации и недостаточности фи-
зиологических мер защиты организма. Нормализация 
костномозгового кроветворения и увеличение лимфо-
идных клеток в селезенке, и снижение числа лимфо-
идных клеток в лимфатических узлах тонкого кишечни-
ка расширят адаптационные возможности организма, 
что позволит повысить резистентность организма к 
радиационным факторам. 

Вывод 
В отдаленном периоде после сублетального дей-

ствия гамма-излучения в костном мозге и селезенке 
отмечается нормализация числа лимфоидных клеток. 
В тимусе и лимфатических узлах тонкого кишечника 
снижены количества лимфоидных клеток. В тимусе и 
селезенке определяется атрофия, в лимфатических 
узлах тонкого кишечника - сниженный лимфоидный 
индекс. 

В отдаленном периоде после фракционированного 
гамма-облучения отмечается атрофия тимуса и сни-
жение количества лимфоидных клеток и лимфоидного 
индекса в лимфатических узлах тонкого кишечника. 

В отдаленном периоде после воздействия малой 
дозы гамма-излучения отмечается атрофия тимуса и 
перераспределение лимфоидных клеток из тимуса и 
лимфатических узлов тонкого кишечника в костный 
мозг и селезенку. 
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Тұжырым 
ИММУНОГЕНЕЗДІҢ ЛИМФОИДТЫ АҒЗАЛАРЫНА ГАММА-СӘУЛЕНІҢ 

ӘРТУРЛІ ДОЗАЛАРЫНЫҢ АЛШАҚ ӘСЕРЛЕРІ 
Б.А. Жетписбаев, А.А. Алимбаева, К.С. Адрисова, Х.С. Жетписбаева, З.А. Хисметова, Г.О. Ильдербаева 

Семей қаласының Мемлекеттік медицина университеті 
Гамма – сәуленің сублетальды және фракционерленгеген дозаларының әсерінен алшақ кезеңде тимуста 

және жіңішке ішектің лимфатикалық түйіндерінде лимфоидты жасушалардың саны төмендеген. Тимуста және 
көкбауырда атрофия анықталған, жіңішке ішектің лимфатикалық түйіндерінде – лимфоидты индекс және 
лимфоидты жасушалар төмендеген. 

Гамма – сәуленің шағын дозасының әсерінен алшақ кезеңде тимустың аттрофиясы және лимфоидты 
жасушалардың тимустан, жіңішке ішектің лимфатикалық түйіндерінен көкбауырға және сүйек миына қайта 
таралуы анықталған.  

 

Негізгі сөздер: Гамма – сәуленің сублетальды дозасы, гамма – сәуленің фракционерленген дозасы, шағын 
доза, тимус, сүйек миы, көкбауыр, лимфатикалық түйіндер, жіңішке ішектің лимфатикалық түйіндері. 
 

Summary 
LATE EFFECTS OF DIFFERENT DOZES GAMMA-IRRADIATION  

FOR LYMPHOID ORGANS OF IMMUNOGENESIS 
B.A. Zhetpisbayev, A.A. Alimbayeva, K.S. Adrisova, Kh.S. Zhetpisbayeva, Z.A. Khismetova, G.O. Ilderbaeya 

State Medical University of Semey 
In late period after submortal and fractional influence of different of gamma-irradiation the number of lymphoid cells in 

thymus and lymphatic nodes of small intestine is decreased. Thymus and spleen atrophy, lymphoid index and number of 
lymphoid cells in lymphatic nodes of small intestine are decreased.  

In late period after influence of small doze of gamma-irradiation thymus atrophies, redistribution of lymphoid cells from 
thymus and lymphatic nodes of small intestine to bone marrow and spleen occurs. 

 

Key words: submortal gamma-irradiation, fractional gamma-irradiation, small doze, bone marrow, spleen, lymphatic 
nodes of small intestine. 
 
 
 
 
 
УДК 616.411-616.428-616.341-614.876 
 
С.Е. Узбекова, А.А. Алимбаева, Б.А. Жетписбаев, З.А. Хисметова, Г.О. Ильдербаева, Х.С. Жетписбаева 
 
Государственный медицинский университет города Семей 
 

CОСТОЯНИЕ СЕЛЕЗЕНКИ И ЛИМФАТИЧЕСКИХ УЗЛОВ ТОНКОГО КИШЕЧНИКА 
В ПОЗДНЕМ ПЕРИОДЕ ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ СУБЛЕТАЛЬНОЙ ДОЗЫ 

ГАММА-ИЗЛУЧЕНИЯ И ЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТРЕССА 
 

Аннотация 
Изменения происходящее в периферических лимфоидных органах отражают миграционную способность 

лимфоидных клеток на ранних стадиях общего адаптационного синдрома в сторону центральных лимфоидных 
органов. 

 
Ключевые слова: периферические, центральные лимфоидные органы, миграционная способность.  

 
Лимфоидная ткань мгновенно реагирует на любые 

стрессовые воздействия, играет существенную роль в 
процессе гомеостаза. Так отмечена возможность лим-
фоидного пика в активации кроветворения, установле-
ны изменения физиологических свойств и клеточной 
популяции лимфоидной ткани костного мозга, способ-
ствующие повышению резистентности организма  
эмоциональном стрессе [1,2]. 

Характерной чертой радиационного воздействия 
является длительное сохранение повреждений в от-
дельных звеньях системы иммунитета и сопряженных 
с ним отдаленных последствий и осложнений, прояв-
ляющихся в ускорении процессов старения, быстрым 
прогрессированием хронических заболеваний внут-
ренних органов, латентно протекающих в период фор-
мирования, а также развитием злокачественных ново-
образований [3,4,5].  

При действии высоких доз радиации в ближайшем 
периоде отмечается иммуносупрессия в различных 
звеньях иммунной системы, приводящая к иммуноде-
фицитному состоянию [7,8,9], тогда как в отдаленном 
периоде после сублетального гамма излучения изме-
нения в периферических лимфоидных органах иммун-
ной системы представляет большой интерес, так как 
не изучалось  состояние селезенки и лимфатических 
узлов тонкого кишечника в отдаленном периоде после 
воздействия сублетального гамма-излучения. 

Целью работы явилось изучение функционального 
состояния селезенки и лимфатических узлов тонкого 
кишечника в отдаленном периоде после острого воз-
действия гамма-излучения.  

Материал и методы исследования 
Для решения поставленной цели нами были выпол-

нены 4 серии опытов на 115 белых беспородных поло-
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возрелых крысах. 1 серия – интактные (n=15), 2-я серия 
и 3-я серия облученные сублетальной дозой гамма-
излучения 6 Гр. через 1 (ближайший период) и 3 месяца 
(отдаленный период) соответственно, 4 – облученные + 
эмоциональный стресс.  

2, 3 и 4 серий животных подвергли общему облуче-
нию на радиотерапевтической установке «Луч-1» мощ-
ностью 125 Р в час гамма-лучами 60Со в дозе 6 Гр. Во 
время облучения животные находились в специально 
сконструированной камере из органического стекла, с 
изолированными ячейками для отдельных животных. 
Время экспозиции для получения дозы 6 Гр составило 9 
мин 24 сек. 

4 - серию подвергли эмоциональному стрессу [10]. 
У всех животных до и после ионизирующего облучения 
в селезенке и лимфатических узлах тонкого кишечника 
определяли массу, лимфоидный индекс и количество 
лимфоидных клеток. Клеточные суспензии готовили из 
селезенки и лимфатических узлов тонкого кишечника, 
определяли массу подопытных животных. 
Осуществляли подсчет кариоцитов и определяли их 
жизнеспособность. Количество лимфоидных клеток в 
селезенке и лимфатических узлах тонкого кишечника 
определяли определяли по методике О.И. Белоусовой 
и М.И. Федотовой (1983) [11]. Определение 
лимфоидного индекса селезенки выполнялось по 
методике Е.Д. Гольдберга и соавт. (1972) [12], а в 
лимфатических узлах тонкого кишечника - по методу 
Б.А. Жетписбаева (1995) [13]. 

Полученные цифровые данные обрабатывались 
общепринятыми методами вариационной статистики 
по методике Е.В. Монцевичюте-Эрингене (1966) [14].  

Результаты и обсуждение 
Из таблицы 1 видно, что после сублетального гам-

ма-облучения в дозе 6 Гр В лимфатических узлах тон-
кого кишечника отмечается достоверное снижение 
массы, числа лимфоидных клеток и лимфоидного ин-
декса на 28%, 27% и 28% соответственно (P<0,05).  

В отдаленном периоде в лимфатических узлах 
тонкого кишечника масса возрастала до контрольного 
уровня, практически оставались без изменения уро-
вень лимфоидных клеток и лимфоидный индекс; их 
уровни не достигали контрольных величин. 

Приведенный фактический материал показывает, 
что в отдаленном периоде после сублетального гам-
ма-излучения в лимфатических узлах тонкого кишеч-
ника снижены количества лимфоидных клеток лимфо-
идный индекс. 

Указанные изменения в периферической крови яв-
ляются проявлением мобилизации защитных сил ор-
ганизма. Работами доказано, что ведущую роль в дан-
ном процессе играет не гибель лимфоцитов, а процесс 
миграции [15]. Сублетальное гамма-облучение в дозе 
6 Гр вызывает достоверное  снижение массы селезен-
ки на 31,5% и лимфоидного индекса на 24%, отмеча-
лось достоверное повышение числа лимфоидных кле-
ток на 44%. 

В отдаленном периоде после сублетального гам-
ма-облучения в селезенке повышается количество 
лимфоидных клеток и уровень лимфоидного индекса 
до контрольных величин. В то же время масса селе-
зенки возрастает, но в отличие от других изучаемых 
показателей, не достигает контрольного уровня. Ее 
значения достоверно ниже контрольного уровня.  

 
Таблица 1. 

Состояние лимфатических узлов тонкого кишечника и селезенки при гамма-облучении в дозе 6 Гр в 
ближайшем и отдаленном периодах. 

Объекты 
исследования 

Показатели 
Серии опытов 

1.интактные 
(n=15) 

2.облученные + 
1 месяц (n=20) 

3.облученные + 
3 месяца (n=20) 

Лимфоузлы 
тонкого кишечника 

1 0,15±0,021 0,11±0,010* 0,13±0,020 
2 0,72±0,031 0,58±0,025* 0,50±0,0130* 
3 0,08± 0,002 0,06±0,004** 0,059±0,003** 

Селезенка 1 0,70±0,074 0,48±0,026* 0,55±0,021*0 
2 2,5±0,39 3,6±0,24* 3,0±0,21 
3 0,38±0,024 0,29±0,031* 0,33±0,018 

Примечание: * - достоверно к 1 группе, (P<0,05), ** - достоверно к 1 группе, (P<0,001), 0 – достоверно ко 2 группе 
(P<0,05); 1 - масса органа в мг, 2- лимфоидные клетки (106), 3 - лимфоидный индекс, n – количество опытов 

 
При радиационном стрессе весьма радиочувстви-

тельными являются стволовые клетки. Эти клетки 
чувствительнее многих других клеток [16]  При парци-
альном облучении стволовые клетки могут мигриро-
вать из необлученного костного мозга и репопулиро-
вать в облученных зонах. На ранних стадиях диффе-
ренцировки кроветворения клетки высокорадиочув-
ствительны, в конечной стадии высокорезистентны, в 
процессе дифференцировки радиочувствительны. В 
ранние сроки после облучения в костномозговых клет-
ках происходят гибель малодифференцированных 
кроветворных предшественников, наибольшей чув-
ствительностью обладают субпопуляции, находящие-
ся в ранней дифференцировки [17]. 

При воздействии гамма-лучами в дозе 6 Гр проис-
ходит неоднозначные изменения, как в центральных, 
так и в периферических лимфоидных органах [18]. 
Анализ результатов исследования показывает, что при 
облучении острого гамма-излучения количество лим-

фоидных клеток в костном мозге увеличивается в 1,5 
раза, в селезенке – 1,4 раза, в тимусе и лимфатиче-
ских узлах тонкого кишечника происходит их снижение 
в 2,0 и 4,0 раза соответственно. Отмечается снижение 
лимфоидного индекса в лимфатических узлах тонкого 
кишечника. 

По приведенному материалу можно сделать за-
ключение, что в отдаленном периоде после субле-
тального действия гамма-излучения в селезенке про-
исходит нормализация числа лимфоидных клеток, 
лимфоидного индекса селезенки и снижение массы 
селезенки. В лимфатических узлах тонкого кишечника 
снижены количества лимфоидных клеток и лимфоид-
ный индекс. 

При радиационном поражении организма происхо-
дят клеточные сдвиги в лимфоидной ткани, такие как 
цитолиз, угнетение пролиферации, мобилизация и 
перераспределение лимфоцитов в лимфоидных орга-
нах иммунной системы. 
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Таблица 2. 
Состояние тимуса, лимфатических узлов тонкого кишечника, костного мозга и селезенки при 
эмоциональном стрессе. 

Органы 
Показатели 

Интактные 
(n=15) 

Время после стресса 
(нмоль\с на мг белка) 1сутки (n=20) 2сутки (n=20) 3сутки (n=20) 
Лимфоузлы 
тонкого кишечника 

1 0,15±0,021 0,11±0,010 0,10±0,01 0,13±0,016 
2 0,72±0,031 0,80±0,060 0,73±0,07 0,41±0,08 о 
3 0,93± 0,02 0,61±0,06 о 0,53±0,02 о 0,72±0,10 о 

Селезенка 1 0,70±0,074 0,85±0,07 0,75±0,08 0,6±0,04 
2 2,5±0,39 2,7±0,48 3,4±0,33 2,9±0,19 
3 0,38±0,024 4,1±0,19 4,1±0,44 3,7±0,16 

Примечание:  * - достоверно к интактным (P<0,05), ** - достоверно к, (P<0,01), 1 - масса органа в мг,  
                         2- лимфоидные клетки (106), 3 - лимфоидный  индекс,  n – количество опытов 

 
Состояние лимфатических узлов тонкого кишечни-

ка и селезенки при эмоциональном стрессе представ-
лены в таблице 2. Из таблицы видно, что через 1 сутки 
после эмоционального стресса в лимфоузлах тонкого 
кишечника отмечается тенденция к снижению массы и 
повышению числа лимфоидных клеток, в этот период 
достоверно снижается лимфоидный индекс в 1,52 ра-
за.  

На 2 сутки после стрессорного воздействия про-
должает достоверно снижаться лимфоидный индекс. 
Масса и число лимфоидных клеток в лимфоузлах тон-
кого кишечника существенного изменения не претер-
певает.  

Через 3 сутки после эмоционального стресса до-
стоверно в 1,75 раза снижается количество лимфоид-
ных клеток и в 1,29 раза лимфоидный индекс в  лим-
фоузлах тонкого кишечника. 

Приведенные данные позволяют сделать заключе-
ние, что в лимфоузлах тонкого кишечника эмоцио-
нальный стресс в ранней стадии общего адаптацион-
ного синдрома вызывает снижение лимфоидного ин-
декса, в последующей стадии стресс-синдрома проис-
ходит снижение количества лимфоидных клеток и 
лимфоидного индекса.  

Через 1 и 2 сутки после эмоционального стресса в 
селезенке наблюдается тенденция к повышению мас-
сы, числа лимфоидных клеток и лимфоидного индек-
са. На 3 сутки после стрессорного воздействия суще-
ственного изменения не происходит в изучаемых пока-
зателях.  

Таким образом, при эмоциональном стрессе в се-
лезенке существенного изменения не отмечается со 
стороны массы, числа лимфоидных клеток и лимфо-
идного индекса. 

По данным [19] после начало воздействия стрессо-
генного фактора уменьшается количество клеток в 
селезенке и тимусе. В селезенке отмечено клеточное 
опустошение тимусзависимой зоны. В экспериментах 
на былых беспородных крысах при стрессогенном 
воздействии происходило угнетение АОК в селезенке 
[2]. По мнению П.Д. Горизонтова [20] лимфоциты ми-
грируют из лимфоидных органов в костный мозг и 
рыхлую соединительную ткань. 

Вывод. Изменения происходящее в перифериче-
ских лимфоидных органах отражают миграционную 
способность лимфоидных клеток на ранних стадиях 
общего адаптационного синдрома в сторону цен-
тральных лимфоидных органов 
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ГАММА-СӘУЛЕНІҢ СУБЛЕТАЛДЫ ДОЗАСЫ ЖӘНЕ ЭМОЦИОНАЛДЫ СТРЕСС ӘСЕРІНІҢ  
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Перифериялық лимфоидты ағзаларда жүретін өзгерістер жалпы бейімделу синдромының ерте кезеңдерінде 
орталық лимфоидты ағзаларға  лимфоидты жасушалардың көшу қабылеттілігі көрсетіледі. 
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ОСОБЕННОСТИ АДАПТАЦИИ КЛЕТОЧНОГО ИММУНИТЕТА В ОТДАЛЕННОМ ПЕРИОДЕ 
ПОСЛЕ ДЕЙСТВИЯ ФРАКЦИОНИРОВАННОЙ ДОЗЫ ГАММА-ИЗЛУЧЕНИЯ 

 

Аннотация 
В эксперименте изучены особенности адаптации клеточного иммунитета в отдаленном периоде после воз-

действия фракционированного гамма-излучения  
 

Ключевые слова: адаптация, гамма-излучение, клеточный иммунитет. 
 

Кроме естественных источников радиации, основ-
ную дозу облучения Земля получает в связи с развити-
ем атомной энергетической промышленности, от искус-
ственных источников радиации, поэтому одной из акту-
альных задач современной медицины и биологии явля-
ется изучение  действия хронического или фракциони-
ро-ванного ионизирующего воздействия как в раннем, 
так и в поздних периодах облучения [1-3]. 

Влияние ионизиpующего излучения на оpганизм и 
механизмы его действия были напpавлены на изучение 
специфического действия радиации. Также становится 
очевидным, что в малых дозах иониизирующее облуче-
ние вызывает нарушение метаболических процессов и 
этим создает условия для нарушения иммунной систе-
мы и формирования иммунодефицитного состояния 
[4,5]. И это обусловливает особый интерес научных 

исследований в области радиационно-биологических 
эффектов при различных дозовых воздействиях излу-
чения [6,7]. 

Большой объем клинических и экспериментальных 
исследований был уделен проблемам высокой дозы 
ионизирующей радиации. Показано, что высокие дозы 
излучения могут разрушать не только клетки, но и по-
вреждать ткани и органы, приводя, в конечном итоге, к 
гибели целого организма [8,9]. В то же время по данным 
литературы, недостаточно изученным остается влияние 
фракционированного гамма излучения на иммунологи-
ческую реактивность организма в отдаленном периоде 
[1-5]. 

Вышеизложенное и определило цель нашего ис-
следования – изучение особенности адаптации клеточ-
ного звена иммунитета в отдаленном периоде после 
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фракционированного гамма-излучения на эмоциональ-
ный стресс.  

Материалы и методы исследования 
Для решения поставленной цели нами выполнены 4 

серий опытов на 85 белых беспородных половозрелых 
крысах преимущественно самцах. 1- серия интактные 
(n=15), 2-я – (n=20) ближайший период (через 1 месяц), 
3-я серия – отдаленный период (через 3 месяца, n=20), 
4-я – эмоциональный стресс+отдаленный период 
(n=30). У всех подопытных животных изучали характе-
ризующие количественные и качественные показатели 
Т-клеточного звена иммунитета. Облучение животных 2, 
3 и 4 серий производилось на российском радиотера-
певтическом устройстве «Агат-РМ» гамма-лучами 60Co с 
топометрическо-дозиметрической подготовки экспери-
ментальных животных, который способствует к прове-
дению животным запланированной дозы по 2 Гр трех-
кратно в течение 3 недель. Эмоциональный стресс вы-
зывали по методу [10]. Оценку иммунного статуса про-
водили в соответствии с рекомендациями Института 
иммунологии МЗ с СР РФ (Р.В. Петров и соавт., 1982). 
Кровь для исследования забирали в пробирки с гепари-
ном (25 ЕД/мл). Выделение лимфоцитов из венозной 
крови осуществляли по общепринятому методу [11] в 
градиенте плотности фиколла-верографина (1,077). 

В периферической крови определяли общее коли-
чество лейкоцитов и лимфоцитов. Состояние клеточно-
го звена иммунитета оценивали по абсолютному и от-
носительному количеству СД3+, СД4+ и СД8+- клеток с 
соответствующими моноклональными антителами, ме-
тодом проточной цитометрии и митогенпродуцирующей 
функции в реакции торможения миграции, расчетным 
путем подсчитывали иммунорегуляторный индекс 
(ИРИ). Принцип метода заключается в прикреплении 
эритроцитов человека, сенсибилизированных монокло-
нальными антителами LT, к поверхности лимфоцитов 
[12]. Реакцию торможения миграции лейкоцитов (РТМЛ 
на ФГА) определяли по методу [13]. 

Полученные цифровые данные обрабатывались 
общепринятыми методами вариационной статистики 
[14].  

Результаты исследования и обсуждение 
Через 1 месяц после воздействия фракционирован-

ного гамма-излучения общее количество лейкоцитов в 
периферической крови имело тенденцию к снижению 
(таблица 1). Отмечено повышение абсолютного числа 
лимфоцитов в крови с 2800±113 до 3125±105 в 1 мкл 

(P<0,05) и относительного число - с 40±3,6% до 
53,5+1,4% (P<0,001). У облученных крыс при абсолют-
ном увеличении СД3+ лимфоцитов, относительное его 
содержание соответствовало контрольному значению. 
При лучевой болезни из субпопуляции Т-лимфоцитов 
СД4+ лимфоциты существенно из изменялись, тогда как 
абсолютное число СД8+ снижалось в 5,1 раза (P<0,001), 
относительное – 2,5 раза (P<0,001). При этом соответ-
ственно повысился иммунорегуляторный индекс в 3 
раза (P<0,001) за счет снижения числа лимфоцитов с 
супрессорной активностью. В этот период происходит 
достоверное снижение индекса миграции лейкоцитов в 
реакции РТМЛ на ФГА с 0,8±0,06 до 0,62±0,06 
(P<0,001), что свидетельствует о повышении функцио-
нальной активности Т-системы иммунитета. 

Из приведенного материала вытекает, что в раннем 
периоде после воздействия фракционированного гам-
ма-излучения происходит увеличение общего количе-
ства лимфоцитов, где немалую роль в этом играет уве-
личение количества СД3+лимфоцитов и стабильное 
число СД4+лимфоцитов, что также отражается на высо-
ких показателях ИРИ, так как в этом периоде парал-
лельно со снижением количества СД8+лимфоцитов, 
повышается функциональная способность Т-
лимфоцитов.  

В отдаленном периоде после воздействия фракцио-
нированного гамма-излучения в клеточном звене имму-
нитета наблюдается незначительное повышение коли-
чества лейкоцитов до 6690±145х109, сопровождающее-
ся лимфоцитозом - 4116±50,8х106 (таблица 1). Отмеча-
лось достоверное снижение относительного и абсолют-
ного числа СД3+лимфоцитов достоверно по отношению 
и к ближайшему периоду и к показателям интактных 
животных. 

Достоверно возрастало  абсолютное число субпопу-
ляции СД4+лимфоцитов по отношению к исходному и 
контрольному группам. Несмотря на трехкратное увели-
чение абсолютного количества и в 1,7 раза относитель-
ного количества СД8+лимфоцитов их уровни не дости-
гали соответствующих интактных показателей. При 
этом и абсолютное и относительное числа СД8+ - лим-
фоцитов было достоверно ниже интактного уровня, что 
в конечном итоге обуславливало достоверное увеличе-
ние иммунорегуляторного индекса. В этот период про-
исходила нормализация индекса миграции РТМЛ на 
ФГА до уровня контрольных величин (0,81±0,04). 

 

Таблица 1. 
Влияние фракционированного гамма-излучения на Т-систему иммунитета в ближайшем и отдаленном пери-
одах. 

Показатели 
Исследуемые группы 

I - интактные 
(n=15) 

II - облученные + 
1 месяц (n=20) 

III -oблученные + 
3 месяца (n=20) 

Лейкоциты в 1 мкл 6520±150 6200±290,4 6690±145 
Лимфоциты в 1 мкл 1. 2800±113 

2. 40±3,6 
1. 3125±105* 
2. 53,5±1,4** 

1. 4116±50,8*0 
2. 32,3±4,40  

СД3+ (Т-общие) 1. 1457±84 
2. 32±2,2 

1. 3426±27,2** 

2. 30,0±1,0 
1. 1376±36,70 
2. 12,3±0,7*0  

СД4+ 1. 698±85,9 
2. 21,2±1,9 

1. 584±45,3 
2. 22,2±0,9 

1. 1066±31,9*0  
2. 25±4,1 

СД8+ 1. 488±20,2 
2. 10,8±0,6 

1. 96,6±11,4** 

2. 4,3±0,5** 
1. 308±20,3**00 
2. 7,3±1,4*0 

ИРИ 1,96±0,16 6,0±0,39** 3,4±0,41*0  
РТМЛ (индекс) 0,8±0,06 0,62±0,06** 0,81±0,040  
Примечание: 1 – абс. ч., 2 – относительное в %, * - достоверность к интактному (P<0,05),  
                        **  - достоверность (Р<0,001), 0 -  достоверно ко 2 серии (Р<0,05), 00  - достоверность (Р<0,001); 
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Анализ приведенного материала показывает, что в 
отдаленном периоде после фракционированного гамма-
облучения в Т-системе иммунитета происходят следу-
ющие изменения: на фоне увеличения общего количе-
ства лимфоцитов отмечается повышение пула СД3+, 
СД4+лимфоцитов, иммунорегуляторного индекса, нор-
мализация лимфокинпродуцирующей способности 
лимфоцитов и снижение пула СД8+ лимфоцитов. 

После стрессорного воздействия в отдаленном 
периоде от воздействия фракционорованной дозы 
гамма-излучения достоверно повышается количество 
лейкоцитов и лимфоцитов во все сроки наблюдения, 
макимальный пик повышения первого приходится на 1 
сутки, пик повышения последнего приходится на 2 
сутки  – увеличивается на 122% (таблица 2).  

Через 1 сутки после стрессорного воздействия в 
отдаленном периоде после фракционированного гам-
ма-облучения достоверно нарастают числа СД3+ (в 
1,27 раза), СД4+ (в 1,31 раза) и СД8+(1,63 раза) лим-
фоцитов. Величина ИРИ остается высокой в сравне-
нии с интактными животными. ИТМЛ на ФГА остается 
низкой, как и в контрольной группе.  

На 2 сутки после стрессорного воздействия в отда-
ленном периоде от фракционированного гамма-
излучения количество СД3+ еще больше возрастает 
(на 57%), СД8+ - на 327%. В этот период снижается до 
контрольного уровня абсолютное и относительное 
количество СД4+ клеток, ИРИ в 4,3 раза и увеличива-
ется ИТМЛ на ФГА в 1,58 раза, достигая уровня ин-
тактных животных. 

Через 3 сутки после стрессорного воздействия в 
отдаленном периоде `от фракционированного гамма-
облучения количество общих лимфоцитов остается 
высоким. Снижается относительное число СД3+ кле-
ток, но абсолютное его число достоверно выше ин-
тактного уровня, снижается ниже исходного уровня 
относительное количество СД4+ клеток, в то же вре-
мя абсолютное содержание СД8+ достоверно пре-
вышает все сравниваемые уровни. ИРИ остается на 
том же уровне, как и в предыдущем наблюдении (2 
сутки). ИТМЛ на ФГА достоверно выше исходного 
уровня и соответствует интактному показателю. 

 

Таблица 2.  
Состояние клеточного звена иммунной системы в отдаленном периоде при эмоциональном стрессе. 

Показатели 
Исследуемые группы Стресс воздействие 

1.интактные 
(n=15) 

2. через 3 м 
(n=20) 

1 сутки 
(n=20) 

3 сутки 
(n=20) 

Лейкоциты  6515±145 6210±120 9725±323оо* 6900±190о 
Лимфоциты  3043±256 3791±205 4146±150* 7797±165*о 
СД3+ I. 587±12,1 

2.20±2,3 
1001±70,0* 
26,6±2,5* 

1373±38 **оо 
32,3±3,3* 

927±33* 
11,3±1,5*оо 

СД4+ I. 346±22 
2. 12,±1,6 

813±17,0** 
21,6±1,1** 

1066±113оо** 
25,1±4,1** 

455±13,5о 
5,6±0,9**оо 

СД8+ I. 241±23,0 
2. 8,0±0,6 

188±10,1* 
5,0±0,4* 

308±22о* 
7,5±1,2о  

472±22,**оо 
5,6±0,8* 

ИРИ 1,4±0,32 4,3±0,35* 3,5±0,27* 1,0±0,21о 
ИТМЛ,  32,0±4,0 19,6±2,4* 19,3±1,8* 28,3±1,6о 
Примечание: 1 – абсолютное число (в 1 мкл); 2 – доля в общем числе лейкоцитов (%); * – различия с исходным 
уровнем достоверны (Р<0,05), ** – (Р<0,01), ), 0 – достоверно ко 2 группе (P<0,05), 00 – (Р<0,01).  

 
Вывод 
В отдаленном периоде после фракционированного 

гамма-облучения в ранней стадии адаптационного син-
дрома происходит увеличение всех клеток Т-системы 
иммунитета, ИРИ и повышение функциональной спо-
собности лейкоцитов. Поздняя стадия общего адапта-
ционного синдрома характеризуется нормализацией 
общего количества Т-клеток, снижение числа субпопу-
ляции Т-клеток с хелперной и повышение содержания 
субпопуляции Т-клеток с супрессорной активностью. 
Происходит нормализация митогенпродуцирующей 
способности лейкоцитов. 
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Иммунная система в значительной степени доступ-
на для изучения эффектов облучения, поэтому может 
являться индикатором тяжести поражения организма 
ионизирующим излучением, особенно при больших 
дозах [1,2, 3,4]. От ее состояния зависит течение и ис-
ход лучевых поражений, развитие ближайших и отда-
ленных последствий [5,6]. О длительном сохранении 
иммунологических нарушений в организме после облу-
чения свидетельствуют многочисленные эксперимен-
тальные исследования [7,8]. Причем изменения не все-

гда имеют четкую зависимость от дозы облучения, ко-
торую в классической радиобиологии считали и про-
должают считать единственно верным доказательством 
ответа биологической системы на воздействие ионизи-
рующей радиации [9]. 

При фракционированном облучении наблюдается 
меньший биологический эффект по сравнению с одно-
кратным облучением в сопоставимых дозах. Это явле-
ние объясняется развитием восстановительных про-
цессов, происходящих в организме, которые наиболее 
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интенсивно развиваются во время перерывов между 
облучениями  [10]. В то же время отдаленные эффекты 
действия ионизирующего излучения на клетки крови в 
диапазоне доз при фракционированном излучении 
остаются малоизученными [11-15]. 

По современным данным сведения о спонтанном 
НСТ-тесте, а также характеристиках фагоцитарного 
резерва являются одними из наиболее важных показа-
телей состояния неспецифической защиты организ-
ма[13-15].  Поэтому целью настоящего исследования 
является изучение отдаленных эффектов фракциони-
рованного воздействия гамма-излучения и эмоциональ-
ного стресса на неспецифическую фагоцитарную рези-
стентность организма.  

Материалы и методы исследования 
Для решения поставленной цели нами выполнены 4 

серий опытов на 85 белых породных половозрелых 
крысах преимущественно самцах. 1- серия интактные 
(n=15), 2-я – (n=20) ближайший период, облученные 
фракционированной дозой через 1 месяц, 3-я серия – 
облученные фракционированной дозой через 3 месяца 
(n=20), 4-я – эмоциональный стресс в отдаленном пе-
риоде после фракционированного гамма-облучения 
(n=30). У всех подопытных животных изучали показате-
ли характеризующие неспецифическую резистентность 
организма. Облучение животных 2, 3, и 4 серий произ-
водилось на российском радиотерапевтическом устрой-
стве «Агат-РМ» гамма-лучами 60Co с топометрическо-
дозиметрической подготовки экспериментальных жи-
вотных, который способствует к проведению животным 
запланированной дозы по 2 Гр трехкратно в течение 
трех недель. При облучении каждое животное содержа-
лось в изолированных ячейках сконструированного из 
органического стекла. 

Эмоциональный стресс вызывали по методу [16], 
оценку фагоцитарной активности лейкоцитов определя-
ли через 1, 2 и 3 сутки. 

Оценку иммунного статуса проводили в соответ-
ствии с рекомендациями Института иммунологии МЗ с 
СР РФ (Р.В. Петров и соавт., 1982). Кровь для исследо-
вания забирали в пробирки с гепарином (25 ЕД/мл). 
Выделение лимфоцитов из венозной крови осуществ-
ляли по общепринятому методу [17] в градиенте плот-
ности фиколла-верографина (1,077). 

Неспецифическое фагоцитарное звено иммунитета 
оценивалось по фагоцитарной активности полинукле-
аров. Содержание фагоцитирующих полинуклеаров 
(нейтрофилов, псевдоэозинофилов) определяли по 
методике [18]. В качестве фагоцитирующего материала 
использовали латекс. Фагоциторным показателям счи-
тали процент нейтрофилов, вступивших в фагоцитоз от 
общего количества нейтрофилов. Определение показа-
телей мононуклеарно-фагоцитарной системы (НСТ-
тест) проводилась по методу Нагоева Б.С.[19]. 

Полученные цифровые данные обрабатывались 
общепринятыми методами вариационной статистики 
[20].  

Результаты исследования и обсуждение 
Фракционированное облучение – облучение не-

сколькими отдельными фракциями через различные 
промежутки времени. Продолжительность облучений и 
перерывов между ними могут быть различными. В 
нашей работе мы использовали одинаковые временные 
интервалы между воздействиями. 

Результаты влияние фракционированного гамма-
излучения на неспецифическую резистентность орга-
низма в отдаленном периоде представлены в таблице 
1. Из таблицы 1 видно, что в ближайшем периоде (1 
месяц) в неспецифическом фагоцитарном звене имму-
нитета при фракционированном гамма-облучении про-
исходили следующие изменения: фиксировалось 
нарастание процесса фагоцитоза с 36,0±2,4% до 
70±2,6% (P<0,001), фагоцитарного числа с 1,6±0,23 до 
3,3±0,05 (P<0,001) и показателя НСТ-теста с 4,7±0,5 до 
12,0±0,72 (P<0,001). 

 
Таблица 1. 

Влияние фракционированного гамма-излучения на гуморальное и неспецифическое фагоцитарное звено 
иммунитета в отдаленном периоде. 

Показатели 
Исследуемые группы 

Интактные 
(n=15) 

облученные + 
1 месяц (n=20) 

облученные + 
3 месяца (n=20) 

Фагоцитоз, % 36,0±2,4 70±2,6** 52±0,8*0 
Фагоцитарное число 1,6±0,23 3,3±0,05 ** 2,3±0,1*00 
НСТ-тест,% 4,7±1,6 12,0±0,72** 11,6±3,9* 

Примечание: 1 – абс. ч., 2 – относительное в %, * - достоверность к интактному (P<0,05), ** - достоверность 
(Р<0,001), 0  - достоверность к контрольному (P<0,05), 00  - достоверность (Р<0,001) 

 

Через 3 месяца (отдаленный период) после воздей-
ствия ионизирующего излучения фагоцитоз, фагоци-
тарное число достоверно снижались по отношению к 
опытной группе, но при этом оставались достоверно 
высокими по отношению к интактным показателям. По-
казатель НСТ-теста снижался достоверно по отноше-
нию к контрольной группе, но при этом в 2,5 раза пре-
вышал показатель интактных животных. 

При изучении отдаленных последствий воздействия 
ионизирующего излучения доказано, что неблагоприят-
ные изменения могут проявиться спустя несколько де-
сятков лет после чрезвычайных острых или в результа-
те хронического действия факторов, что связано со 
снижением компенсаторных резервов организма [3,4]. 

Таким образом, при фракционированном гамма-
облучении происходят существенные изменения в не-
специфическом фагоцитарном звене иммунитета у об-

лученных животных, как в отдаленном, так и в позднем 
периодах наблюдения.. 

Следовательно, полученные экспериментальные 
данные указывают на то, что через месяц после фрак-
ционированного гамма-облучения повышаются функции 
неспецифического фагоцитарного звена. 

При фракционированном облучении с постоянной и 
переменной мощностью дозы радиационный эффект 
возрастает с укорочением процесса облучения и увели-
чением суммарной дозы облучения. Биологический 
эффект уменьшается при фракционированном облуче-
нии. 

Таким образом, в ближайшем и отдаленном перио-
дах после фракционированного гамма-облучения пока-
затели неспецифического фагоцитарного фактора от-
ражают высокую функциональную активность нейтро-
филов и других клеток белой крови. 
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Показатели неспецифического фагоцитарного звена 
иммунитета в отдаленном периоде после фракциониро-
ванного воздействия гамма-излучения и эмоционально-
го стресса представлены в таблице 2. 

В раннем периоде адаптационного синдрома проис-
ходят изменение со стороны общего количества лейко-

цитов и лимфоцитов в периферической крови в поздней 
стадии после фракционированного гамма-облучения. 
Возрастает достоверно число лейкоцитов в 1,2 раза, 
количество лимфоцитов увеличивается в 2,22 раза по 
сравнению с контрольными и интактными показателя-
ми. 

 

Таблица 2. 
Показатели неспецифического фагоцитарного звена иммунитета в отдаленном периоде после фракциониро-
ванного воздействия гамма-излучения и эмоционального стресса. 

Показатели 
(1 мкл) 

I – группа  
(исходное) 

II – группа 
(через 3 месяца) 

Стресс воздействие (в сутках) 
1 3 

Лейкоциты в 1 мкл 6515±145 6210±120 7430±256о* 6900±190о 
Лимфоциты в 1 мкл 3043±799 3791±205 8420±221о* 7797±165* 
Фагоцитоз,% 36,0±2,4 52±0,8*0 57,3±3,8о 51,3±3,1о 
Фагоцитарное число 1,6±0,23 2,3±0,1*00 2,6±0,1о 3,3±0,3*о 
НСТ-тест,% 4,7±1,6 11,6±3,9* 10,6±1,6о 11,6±2,9о 

Примечание: 1 – абс. ч., 2 – относительное в %, * - достоверность к интактному (P<0,05), **  - достоверность 
(Р<0,001), 0 -  достоверно ко 2 серии (Р<0,05), 00  - достоверность (Р<0,001) 

 
Через 1 сутки после стресс-реакции  в отдаленном 

периоде после действия фракционированной дозы гам-
ма-излучения на фоне лейкоцитоза и лимфоцитоза 
отмечается повышенная фагоцитарная активность лей-
коцитов, Как и в опытной группе, фагоцитоз, Ф/ч и НСТ-
тест достоверно превышают показатели интактных жи-
вотных. 

Через 3 сутки после стресс-реакции в отдаленном 
периоде после действия фракционированной дозы 
гамма-излучения общее количество лейкоцитов и 
лимфоцитов в периферической крови продолжает 
оставаться высокими. На данном временном периоде 
величины фагоцитоза и НСТ-тест достоверно 
превышают показатели интактных животных. В этот 
период нарастает фагоцитарное число с 2,6±0,1 до 
3,3±0,3 (P<0,05), что достоверно выше всех 
сопоставимых показателей.  

Нужно отметить, что реализация восстановитель-
ных процессов в организме облегчается при фракцио-
нированном облучении и при уменьшении мощности 
дозы, однако, во всех случаях восстановление не может 
быть абсолютным, некоторая доля повреждений может 
оставаться необратимой и участвовать в формировании 
отдаленных последствий. Также не вызывает сомнений, 
что при облучении организма с различной мощностью 
степень напряженности его резервных адаптационных 
возможностей неодинакова. По-видимому, она возрас-
тает с увеличением мощности дозы и снижается с его 
уменьшением. 

Можно предположить, что выявленные изменения в 
отдаленном периоде характеризуют иммунодепрессию 
облученного организма, которую можно  рассматривать 
как адаптационно-компенсаторную реакцию организма в 
ответ на облучение. Характерной чертой радиационного 
воздействия является длительное сохранение повре-
ждений в отдельных звеньях системы иммунитета и 
сопряженных с ним отдаленных последствий и ослож-
нений. 

Несмотря на высокий регенерационный потенциал 
большинства клеточных компонентов иммунной систе-
мы, восстановление затягивается на годы, особенно у 
реконвалесцентов острой лучевой болезни [7].  

Таким образом, в отдаленном периоде после фрак-
ционированного гамма-облучения во всех стадиях 
адаптационного синдрома происходят повышение 
неспецифического фагоцитарного звена иммуниета, что 
проявляется в повышении фагоцитартной активности 
лейкоцитов, фагоцитарного числа и НСТ-теста.  
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Тұжырым 
ФРАКЦИОНАЛДЫҚ ГАММА- СӘУЛЕ ЖӘНЕ ЭМОЦИОНАЛДЫҚ СТРЕСС ӘСЕРІНЕН АЛШАҚ КЕЗЕНДЕГІ 

ОРГАНГИЗМНІҢ АРНАЙЫ ЕМЕС ФАГОЦИТАРЛЫ ЖҮЙЕНІҢ ТӨЗІМДІЛІГІ 
Б.А. Жетписбаев, А.А. Алимбаева, К.С. Адрисова, Х.С. Жетписбаева,  

А.Г. Куанышева, Н.М. Уразалина, А.М. Утегенова 
Семей қаласының Мемлекеттік медицина университеті 

Бейімделу синдромының барлық кезеңдерінде фракциональдық гамма – сәуле әсерінен алшақ кезеңде 
иммундық жүйенің арнайы емес фагоцитарлы буынның төзімділігінің артуы анықталды. 

 

Негізгі сөздер: фракциональдық гамма – сәуле, адаптациялық синдромы, иммунитеттің фагоцитарлы 
буыны, алшақ кезең.  
 

Summary 
LATE EFFECTS AFTER FRACTIONAL GAMMA-IRRADIATION AND EMOTIONAL STRESS FOR UNSPECIFIC 

PHAGOCYTIC RESISTANCE OF ORGANISM 
B.A. Zhetpisbayev, A.A. Alimbayeva, K.S. Adrisova, Kh.S. Zhetpisbayeva,  
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In late period after fractional gamma-irradiation in all stages of adaptation syndrome unspecific link of immunity is in-
creased. 
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ВЛИЯНИЕ ОТДАЛЕННЫХ ПОСЛЕДСТВИЙ ОСТРОГО ГАММА-ИЗЛУЧЕНИЯ 
И ЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТРЕССА НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 

КОСТНОГО МОЗГА И ТИМУСА 
 

Аннотация 
В раннем периоде общего адаптационного синдрома снижается масса тимуса, повышается количество 

лимфоидных клеток, в последующей стадии в тимусе возрастает масса и нормализуется число лимфоидных 
клеток. Во всех фазах адаптационного синдрома в костном мозге происходит повышение лимфоидных клеток. 
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мунитета, отдаленный период.  
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Актуальность 
Различные длительные по времени дозовые 

нагрузки радиации в регионе Семипалатинского 
ядерного полигона, сочетание других стрессогенных 
факторов делает необходимым поиск новых путей 
оценки реакции костного мозга и тимуса на стрессор-
ные воздействия. [1,2].  Сильный стресс может инду-
цировать состояние транзиторного иммунодефицита. 
При этом снижается активность иммунокомпетентных 
клеток, подавляется интенсивность пролиферативно-
го ответа лимфоцитов на митогены, угнетаются 
функции  неспецифического и гуморального иммуни-
тета [3,4]. В иммуногенезе большую роль играют 
лимфоидные органы иммунной системы [2,3,4]. Од-
ним из основных проявлений стрессовой реакции 
относятся клеточные сдвиги, такие как цитолиз, угне-
тение пролиферации, мобилизации и перераспреде-
ления лимфоцитов в костном мозге, связанные с ее 
иммунной и метаболическими функциями [5,6,7]. 

Общеизвестно, что при действии больших доз ра-
диации в ближайшем периоде отмечается иммуносу-
прессия в различных звеньях иммунной системы 
[3,4], тогда как в отдаленном периоде после субле-
тального гамма излучения изменения в центральных 
и периферических лимфоидных органах иммунной 
системы представляет большой интерес [8,9].  

Целью работы явилось изучение функционально-
го состояния костного мозга и тимуса в отдаленном 
периоде после острого воздействия гамма-
излучения.  

Материал и методы исследования 
Для решения поставленной цели нами были вы-

полнены 4 серий опытов на 115 белых беспородных 
половозрелых крысах. 1 серия – интактные (n=15), 2-
я серия и 3-я серия облученные сублетальной дозой 
гамма-излучения 6 Гр. через 1 (ближайший период) и 
3 месяца (отдаленный период) соответственно, 4 - 
облученные+эмоциональный стресс. 2, 3 и 4 серий 
животных подвергли общему облучению на радиоте-
рапевтической установке «Луч-1» мощностью 125 Р в 
час гамма-лучами 60Со в дозе 6 Гр. Во время облуче-
ния животные находились в специально сконструи-
рованной камере из органического стекла, с изолиро-
ванными ячейками для отдельных животных. Время 
экспозиции для получения дозы 6 Гр составило 9 мин 
24 сек. 

4 - серию подвергли эмоциональному стрессу 
[10]. У всех животных до и после ионизирующего 
облучения в костном мозге изучали количество 
лимфоидных клеток, в тимусе определяли массу, 
лимфоидный индекс и количество лимфоидных 
клеток. Клеточные суспензии готовили из костного 
мозга и тимуса подопытных животных. Осуществляли 
подсчет кариоцитов и определяли их 
жизнеспособность. Количество тимоцитов, 
лимфоидных клеток в костном мозге определяли по 
методике О.И. Белоусовой и М.И. Федотовой (1983) 
[11]. Содержание клеток костного мозга исследовали 
в замкнутом пространстве по методике П.Д. 
Горизонтова с соавт. (1983) [12]. Определение 
лимфоидного индекса тимуса выполнялaсь по 
методике Е.Д. Гольдберга и соавт. (1972) [13], а в 
лимфатических узлах тонкого кишечника - по методу 
Б.А. Жетписбаева (1995)[14]. 

Полученные цифровые данные обрабатывались 
общепринятыми методами вариационной статистики 
по методике Е.В. Монцевичюте-Эрингене (1966) [15].  

Результаты и обсуждение.  
Представленный материал показывает (таблица 1), 

что после сублетального гамма-облучения в дозе 6 Гр в 
раннем периоде в тимусе снижаются все изучаемые 
показатели; как масса, количество лимфоидных клеток 
на 58% и лимфоидный индекс. В 2,0 раза снижается 
количество лимфоидных клеток в костном мозге.  

В отдаленном периоде после сублетального облу-
чения полного восстановления массы тимуса не 
наблюдается. Рост числа тимоцитов в 1,89 раза не 
приводила к нормализации его уровня, оставалась 
низкой в сравнении с контрольным показателем, при 
этом отмечалась нормализация лимфоидного индекса. 

Приведенный фактический материал свидетель-
ствует о том, что в отдаленном периоде после субле-
тального гамма-излучения атрофия в тимусе характе-
ризуется снижением количества лимфоидных клеток.  

Постстрессорные изменения в тимусе способству-
ют развитию вторичных иммунодефицитов [3,4]. 
Вследствие прогрессивной  инволюции тимуса наблю-
дается искажение иммунологических реакций, усиле-
ние аутоиммунных процессов, активация бактериаль-
ных и вирусных инфекций.  

Тимус является центральным лимфоидным орга-
ном, который выполняет важные эндокринные и им-
мунные дисфункции. Иммунная роль тимуса опреде-
ляется тем, что в нем происходят дифференцировка 
предшественников Т-клеток на клетки, обеспечиваю-
щие клеточный и гуморальный иммунный ответы. В 
связи с этим всестороннее исследование функцио-
нального состояния тимуса является важным и пер-
спективным направлением современной иммунологии 
и клинической медицины. 

Сублетальное гамма-облучение в дозе 6 Гр вызы-
вает достоверное повышение на 93% числа лимфоид-
ных клеток в костном мозге. 

В отдаленном периоде после сублетального гам-
ма-облучения в костном мозге происходит нормализа-
ция количества лимфоидных клеток.  

Лимфоидные клетки появляются, созревают и 
функционируют в определенных органах иммунной 
системы. В центральных органах созревание лимфо-
цитов происходит без существенного влияния антиге-
нов. В  костном мозге и вилочковой железе происходит 
дифференцировка определенных популяций лимфо-
цитов: вилочковая железа представляет собой ти-
мусзависимые, или Т-лимфоциты, а в сумке Фабри-
циуса образуются В-лимфоциты. После рождения 
костный мозг становится основным источником ство-
ловых клеток. 

По приведенному материалу можно сделать за-
ключение, что в отдаленном периоде после субле-
тального действия гамма-излучения в тимусе снижает-
ся количество лимфоидных клеток, тогда как в костном 
мозге происходит их нормализация. 

При адаптации происходят перестройка поведения 
организма, что выражается в морфологических и 
функциональных сдвигах. Одним из проявлений адап-
тационного синдрома, возникших при любых патологи-
ческих воздействиях на организм, является инволюция 
лимфоидных органов и лимфопения [16].  

Cостояние костного мозга и тимуса при эмоцио-
нальном стрессе представлены в таблице 2. Из таб-
лицы видно, что в первые сутки после эмоционального 
стресса достоверно снижается масса тимуса 1,23 ра-
за, в 2,0 раза повышается количество лимфоидных 
клеток, лимфоидный индекс не претерпевает суще-
ственного изменения. В костном мозге в 2,0 раза по-
вышается количество лимфоидных клеток. 
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Таблица 1. 
Состояние тимуса и костного мозга при гамма-облучении в дозе 6 Гр в отдаленном периоде. 

Объекты 
исследования 

Показатели 
Серии опытов 

1.интактные 
(n=15) 

2.облученные 
1 месяц (n=20) 

3.облученные 
3 месяца (n=20) 

Тимус 1 0,32±0,020 0,25±0,014* 0,28±0,011* 
2 9,2±0,28 3,9±0,6** 7,4±0,26**0 
3 0,18±0,012 0,13±0,010* 0,15±0,015 

Костный мозг 2 0,16±0,041 0,31±0,053* 0,21±0,0130 
Примечание:  * - достоверно к 1 группе, (P<0,05), ** - достоверно к 1 группе, (P<0,001), 0 – достоверно ко 2 груп-

пе (P<0,05); 1 - масса органа в мг, 2- лимфоидные клетки (106), 3 - лимфоидный  индекс, n – количество опытов 
 

Через 2 сутки после стрессорного воздействия в 
тимусе в 1,96 раза возрастает масса, количество 
лимфоидный клеток остается высоким, в то же время 
лимфоидный индекс достоверно в 1,78 раза превыша-

ет контрольный уровень. В этот период продолжает в 
2,75 раза достоверно нарастать число лимфоидных 
клеток в костном мозге. 

 
Таблица 2. 

Состояние тимуса, лимфатических узлов тонкого кишечника, костного мозга и селезенки при 
эмоциональном стрессе 

Органы Показатели 
Интактные 

(n=15) 
Время после стресса 

1сутки (n=20) 2сутки (n=20) 3сутки (n=20) 
Тимус 1 0,32±0,020 0,26±0,02 о 0,63±0,06 о 0,40±0,02 о 

2 9,2±0,28 18,5±0,43 о 18,6±0,42 о 9,0±0,58 
3 1,9±0,28 1,75±0,56 3,4±0,27 о 2,5±0,06 о 

Костный мозг 2 0,16±0,041 0,33±0,051 о 0,44±0,032 о 0,29±0,036 о 
Примечание: о - достоверно к интактным (P<0,05), о о - достоверно к, (P<0,01), 1 - масса органа в мг, 2- 

лимфоидные клетки (106), 3 - лимфоидный  индекс,  n – количество опытов 
 

Через 3 сутки после стрессорного воздействия в 
тимусе достоверно высоким остается масса, количе-
ство лимфоидных клеток нормализуется, лимфоидный 
индекс достоверно выше в 1,31 раза. Количество 
лимфоидных клеток в костном мозге остается высоким 
в сравнении с интактными показателями.  

Одним из проявлений общего адаптационного син-
дрома, возникающим при стрессовых воздействиях 
является поражение лимфоидных органов. Инволюция 
лимфоидных органов может быть одной из ранних 
приспособительных явлений при чрезвычайных воз-
действиях. Мобилизация лимфоидных клеток отража-
ет степень защиты организма, поэтому миграционная 
способность лимфоидных клеток определяет фазы 
адаптационного синдрома [12,16].  

Анализ данных литературы показывает, что при 
ионизирующем облучении происходят тонкие и слож-
ные механизмы нарушений в центральных лимфоид-
ных органах иммуногенеза, требующие дальнейшего 
детального изучения для прогнозирования и коррекции 
иммунологических и биохимических сдвигов. 

Возможно, что механизмы развития стресс-
реакции зависят от адаптации  и недостаточности фи-
зиологических мер защиты организма. Нормализация 
костномозгового кроветворения и увеличение лимфо-
идных клеток в костном  мозге и тимусе расширят 
адаптационные возможности организма, что позволит 
повысить резистентность организма к стрессогенным 
факторам . 

Анализ клинического и экспериментального мате-
риала показал, что клетки кроветворной системы – 
костный мозг обладают высокой радиочувствительно-
стью к ионизирующему воздействию, проявляющийся 
в нарушении созревания, дифференцировки и проли-
ферации молодых клеток костного мозга, а снижение 
массы тимуса и увеличение лимфоидных клеток в 
костном мозге и тимусе в эксперименте и появление 
бластных форм, сдвиг лейкоцитарной формулы влево, 

свидетельствует о развитии ранней стадии адаптаци-
онного синдрома. 

Вывод. 
В раннем периоде общего адаптационного синдро-

ма снижается масса тимуса, повышается количество 
лимфоидных клеток, в последующей стадии в тимусе 
возрастает масса, лимфоидный индекс и нормализует-
ся число лимфоидных клеток. Во всех фазах адаптаци-
онного синдрома в костном мозге происходит повыше-
ние лимфоидных клеток. 
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Тұжырым 

ЖІТІ ГАММА-СӘУЛЕНІҢ ЖӘНЕ ЭМОЦИОНАЛДЫ СТРЕССТІҢ  
АЛШАҚ САЛДАРЫНАН СУЙЕК КЕМІГІНЕ ЖӘНЕ ТИМУСҚА ӘСЕРІ 

Х.С. Жетписбаева, А.А. Алимбаева, К.С. Адрисова, Б.А. Жетписбаев,  
А.Г. Куанышева, Н.М. Уразалина, А.М. Утегенова 

Семей қаласының Мемлекеттік медицина университеті 
Жалпы бейімделу синдромы ерте кезеңінде лимфоидты жасушалардың саны жоғарылап, тимустың салмағы 

төмендейді, келесі кезеңде тимустың салмағы жоғарылап және лимфоидты жасуша саны тұрақтанады. 
Бейімделу синдромының барлық фазаларында сүйек кемігінде  лимфоидты жасушалар жоғарылайды. 

 
Негізгі сөздер: фракционірленген гамма-сәуле, адаптациялық синдромы, иммунитеттің фагоцитарлык 

буыны, алшақ кезең. 
 

Summary 
INFLUENCE OF LATE CONSEGUENCES OF ACUTE GAMMA-IRRADIATION  

AND EMOTIONAL STRESS FOR FUNCTIONAL CONDITION  
OF BONE MARROW AND THYMUS 

Kh.S. Zhetpisbayeva, A.A. Alimbayeva, K.S. Adrisova, B.A. Zhetpisbayev,  
A.G. Kuanysheva, N.M. Urazalina, A.M. Utegenova 

State Medical University of Semey 
In early period of general adaptation syndrome mass of thymus is decreased, number of lymphoid cells is increased, fur-

ther mass of thymus is increased and number of lymphoid cells is normalized. In the all phases of adaptation syndrome 
number of lymphoid cells is increased in bone marrow. 

 
Key words: fractionated gamma-irradiation, adaptation syndrome, phagocytic immunity link, remote period.  
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CANCER MORBIDITY IN PATIENTS WITH DIABETES MELLITUS 
 

S. Iskakova1 , O. Urazayev1, E. Bekmukhambetov1, G. Dworacki2 
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Despite the progress in health care, the incidence of 
malignant neoplasms (MN) continues to increase. Accord-
ing to WHO (2013) annually in all over the world primary 
cancers are detected in 9 million people and cause death of 
about 5 million people a year. Every day in Kazakhstan 
more than 80 people develop cancer, and the increase in 
the number of patients with malignant neoplasms is 5% a 
year. The explanation for such high morbidity is the pres-
ence of numerous predisposing factors, such as unhealthy 
diet, smoking, increased number of older persons, unfavor-
able environment, occupational diseases, stress, and con-
comitant diseases. 

According to recent studies, diabetes, every day be-
coming an epidemic, is highlighted as cancer risk factor for 
pancreatic cancer, hepatoduodenal cancer, colorectal can-
cer, breast cancer, bladder and lymphomas (Shikata K, et 
al., 2013). This increased risk is expressed by statistics as 
follows: 50% is pancreatic cancer, 30% - of the colon can-
cer, and 20% - Breast cancer (Larsson et al., 2008). 

Currently, the mechanism of effect of diabetes on the 
development of malignancies is not fully understood. How-

ever, the possible factors and mechanisms of malignancies 
induction are obesity, hyperglycemia, hyperinsulinemia and 
insulin-like growth factor-1. Moreover, the treatment of dia-
betes may alsoinfluence the development for MN. Recently, 
insulin and insulin analogues significance for malignancies 
development has been widely discussed. In respect to their 
potency to stimulate cells proliferation (Pollak et al., 2012). 
In recent years, first-line antidiabetic agent - metformin was 
confirmed as inducing anticancer effects. In the observa-
tional study of patients receiving metformin (Libby et al. 
2009) it was a lower risk of MN development, in comparison 
to another type 2 diabetic un-treated with metformin. This 
beneficial effect of metformin was related to the decrease in 
glycaemia, hyperinsulinemia and increased insulin sensitivi-
ty. 

Conclusion: well documented high risk of malignant ne-
oplasms development in diabetic patients is the reason for 
further study focused on diabetes-related mechanisms of 
normal cells and the effect of antidiabetic therapy on these 
processes, to increase the effectiveness of treatment and 
prevention of both pathologies. 
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We have reported a usefulness of immunofluorescence 

(IF) analysis for the type of 53BP1 expression, which be-
longs to DNA damage response (DDR) molecules, to esti-
mate the genomic instability (GIN) in diverse tumorigenesis 
including thyroid. The expression of 53BP1 nuclear foci 
(NF) has been found to reflect DNA double strand break 
caused by various stresses. Accumulation of genetic muta-
tions can induce GIN causing both initiation and progres-
sion of cancers. Oncocytic follicular adenomas of the thy-
roid (OFAs) are neoplasms of follicular cell origin predomi-
nantly composed of large and polygonal cells with an eo-
sinophilic and granular cytoplasm that is rich in mitochon-
dria. To clarify the GIN of OFA, we analyzed the type of 
53BP1 expression in OFA as compared with conventional 
FA (CFA) by IF and its association between the level of 

DNA copy number aberration (CNA) by array-based com-
parative genomic hybridization (aCGH) as an indicator of 
GIN. In results, this study demonstrated the ab-
normnal/DDR type of 53BP1 expression in OFA and its 
association with a higher incidence of CNA by aCGH, sug-
gesting a higher level of GIN in OFA than CFA. The mito-
chondrial dysfunction may block the apoptotic process re-
sulting in increasing the survival of genetically injured cells 
and, simultaneously, GIN during tumorigenesis. Further-
more, we observed an amplification of chromosome 1p36 in 
OFA showing high DDR/abnormal type of 53BP1 expres-
sion and its significant positive correlation with the level of 
TP73expression. Because TP73 belongs to p53 protein 
family, dysregulation of TP73 transcription may play a criti-
cal role during tumorigenesis of OFA. 

 
 

http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=2581039_1_2&s1=%F1%EE%EF%F3%F2%F1%F2%E2%F3%FE%F9%E8%E5%20%E1%EE%EB%E5%E7%ED%E8
http://www.multitran.ru/c/m.exe?t=2581039_1_2&s1=%F1%EE%EF%F3%F2%F1%F2%E2%F3%FE%F9%E8%E5%20%E1%EE%EB%E5%E7%ED%E8
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