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              ABSTRACT 
 

   The lung cancer on number of again falling ill persons keeps first place in the world among men and the 
fourth place among women. (16, 24, 26, 27, 32) All forms of the central lung cancer, but much earlier endobronchial 
eventually leads to a bronchial stenosis. (29, 32) Diagnostic process of stenoses of large bronchi includes studying a 
roentgen-computer picture of bronchi, carrying out on this basis bronchoscopy with a capture of a pathological 
material for citomorphological investigation. (5, 18, 27, 31) It is a unique method of specification of the true reason of 
organic bronchial stenoses. 

   Central lung cancer is the tumour affecting proximal, i.e. the central departments of a bronchial tree, 
including subsegmentary branches also. (3, 31, 32) In conformity with development of bronchoscopic technique last 
decades became accessible to survey not only segmentary bronchial tubes, but also their subsegmentary branches, 
i.e. bronchial tubes of the fourth order. Accordingly, distal border of the central cancer was displaced: it is a tumour 
affecting main, intermediate, the share, segmentary and subsegmentary bronchi. (3, 31) The tumour which source is 
little bronchus, at presence expressed peribronchial node, is considered as a peripheral cancer. (3, 31) In part, the 
tumour growing outside from a bronchial tube, refers to - peribronchial, growing inside - endobronchial. Hence at the 
central cancer the bronchial stenosis is caused endoluminal by the located tumoral growths at endobronchial to the 
form, or peribronchial squeezing at peribronchial to the form of growth of a tumour. (19, 23, 31) It is necessary to note 
that, central peribronchial cancer in difference from endobronchial is characterized by indirect attributes, which else 
up to biopsy allow well founded to suspect the tumoral nature of bronchial stenosis. (15, 32) But, the peribronchial 
stenosis is better displayed at CT. (11, 26, 29) In part, each of these forms can be shown as nodal or infiltrative 
growth. In case of endobronchial cancer nodal growth inside of a lumen of a bronchial tube refers to extraluminal, and 
mucous membrane infiltration and undermucous layer - intraluminal. As the extra form consider extreme expression 
infiltrative growth with endobronchial defeat of bronchial tree on the big extent. It’s frequent with transition to a 
trachea and the opposite side. Such kind of a tumour has received the name branched out. (3, 31) Many authors 
allocate also the mixed type of growth of a tumour. (27) In all cases of the mixed growth the tumour quickly is 
exposed sclerosing, involving in process not only share but also segmentary bronchi, (11, 27, 31) And at 
bronchoscopy are diagnosed symptoms infiltration of mucous membrane, on roentgenograms of thorax and CT 
comes to light peribronchial shadow of tumour. (18, 29) 

   On a histologic structure distinguish flat-cell or epidermoid cancer, adenocarcinoma, small-cell and large-cell 
lung cancer, carcinoid, adenocyst and mucoepidermoid lung cancer. (19, 31) The various mixed forms are observed 
also. (18, 19) Frequency small-cell lung cancer among all forms of lung cancer is, on materials of different authors, 
from 14 up to 40 % at men and from 9 up to 45 % at women, averaging about 25 %. (6, 31) On literature, in 70-80 % 
of cases small-cell cancer of lungs amazes large bronchi. (6, 19) 

   Diagnostics of a stenosis as those and its reason is possible in view of roentgen-computer, endoscopic and 
histologic research. (11, 31) Diagnostics of stenoses of large bronchial tubes tumoral aethiology is better to begin 
with beam methods of inspection, (23) and then to use Bronchoscopy with citomorphological research of biopsy 
material of the bronchial stenosis taken directly in a zone. (26, 31) Some authors specify advantage of use of 
ultrasonic research in diagnostics of a cancer of a lung. (2, 23, 27) in some works are resulted examples of 
endoscopic-ultrasonic research, in particular researchers have tried to find out ultrastructure of a tumour and have 
partially achieved the purpose. (30) But this method is not effective in diagnostics of stenoses of bronchial tubes, 
specifying only on the fact of a tumour, and is used as an additional method of inspection. Depending on growth of a 
tumour bronchial stenoses of different degrees can be observed. Roentgen-computer research reveals localization of 
a tumour and its sizes, (1, 31) that assists with carrying out bronchological and biopsy procedures. (22, 32) Tumoral 
aethiology of the bronchial stenosis cannot be 100 % authentic without citomorphological verifications of biopsy a 
material taken directly in a zone of stenosis of bronchi. (4, 32, 31) 

  Beam diagnostics: To suspect the central cancer of a lung it is possible only in cases when at radiological 

research attributes of a bronchial stenosis in the form of hypoventilation or local emphysema come to light. (31) Their 

presence is the basis for the profound radiological research. For difference of these changes from inflammatory 

method КТ of inspection which allows to visualize clearly tumours of bronchial tubes and endoscopic biopsy is most 

informative. (4, 10, 25, 29) As it is above mentioned the central cancer of lungs the end of the ends leads to a 

stenosis of large bronchi, and in a consequence and corkings of a bronchial tube. Roengenologically it is expressed 

mailto:amirvugar@mail.ru


 
_____________________________________________________________________________________ 

 
_____________________________________________________________________________________ 
 
 PART C. MEDICINE, VETERINARY MEDICINE, PHARMACY AND BIOLOGY SCIENCES                5 

     ISSN: 1987 ˗  6521,  E – ISSN: 2346 - 7541  
      DECEMBER 2013  VOLUME 05  ISSUE 05 
 

as though by change of symptoms - occurrence athelectasis or pneumonitis in the struck segment or a share. (1, 27, 

31) The shadow athelectasis or obstructive pneumonitis quite often masks the image of a tumour that stirs to duly 

diagnostics of disease. (14, 23) Athelectasis develops at full obturation a bronchi a tumour, it is characterized full 

sucking air from a pulmonary fabric and reduction of its volume. (3, 13) The radiological diagnosis of the central 

cancer of a lung is based on detection of a combination of three radiological syndromes: a syndrome of central 

formation radically a lung; a syndrome of infringement of a gleam of bronchial tubes and a syndrome of infringement 

of ventilation in a drainage zone the amazed bronchi. (3, 31) A combination athelectased a share and segments 

specifies the amazed bronchial tube, but not always this dependence is observed to the full.  

   In a modern medical practice method КТ is widely enough applied with the purpose of diagnostics of 

diseases of bodies of a thorax, especially a cancer of a lung. (12, 25, 29) It has significant advantages in diagnostics 

of bronchial stenoses before usual x-ray methods of research. (7, 25) However, despite of all advantages method КТ, 

should not will be applied as a method of paramount diagnostics of diseases of bodies of a thorax. (10, 31) Use КТ in 

diagnostics of organic stenoses of large bronchial tubes cancer aethilogy is very important. (7, 23, 29) Revealing at 

КТ the increased regional or remote intrachest lymph nodes testifies in favour of a cancer even at negative biopsy. (6, 

11, 25, 27, 29) At КТ inspection by the main finds are the place and the sizes of lymph nodes, a condition parenchima 

a lung, a thickening walls of bronchi, localization brochial obstruction and bronchial stenosis. (12, 20, 26, 29)  

    In the literature even more often there are works illustrating a role virtual endoscopy in revealing and 

gradation of stenoses of large bronchi of the tumoral nature. (7, 25) At virtual bronchoscopic inspection the three-

dimensional image of a bronchial tree turns out. (25, 29, 31) Different pathologies - narrowings of bronchial tubes, 

new growths in a gleam of a bronchial tube and / or around of it, increase in lymph nodes and as consequence of 

these pathologies bronchial stenoses are clearly visible. (25, 31) Besides very valuable information concerning a 

condition of bronchial tubes behind a bronchial stenosis that cannot achieve usual bronchoscopy turns out. (29, 31) 

This one more advantage virtual endoscopy before usual bronchoscopy. But virtual endoscopy not in a condition to 

visualize superficially widespread tumours of bronchial tubes. (25, 29, 31) All this information received at virtual 

bronchoscopy is very useful in finding-out of an exact degree of a bronchial stenosis and its site. After revealing 

bronchial stenoses, and exact definition of its degree and localization it is expedient to lead bronchoscopy and to 

receive biopsy material for citomorphological researches.  

   Bronchoscopy: Character of change of a gleam of bronchial tubes bears the important information not only 

for an establishment of the diagnosis of the central cancer, but also for definition of the form of its growth. (21, 30, 31) 

The Obligatory method of primary diagnostics of a cancer of a lung is bronchoscopy which purpose consists in 

reception of the information on a level of defeat of a bronchial tree, verifications of the diagnosis and an estimation of 

a condition of a mucous membrane of bronchial tubes. It is international the recognized synonym of a cancer of a 

lung the term « Bronchogenic cancer » is, that specifies a source of occurrence of a tumour - bronchial epithelium. (3, 

19, 31) For this reason a priority method of inspection of patients at the central cancer of lungs is bronchoscopy. It is 

necessary to note that, the tumour of a bronchial tube and a lung is one of the basic indications to bronchoscopic 

research. (12, 21, 28) It allows to visualize directly a tumour, (28, 31) To define proximal border of its distribution and 

that, the most important to receive a material for citomorphological verifications of the diagnosis. (3, 28, 31) 

Endoscopic attributes of bronchenic cancer are: visual detection of a tumour, rigidity of narrowing of a wall of a 

bronchi, a thickening karina and bifurcations of bronches, bleeding mucous membrane, a so-called syndrome of a 

"dead" mouth and bronchial stenoses. (11, 14, 21) Now verification it is central located endobronchial cancer 

according to different authors changing within the limits of 85-98 % and is carried out by visually controllable biopsy. 

(4, 8, 14, 22) 

   In process of increase in a tumour, especially in cases mainly endobronchial growth, the amazed bronchi is 

narrowed - there is a bronchial stenosis which consequence happens hypoventilation of segment, shares, and 

sometimes and all lung. (20, 21, 28) Sometimes in this period a tumour plays a role of the valve which is not 

interfering a breath, but complicating has exhaled air and as consequence} of this appears local emphisema. (30) As 

a result of the further growth of a tumour comes obturation of bronchi. On a place was hipoventilation or emphisema 

the pulmonary fabric becomes vacuum - arises athelectasis. At diagnostics of a bronchial stenosis tumoral aethiology 

there are difficulties caused by the form of growth of a tumour without formation endo-or peribronchial units. (30, 31) 

Sometimes the tumour extends on the mixed type, quickly being exposed to sclerosis, involving in process not only 

share, but also segmentary bronchial tubes. (17, 31) At such form of a tumour reception informative biopsy matherial 
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is complicated. (11, 15, 22) Therefore are necessary plural and repeated biopsy, and in some cases cytologic 

research of a liquid the BASS. (11, 21, 30) About peribronchial growth of a tumour conic or circular narrowing a 

gleam of bronchial tubes testifies. Thus clearness and flatness стенок bronchial tubes is kept, sometimes their 

contours seem underlined. (17, 31) leading бронхоскопическими attributes central peribronchial cancer are a 

combination of following symptoms: (31) 

1. A stenosis of III degree, a respiratory immovability and absence mucus in stenosed bronchial tube;  

2. A combination of a stenosis of III degree, a respiratory immovability and инфильтрации a mucous 

membrane stenosed bronchi;  

3. A combination of a stenosis of II degree, rigidity, infiltration of mucous membrane.  

   Allocate and 3 variants of stenoses of bronchial tubes cancer aethiology: typical - which it is observed at 63,2 

% of patients; rather typical - it was observed at 22,2 % of patients; and atypical - which it is observed at 14,6 % of 

patients. (31) it is the most complex to diagnose infiltrative growth of a tumour lengthways walls bronchial tubes - it is 

shown by a thickening of the walls, increase of intensity of their shadow that it is difficult to interpret on a background 

of complex figure of vessels of a root. (3, 30) Endophite growth is in turn accompanied not only circular or conic 

narrowing of a gleam of bronchial tubes, but also its deformation, non-uniformity. (3, 31) In favour of a cancer testifies 

expressed rigidity zones of stenoses: the wall of a bronchial tube becomes dense, absolutely not mobile and difficult 

for biopsy. (22, 31) It would be desirable to notice, that stenoses of share bronchial tubes I and II degrees, and also 

deformation are the indication to bronchial biopsy, (28, 31) but manipulations with the tool are connected with the 

certain difficulties. (18) 

   Revealing of narrowing or breakage of bronchial tubes puts a cancer of a lung on the first place in differential 

diagnostics. As at other diseases of lungs similar changes are exception, instead of a rule. (3, 31) If a tumour settles 

down locally around of the amazed bronchial tube, it is necessary to differentiate it from the increased lymph nodes 

located in immediate proximity, (22, 32) which have precise outlines and convex, wavy contours, and at a tumour the 

illegibility. (3, 20, 32) Bronchial cancer in a gleam of a bronchial tube develops with various speed and leads to 

development obstructive pneumonitis. (5, 32) Slowly growing malignant tumours accompanied slow obturation a 

bronchial tube with gradual development pneumonitis, often enough it is necessary to differentiate them with cirrotic 

and infiltrat a tuberculosis of a share or segmentary bronchial tube. (5, 20) It is necessary to consider also that fact 

that cases of a combination of a cancer of a lung and a tuberculosis have become frequent. (9, 32) Cicatricial 

changes of bronchial tubes after the transferred tuberculosis are a risk factor. Presence of active and posttubercular 

changes of lungs stirs to duly diagnostics of bronchial stenoses tumoral aethiology. (9, 14, 18, 32) For exact revealing 

athiology organic bronchial stenoses to differentiation of these diseases it is necessary to involve all complex of 

diagnostic actions among which bronchoscopic inspection with citomorphological research of biopsy material, 

indoubtedly takes the most important place. 

   Thus, roentgen-computer methods of inspection of patients with the central cancer of a lung with stenoses of 

a various degree localization of the most tumoral process, then necessity to do brobchoscopy researches with 

citomorpholocy verification of biopsy material comes to light. Histologic acknowledgement of the diagnosis admits 

today obligatory when there is a question about aethiology organic stenoses of large bronchi. 
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                         ABSTRACT 

             Stress seems to be an integral part modern life. There is now good evidence (in animal and human studies) 

that the magnitude of stress-associated immune dysregulation is large enough to have health implications. Stress-

related immune dysregulation might be one core mechanism behind a diverse set of health risks.  

               The purpose of the review: the description of the effects of stress on the immune system and its 

implications for human health. Without claiming to cover all the details of negative changes in the internal 

environment of the body when exposed to stress, the current review provides a brief summation of the facts of the 

current understanding of the cellular mechanisms.There is good evidence that stress can induce immune 

dysregulation partly through the alterations in the production of proinflammatory cytokines. Importantly, inflammatory 

responses are regulated by the SNS and the HPA axis, which activate in response to stressors. An enlarging body 

of evidence suggests the presence of interactions between the immune system, the central nervous system (CNS) 

and the endocrine system, where these systems can be influenced by psychological and social factors. Data from 

both human and animal studies show that the connections between the neuroendocrine system and immune system 

provide a finely tuned regulatory system required for health. Disturbances at any level of the stress response can 

lead to an imbalance of physiology of the body and can lead to enhanced-susceptibility to infection and inflammatory 

or autoimmune disease 

                        

                        In summary  

               As discussed above, extensive research has demonstrated a marked effect of psychological stress on 

immunity in humans. Additional prospective studies using clinically relevant outcome measures are necessary to 

further define the impact of psychological stress on immune-based diseases. Better definition of the mechanisms of 

the stress-associated immune alterations, the specific nature of the stressors that adversely impact health, and the 

clinical course of stress mediated alterations in disease, will provide valuable insight for the development of 

pharmacological and/or behavioural interventions to prevent and/or treat the clinical sequelae of stress-associated 

immune dysregulation.  

              Key words: Stress; Immune dysfunction; Health: 

 

               Stress seems to be an integral part modern life. Stress can be defined as any type of change that causes 

physical, emotional or psychological strain. [1] The word „stress“, is very commonly used, most people could 

understand the stress as strain (load) of the organism mental and physical; we use to say: “I am stressed”, “I am 

under stress” etc. Conception of stress includes not only influence of outer environment (as above simplified notion) 

but influence and signals of inner environment (organs, tissues, pain, disease etc.), and more, the stress includes: the 

complex reaction of the organism to these information, signals, and changes of outer and inner environment as a 

complex reaction of the organism to stabilize homeostasis, balance between organism and environment.[2] There is 

now good evidence(in animal and human studies) that the magnitude of stress-associated immune dysregulation is 

large enough to have health implications.[3] Stress-related immune dysregulation might be one core mechanism 
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behind a diverse set of health risks. [4] Anecdotal evidence, and retrospective and prospective studies, have 

demonstrated an effect of psychological and physiological stress on immune-based diseases such as asthma, atopy 

and infections. [5] 

                The purpose of the review: the description of the effects of stress on the immune system and its 

implications for human health. Without claiming to cover all the details of negative changes in the internal 

environment of the body when exposed to stress, the current review provides a brief summation of the facts of the 

current understanding of the cellular mechanisms. 

                Most current definitions state that stress is the mental and physical response and adaptation by our bodies 

to the real or perceived changes and challenges in our lives. A stressor is any real or perceived physical, social, or 

psychological event or stimulus that causes our bodies to react or respond. [6] Stress may be best defined as a 

psychophysiological process, usually experienced as a negative emotional state. It is a product of the appraisal of a 

situation and the resulting coping ability available to 

the individual. Stressors, defined as events posing 

threat, are judged in the context of dispositional 

and environmental factors. [5](Tab-1)  

              Some investigators have used the 

terms`eustress' and `distress' to describe situations 

in which stressors do not cause harm or alter 

homeostasis, respectively. [5][7] Although 

occasional stress may not impair our health, 

chronic or repetitive stress can eventually weaken 

the body’s immune system. [8][9] Whereas chronic stressors are deleterious to immune function, some investigators 

have suggested that very brief stressors, lasting less than 2 hours, might enhance some aspects of immune function, 

such as trafficking of cells from lymphoid organs to the peripheral blood and the skin. [10] However, the same short-

term stressors also produce transitory changes in humans that would generally be seen as maladaptive: they reduce 

lymphocyte proliferation, increase pro-inflammatory cytokine production and impair the ability of the skin to repair 

abrasions. [11] Long-term activation of the stress-

response system can disrupt almost all of the body’s 

processes and increase the risk for numerous health 

problems. [12][13] [Fig-1] 

Stress may prematurely age the immune system and 

could enhance the risk of illness as well as age-related 

diseases [14][15] A weakened immune system increases 

our susceptibility to many illnesses, including the 

common cold and the flu, and may increase the risk of 

developing chronic diseases, including cancer. [16]  

              The human body contains a number of physiological systems that have been implicated in stress and 

disease. One of the most critical systems is the inflammatory component of the immune system. Inflammation is the 

‘‘first line of defense’’ the immune system triggers when we experience an injury or illness, making it an important 

component of healing and containment of disease. This process is carried out by pro-inflammatory cytokines, which 

are proteins that serve as the main orchestrators of the inflammatory response.[17] There is good evidence that 
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stress can induce immune dysregulation partly though the alterations in the production of proinflammatory cytokines. 

[18][Fig-2] 

Inflammation is critical for wound healing and preventing the spread of infection. [17] Wound repair progresses 

though several overlapping stages and any delay or inhibition of any one of the stages can slow down the complete 

phase of the wound healing process. The immune system plays an important role, particularly in the early stages of 

the wound healing cascade, by the production of the important proinflommatory cytokines, such as IL-1α, IL-1β, IL-8, 

IL-6 , IL -2  and TNF –α. Stress can  disrupt the production of proinflommatory cytokines and thus potentially affect 

wound healing. [18]   

               An extensive body of literature 

involving animal models and studies with 

human subjects has examined the 

relationship between stress – induced 

immune dysregulation and infectious 

disease, particularly with virus infections. 

[18] Stressors can increase susceptibility 

to infectious agents, influence the severity 

of infectious disease, diminish the 

strength of immune responses to 

vaccines, reactivate latent herpes viruses 

and slow wound healing. Moreover, 

stressful events and the distress that they 

evoke can also substantially increase the 

production of pro-inflammatory cytokines 

that are associated with a spectrum of 

age-related diseases.  [10] 

              Stress is accelerating the aging 

process. The main cause of this 

acceleration of aging process is increased 

production of free oxygen radicals 

(reactive oxygen species ROS) and 

insufficient supply of antioxidants, free 

radicals scavengers. ROS present 

destructive influence to many cell 

structures, the influence is very complex 

and they can cause extreme damage of 

different cell structures, organells, 

developing the chain reaction. The most 

sensitive to ROS damage are cell 

membranes and mitochondria. ROS have 

also positive role i.e. in immune reactions 

but negative influences prevalent. [2]  
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                Importantly, inflammatory responses are regulated by the SNS and the HPA axis, which activate in 

response to stressors. [19][20] [Fig -3] An enlarging body of evidence suggests the presence of interactions between 

the immune system, the central nervous system (CNS) and the endocrine system, where these systems can be 

influenced by psychological and social factors. [21] Data from both human and animal studies show that the 

connections between the neuroendocrine system and immune system provide a finely tuned regulatory system 

required for health. Disturbances at any level of 

the stress response can lead to an imbalance of 

physiology of the body and can lead to enhanced-

susceptibility to infection and inflammatory or 

autoimmune disease. Endocrine tissues have an 

integral part in the human response to stress.[3]  

               The body responds to stress by releasing 

stress hormones. These hormones make blood 

pressure, heart rate, and blood sugar levels go up. 

[21] Immune modulation by these hormones might 

proceed through two pathways: directly, through 

binding of the hormone to its cognate receptor at 

the surface of a cell; or indirectly — for example, 

by inducing dysregulation of the production of 

cytokines, such as interferon-γ(IFN-γ), interleukin-

1 (IL-1), IL-2, IL-6 and tumour-necrosis factor 

(TNF). Cytokines such as IFN-γ have many 

functions and affect different target cells. 

Therefore, there are secondary effects of many 

stress hormones on the immune response 

[22][23].  Moreover, many individuals working in 

the field of PNI are now focusing their efforts on 

immune system- to-brain communication and how 

the activation of inflammatory-cytokine networks 

might shape mood, cognition and behavior [24][25] 

Different types of stressors as well as durations of 

stress may elicit different neuroendocrine 

responses and immune alterations; however, 

these relationships have not been conclusively 

identified.[ 5][10]   

 

              IN SUMMARY  

As discussed above, extensive research has 

demonstrated a marked effect of psychological 

stress on immunity in humans. Additional 

prospective studies using clinically relevant outcome measures are necessary to further define the impact of 

psychological stress on immune-based diseases. Better definition of the mechanisms of the stress-associated 
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immune alterations, the specific nature of the stressors that adversely impact health, and the clinical course of stress 

mediated alterations in disease, will provide valuable insight for the development of pharmacological and/or 

behavioural interventions to prevent and/or treat the clinical sequelae of stress-associated immune dysregulation.  
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В настоящее время экспериментальная и клиническая медицина располагает многочисленными 
доказательствами участия иммунных механизмов в патогенезе различных заболеваний сердечно-сосудистой 
системы. В связи с наличием разнообразных этиологических факторов, в том числе, инфекционной природы, 
которые сами могут индуцировать иммунопатологические (аутоиммунные) сдвиги, с образованием 
перекрёстнореагирирущих аутоантител, вскритые истинных механизмов патогенеза затруднено. Несмотря на 
повышенный интерес, до настоящей времени вопрос о роли аутоиммунных процессов в возникновении и 
развитии безмикробной патологии сердца окончательно не решён. Приминяемая в настоящее время 
экспериментальная модель инфаркта миокарда путём перевязки коронарной артерии, с нашей точки зрения, 
не является найлучшей моделью для оценки безмикробных аутоиммунных механизмов повреждения сердца. 
Так как в этом случае определение роли аутоиммунных механизмов возможно лишь в динамике 
патологического процесса. Для выяснения истинных морфо-функциональных механизмов, ответственных ха 
патогенез безмикробных, некоронарогенных повреждений миокарда, весьма интересным, на наш взгляд, 
является применение в качестве экспериментальной модели, безмикробных организмов – гнотобионтов, 
которые ещё не получали неадекватной «патогенной» информации и не имеющие опыта общения с ней, с 
целью дифференциации так называемых «чистых» морфологических изменений, от истинных аутоиммунных 
повреждений при моделировании аутоиммунной (некоронарогенной) патологии сердца. Для моделирования 
сердечной патологии широко используется кардиоцитоксические экстракты с помощью которых удаётся 
воспроизвести безбактерияльные паражение сердца – эндомиокардиты, миокардиодистрофии, 
кардиомиопатии и дрю [3], что тесно связано с аутоиммунными механизмами. 

Целью настоящей работы является изучение влияния антигенной нагрузки разной интенсивности на 
ультраструктурные особенности сердца крыс разного возраста.  

Материалы и методы исследования. Исследование проводилось на 120 крысах породы Wistar обоих 

полов, которые согласно схеме периодизации развития белых крыс и человека [4] составили две возрастные 
группы: зрелые (8-12 мес.) и старые (первый период старости, 24-32 мес.) животные. Каждая возрастная 
группа была подразделена на 3 серии, соответственно интенсивности антигенной нагрузки (гнотобиоты), 
обычная (конвенционалные животные) и повышенная (моделирование экспериментальной аутоиммкнной 
кардиомиопатии (ЭАК)). 

I. Гнотобиоты (по 15 особей в каждой возростной группе) – животные были получены из лаборатории 

экспериментально-биологических моделей «Iffa-Gredo» (Лион, Франция). Питание, уход и 
микробиологический контроль гнотобиотов осуществлялся в полном соответствии со всеми технологическими 
требованиями гнотобиологии 5,10, исключающей возможность их случайной контаминации (загрязнения 
непатогенной микрофлорой). Гнотобиоты отличаются от обычных, конвенциональных животных не только 
отсутствием микрофлоры, но и характерными морфр-функциональными особенностями 6,7,10,11,13. 

II. Обычные, конвенциональные животные (по 15 особей в каждой возрастной группе), которие 

содержались в стандартных условиях микробного окружения вивария. 
III. Обычные крысы, с экспериментальной аутоиммунной кардиомиопатией (ЭАК) (по 15 особей 

в каждой возрастной группе) – т.е. которые находились под воздействием антигенной нагрузки высокой 
интенсивности. ЭАК вызывали 10-кратной иммунизацией антигенами водно-солевого экстракта (концентрация 
белка – 20 мг.мл по Лоури) гомологического сердца в равной смеси с польным адьювантом Фрейнда (ПАФ) в 
количестве 0,2 мл на инъекцию раз в неделю. В качестве контроля для 3-ей серии использовались животные 
(по 15 особей в каждой возрастной группе) с введением 0,2 мл только ПАФ по аналогичной схеме. 

Животные забивались спустя 3 недели после последней инъекции   путём тотального обескровливания 
через стеклянный капилляр, вставлённый в ретроорбитальный венозный синус, под эфирным наркозом. 

Для электронномикроскопического исследования кусочки сердца фиксировали в 2,6% растворе 
глутаральдегида, с последующей дофиксацией в 1% растворе тетраокиси осмия и заливкой в аралдит. 
Срезы, изготовленные на ультрамикротоме фирмы «LKB-8800» изучали в электронных микроскопах «JEM-
100c» и «Tesla-500». Весь цифровой материал подвергался статистической обработке, с использованием 
параметрического критерия вероятности Стьюдента [2]. 

https://e.mail.ru/compose/?mailto=mailto%3abesik.kochla@gmail.com
https://e.mail.ru/compose/?mailto=mailto%3al_gogiashvili@yahoo.com
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Результаты исследования и их обсуждение. Электронномикроскопическое исследование сердца 

зрелых и старых  крыс в зависимости от интенсивности антигенной нагрузки, показало, что как у 
гнотобионтов, так и у животных, находящихся под воздействием антигенной нагрузки высокой интенсивности 
(ЭАК), ультраструктура сердца отличается от наблюдаемой у обычных, конценцинальных животных, причём 
отличия эти с возрастом усугубляется. 

Ультраструктурный анализ сердца зрелых гнотобионтов выявил следующую картину. Ядро мышечных 
клеток большое, овальное. Агрегированный хроматин расположен по периферии ядра и вокруг ядрышек. В 
просветлённой саркоплязме много свободных рибосом и полисом. Пластинчатый комплекс Гольджи 
недостаточно развит. Цистерны саркоплазматического ретикулума незначительно расшерены. Митохондрии с 
электронноплотным матриксом с трудно различимыми кристами. Миофибриллы представлены в виде узких 
полосок, они не заполняют саркоплазму, в ряде случаев имеют длину лишь в несколько саркомеров. 
Количественный анализ показал статистически достоверное меньшее количество митохондрий и крист в них, 
по сравнению с конвенциональными животными. Отношение митохондрии /миофибриллы сдвинуто в сторону 
первых. 

Все перечисленное даёт право предположить, что мышечная ткань сердца гнотобионтов менее зрелая 
и развита в меньшей степени, чем у обычных животных. Полученные нами экспериментальные данные 
согласуются с данными Wostmann [13], отмечающим ослабление сердечной деятельности и основного 
обмена у безмикробных крыс, по сравнению с обычными. Из литературных источников известно, что в 
толстом кишке гнотобионтов обнаружены биоактивные вещества, снижающие тонус мышечной оболочки 
кишечника. Выяснено, что эти вещества инактивируются под влиянием кишечной микрофлоры. В результате 
этого, в слепой кишке обычных крыс содержание биоаминов в несколько десятков раз снижено по сравнению 
с гнотобионтами [8,9,12,13]. Мы позволяем себе предположить, что биоактивные амины уменьшают и 
мышечную активность миокарда гнотобионтов, это подтверждается выявленной нами незрелостью 
морфологического субстрата этой активности. 

Наряду с отличиями, наблюдаемыми в кардиомиоцитах гнотобионтов, таковые наблюдались и в 
сосудах микроциркуляции сердца, в частности, в стенах микрососудов, увеличение их просвета и большое 
количества агрегированных форменных элементов крови, заполняющих просвет капилляров и по-видимому, 
замедляющих ток крови (рис.1).  

 
 

                                             
 
                                                             Рис.1. Электроннограмма X 8.800. 
 

            Все это подтверждается другими исследователями 6,9, наблюдавшими у большинства безмикробных 
животных уменьшение общего обьема крови наряду с небольшим, но статистический достоверным 
увеличением ее концентрации. Эти же авторы отмечают уменьшением минутного объема сердца у 
гнотобионтов, по сравнению с конвенциональными на 25%. 

У животных, находящихся под влиянием антигенной нагрузки высокой интенсивности ЭАК (III серия), 
выявлялись резкие нарушения ультраструктурных особенности сердца, наиболее выраженные у старых 
животных, особенно в системе сосудов. На фоне истонченных эндотеляльных клеток, изредка встречаются 
резко отечные эндотеляльные клетки, в которых отчетливо видны деструктивно измененные внутреклеточные 
органеллы: митхондрии, с просветленным и с малым количеством фрагментированных крист, нередко 
представлены большими вакуолями (рис.2). 
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                                                           Рис.2. Электроннограмма X 22.000. 

            Пространство между капиллярами и кардиомоцитами расширено. Внутрисосудистая агрегация 
эритроцитов в сочетании с изменениями сосудистой стенки значительно затрудняет кровоток, нередко 
приводя к полной окклюзии микрососудов, что способствует развитию ишемическо-дистрофических 
изменений в и сердце. Сосудистый отек и гипоксия стимулируют фибриллогенез коллагена, эластина, а также 
веществ, аналогичных тем, которые входят в состав базальной мембраны, что подтверждается 
наблюдаемыми нами сплетениями коллагеновых волокон в интерстициальном пространстве (рис.3.).  

                                            

                                                             Рис.3 Электроннограмма X 13.200. 

                                                  

                                                              Рис.4. Электроннограмма X 22.000. 

Вследствие поражения гистогематического барьера и мембранопоражающего действия гомологичного 
антигена в миокарде как зрелых, так и старых животных III серии опытов нарастает гетерогенность 
изменений, более резко выраженная у старых особей: часть мышечных волокон атрофируется и замещается 
соединительной тканью, часть гипертрофируется. Наблюдается атрофия миофибриллярного аппарата с 
гиперплазией митохондрий. Прослеживается гетерогенность изменений митохондрий: нередко мозаичность 
поражения митохондрий наблюдается в пределфх одного кардиомиоцита. Гетерогенность ультраструктуры 
сократительного аппарата выражалась в чередовании нормальных, пересокращенных и полностью 
расслаблённых саркомеров, дислокацией миофибрилл и z-пластинок (рис. 4.). сильно изменены и элементы 
саркоплазматического ретикулума, отмечалось диспозиция T-системы, в некоторых клетках наблюдались 
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резко вытянутые канальцы саркоплазматического ретикулума. Всё это может косвенно свидетельствовать о 
нарушениях обмена кальция в миокарде гнотобионтов. Количественный анализ показал статистически 
достоверное уменьшение количества митохондрий, относительных площадей митохондрий и миофибрилл, 
как у зрелых, так у старых животных, подвергнутых антигенной нагрузке высокой интенсивности (ЭАК). 
Отношение митохондрии/миофибриллы имеет тенденцию быть сдвинутым в сторону миофибрилл. Всё это 
можно рассматривать как морфологическую основу снижения сократительной функции сердца и развития 
сердечной недостаточности на фоне ЭАК, более резко выражённую у старых животных. Очевидно, что 
угнетение образования энергии со снижением мощности кальций-транспортной системы 
саркоплазматического ретикулума в кардиомиоцитах является непосредственным механизмом нарушения 
биомеханики сердца и по современным представлением может служить субцеллюлярной основой 
кардиомиопатического поражения. 

Заключение. Проведенные исследования показали, что ультраструктурная характеристика сердца в 

значительной степени зависит от микробного статуса и возрастного фактора. У зрелых крыс ультраструктура 
сердца в большей степени зависит от уровня антигенной нагрузки, чем у старых крыс. У старых животных во 
всех сериях эксперимента изменения имели одинаковую направленность, хотя следует отметить, что какой-
либо чёткой зависимости между степенью повреждения и интенсивностью антигенной нагрузки не было 
отмечено. 

 Из сказанного напрашивается вывод, что возрастные изменения зависят не только от микробного 
статуса организма, сколько от генетический запрограммированных особенностей внутренных регуляторных 
механизмов, действующих во время онтогенеза [11]. Следовательно, контроль за продукцией аутоантител, 
стимулированных перекрёстно-реагирующим антигеном осуществляется, видимо, иначе, чем контроль 
спонтанного возрастного увелечения антител. Имеющего место на практике. Поэтому полученные данные 
могут быть применены для идентификации старческих изменений, что дает возможность дифференцировать 
возрастные и патологические изменения. 
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SUBMICROSCOPIC FEATURES AT DIFFERENT LEVELS OF 
ANTIGENIC LOAD OF RATS DURING AGING 

  ABSTRACT 

             The aim of the research was to investigate ultramicroscopic peculiarities of heart at following levels of antigen 
loading using adult and old aged gnotobiot rats, conventional rats and rats, with experimental autoimmune 
cardiomyopathy. 
            The results of investigations showed that the ultrastructural characteristics of heart greatly depend on 
microbiological status and age of experimental animals. The ultrastructure of heart mostly depends on the level of 
intensity of antigen loading in adult rats, than at old aged ones. In all experimental groups of old rats’ the sub cellular 
differences had the same directions. Although, must be mentioned that there was not registered a significant 
correlations difference between the level of heart damage and intensity of antigen loading. 
            According from this age-related changes depend not only on microbiological status of organisms, but on 
genetically determined peculiarities of internal regulative processes takeing place during the ontogenesis. 
           Consequently, the control of autoantibody production, stimulated by over crossed antigens is realized, 
probably, by another way, than the control of age-related increasing of autoantibody synthesis, existing in practice. 
           Thus, the received results may be used to identify age-related changes, which give us the possibilities for the 
differentiation of ageing and pathological peculiarities. 
 
            Key words: Gnotobiont – rats, autoimmune cardiomyopathy, heart, ultrastructure, ageing.l 
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          RESUME 

Below in work is shown the usage of Kuriozin (Liquid) in several spheres of practical medicine: Gastro-

enterology, Gynecology, Neonatology, Dermatology, Surgery. Also in Maxillo-facial surgery. First time is shown 

medicament’s usage in complex treatment of parodontal diseases. 

kuriozini warmoadgens s/s “gedeon rixteris” medikaments. misi aqtiuri nivTierebaa 

hialuronis mJavisa da TuTiis asociati (10 ml preparati Seicavs 20,5 mg TuTiis hialuronats, 

damxmare nivTierebebia sorbati, sorbiti). preparati gamoSvebaSia xsnarisa da Jeles saxiT. 

kuriozinis xsnari webovani, gamWvirvale siTxea, romelic fiziologiuri osmosurobisaa da 

misi pH=5-6. ZiriTadi Semadgeneli komponentebia hialuronis mJava da TuTi. 

Cvenebebi: cudad, duned Sexorcebadi, inficirebuli Wrilobebis, wvivis wylulebis, 

nawolebis mkurnaloba kompleqsuri Terapiis CarCoebSi; agreTve – Wrilobis normalurad 

Sexorcebis daCqareba. 

ukuCvenebebi: preparatis romelime komponentisadmi autanloba. 

gamoyeneba: Wrilobis zedapiris winaswar 3%-ani wyalbadis zeJangis an fiziologiuri 

xsnariT winaswari damuSavebis Semdeg, xsnars wveT-wveTobis aTavseben Wrilobis zedapirze ise, 

rom uzrunvelyofili iqnas misi Tanabarzomieri gadanawileba; anda marlis naWerze, romelic 

dReSi 1-2-jer gamoicvleba. 

gverdiTi movlenebi: iSviaTad, mkurnalobis dasawyisSi SeiZleba aRiniSnebodes susti wvis 

SegrZneba, romelic TavisTavad gaivlis mkurnalobis gaxangrZlivebisas. 

sxva preparatebTan erTad gamoyeneba: ar aRiniSneba antagonizmi. 

Senaxvis wesebi: oTaxis temperaturaze (15-300C). flakonis gaxsnis Semdeg preparatis 

gamoyeneba dasaSvebia 4 kviris ganmavlobaSi. 

upiratesobani: Seicavs bunebrivad momqmed nivTierebebs, aCqarebs Wrilobis fiziologiurad 

Sexorcebas, xels uwyobs Wrilobis dainficirebis profilaqtikas, ar axdens mavne gavlenas 

Wrilobis garSemo arsebul qsovilebze. amcirebs tkivilebs dazianebis ubanSi, amcirebs 

dazianebis ubnidan eqsudatis raodenobas, xels uSlis Sesaxvevi masalis Wrilobaze mikvras ise, 

rom ar aferxebs regeneraciis process, uzrunvelyofs kosmetikuri nawiburis warmoqmnas, 

SesaZlebelia im pacientebSi gamoyeneba, romlebic sensibilizirebulni arian sxva 

medikamentebisadmi, misi Rirebuleba xelmisawvdomia. 

preparat kuriozinis erT-erTi ZiriTadi Semadgeneli komponenti – hialuronis mJava 

warmoadgens disaqaridebis (N-acetil-D-glukozaminisa da D-glukoronmJavis) homopolimers, 

romlebic erTmaneTTan beta-(1 _3) kavSirebiTaa dakavSirebuli. 

mailto:Shirshaar@gmail.com
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_____________________________________________________________________________________ 

_____________________________________________________________________________________ 
 
 PART C. MEDICINE, VETERINARY MEDICINE, PHARMACY AND BIOLOGY SCIENCES                20 

   ISSN: 1987 ˗  6521,  E – ISSN: 2346 - 7541  
   DECEMBER 2013  VOLUME 05  ISSUE 05 
 

misi molekuluri masa meryeobs 10 000-dan ramdenime milionamde. unda aRiniSnos, rom 

hialuronmJavis xarisxi isazRvreba misi molekuluri masiT. rac ugro grZelia molekuluri 

jaWvi, miT ufro metia xsnaris webovneba mcire koncentraciis pirobebSic ki, miT ufro 

stabiluria polimeruli jaWvi [1]. 

hialuronmJava organizmSi, avsebs ra ujredSoris sivrceebs, fibrinTan urTierTqmedebisas 

ayalibebs dispersiul matriqss [2]; es ukanaskneli ki qmnis arxebs wyalSi xsnadi molekulebis 

seleqtiuri – arCeviTi difuziisaTvis. matriqaze arsebuli hidrofoburi ubnebi xels uwyobs 

hidrofoburi tipis cilebisa da ujreduli membranebis urTierTqmedebas. astimulirebs 

granulocitebis, makrofagebis, fibroblastebis migraciasa da aqtivacias; endoTeluri 

ujredebis proliferacias da angiogenezs [3]. 

TuTia adamianis organizmSi gvxvdeba 70-ze meti fermentis SemadgenlobaSi, romlebic 

uSualod Wrilobis Sexorcebis processa da cilis sinTezSi, kerZod – kolagenis sinTezSi 

monawilebs, rac aCqarebs kidec Wrilobis Sexorcebas. 

TuTia aucilebelia organizmSi SemaerTebeli qsovilis sinTezisaTvis. misi Semcveli 

fermentebi monawileobs rnm-sa da dnm-s sinTezSi, amitomac misi deficitisas SesaZlebelia 

Seneldes zrdisa da ujredTa dayofis procesebi[4]. 

hialuronis mJavis patara molekulebi, romlebic warmoiqmneba dispersiuli matriqsis 

(hialuronis mJava – fibrini) daSlis Semdeg, xels uwyobs angiogenesis aqtivacias. 

XX s-is 90-an ww-Si yuradReba mieqca faqts, rom mucladyofnis periodSi regeneracia 

sruliad gansxvavebulad mimdinarebs, orsulobis II da III trimestrSi naytofze qirurgiuli 

Carevisas ar aRiniSneba nawiburebis gaCena [5]. 

am periodisaTvis adamianis kani usazRvro unars flobs, romelic ukvalod qreba III 

trimestridan. kvlevebis Sedegad amniotur siTxeSi aRmoaCines hialuronmJavis didi raodenoba [6]. 

Semdgomi dakvirvebeisas aRiniSna, rom mucladyofnis periodSi nayofze qirurugiuli 

Carevisas Wrilobis siTxeSi hialuronmJavis stabilurad maRali koncentracia narCundeba 3 

kviris ganmavlobaSi, riTac iqmneba pirobebi fibroblastebisa da sxva ujreduli elementebis 

gadaadgilebisaTvgis. 

mozrdilebSi ki hialuronmJavis maRali koncentracia aRiniSneba Wrilobis warmoqmnidan 

mxolod sami dRis ganmavlobaSi, romelic Semdgomi 3-4 dRis ganmavlobaSi TiTqmis nulls 

utoldeba. 

Wrilobis Sexorcebisas hialuronmJavis (hm) mniSvneloba aixsneba misi moqmedebis meqanizmiT, 

kerZod – Wrilobis zedapirze limfocitebis adheziiTa da anTebiTi movlenebis SemcirebiT [7]. 

preparati kuriozini, Semadgeneli komponentebis unikalurobis gamo, flobs mTel rig 

upiratesobebs sxva medikamentebTan SedarebiT: hm-sa da TuTiis moqmedebis gavleniT, fagocitozis 

gaZlierebis saSualebiT, mimdinareobs Wrilobis ufro swrafi gawmenda nekrozuli 

elementebisagan; makrofagebis aqtivaciis gaZlierebis Sedegad izrdeba trofikuli faqtori, 

romelic qemotaqsisis daxmarebiT izidavs fibroblastebsa da endoTelur ujredebs dazianebis 

ubanSi; mimdinareobs didi raodenobiT ujredebis aqtivacia, xdeba maTi mobilizacia; ujredebi 

Wrilobis midamoSi migrirdebian SedarebiT ufro Sori manZilidan, anu aqtivirdeba maTi 

gadaadgilebis unari; yalibdeba fibroblastebis didi raodenoba, romlebic ufro didia 

moculobaSi da gaaCnia ufro meti raodenobiT morCebi – anu Zlierdeba proliferaciuli 

procesebi; axali kapilarebis warmoqmnis procesi Zlierdeba – umjobesdeba adgilobrivi 

cirkulacia da JangbadiT momarageba; swrafad yalibdeba mfaravi epiTeluri Sre – rasac 

ganapirobebs epiTeliumqveSa hialuronatiT gajerebuli matriqsi. mimdinareobs kolagenis ufro 

intensiuri da adreuli CarTva; antimikrobuli moqmedebiT gamoirCeva nivTierebebi, romelTac 

aRniSnuli zemoqmedeba axasiaTebT mTel rig mikroorganizmebze. amasTanave mcirdeba inficirebis 
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saSiSroebac, romelic rogorc wesi, amuxruwebs Sexorcebis procesebs [8]. bunebrivad momqmed 

nivTierebebs Soris xazgasmiT gamoirCeva organotropuli moqmedebis nivTierebebi. maTi 

unikaluroba imaSi mdgomareobs, rom Tavisi struqturiT msgavsia organizmis im 

makromolekulebisa, romelic fiziologiuri aqtivobiT xasiaTdeba [9]. 

preparatis organotropuli moqmedebis gamo, mas Semdeg, rac s/s “gedeon rixteris” mier 

Catarebuli kvlevebis Sedegad SemuSavebuli iqna preparati kuriozini, igi gamoiyeneba medicinis 

sxvadasxva dargebSi. Tumca, Tavdapirvelad, medikamenti Jeles saxiT Seiqmna kosmetologiuri 

miznebisaTvis. kuriozinis Jele amJamadac Seucvlelia sxvadasxva etiologiis daavadebbeis, 

ZiriTadad ki saymawvilo “ferismWamelebis” (aknes) samkurnalod [10]. 

Cveulebrivi ferismWamelebi (Acne vulgaris) warmoadgens kanis gavrcelebul daavadebas [11], 

romelic xasiaTdeba sxvadasxva paTologiuri elementebis (komedoni, papula, pustule, kista da 

sxv.) warmonaqmniT da xSirad Tan axlavs uxeSi nawiburebisa da meoradi pigmenturi laqebis 

gaCena. daavadebis paTogenezSi wamyvani roli eniWeba memkvidreobas, dishormonalur cvlilebebs, 

kuW-nawlavis traqtis daavadebebs [12]. amave dros, paTologiur procesSi erTveba cximovan-

folikuluri aparati,Prac gamoixatebaAcximis jirkvlebis gaZlierebul sekreciaSi da 

folikuluri hiperkeratoziT. Semdeg sadinrebSi mimdinareobs Propionbacterium acne-s kolonizacia 

da yalibdeba infeqciuri procesi [13]. 

avtorebis mier, aRniSnuli daavadebis kompleqsuri mkurnalobisas, gamoyenebuli iqna 

kuriozinis Jele (antibiotikebi - sistemurad, adgilobrivad – kuriozini). Sedegad – hm-is mier, 

aRiniSna im fermentTa aqtivobis daTrgunva, romelTa meSveobiTac xdeba cximis jirkvlebis 

sekretis daSla; preparatis moqmedebis Sedegad gaaqtiurda kanis ujredTa mitozuri procesebi, 

aRiniSna trofikis gamaumjobesebeli da anTebis sawinaaRmdego moqmedeba [14]. 

kuriozinis gamoyeneba avtorTa sxva nawilis azriT, rekomendebulia TuTiis endogenuri 

naklebobisas seboreasa da Cveulebrivi “ferismWamelebis” mkurnalobisas. kuriozinis efeqturoba 

Seswavlili iqna, rogorc kosmetodermatologiuri kabinetis, ise – saSinao pirobebSi [13]. 

bavSvTa asakSi atopiuri dermatitis mkurnalobisas gansakuTrebuli efeqturobiT 

gamoirCeva TuTiis hialuronati (Th). medikamentis dadebiTi Tvisebebdan aRsaniSnavia anTebis 

sawinaaRmdego, antimikrobuli, gagocitozis gamaaqtivebeli Tvisebebis kombinacia; kanis zrdisa 

da regeneraciuli potenciis (keratinocitebis proliferacia, migracia da momwifeba) mateba; 

kolagenis produqciisa da angiogenesis stimulacia; axali kapilarebis warmoqmnis procesis 

gaaqtiveba [15]. 

hm-sa da TuTiis asociatis gamoxatuli regeneraciis unaris gamo [16] gansakuTrebuli 

warmatebulobiT iqna gamoyenebuli aRniSnuli preparati qronikuli venozuri ukmarisobisas 

ganviTarebul trofikul wylulTa samkurnalod [17]. 

trofikuli wylulebis mkurnalobisas avtorTa mier gamoyenebuli iqna kuriozinis xsnari 

da SedarebiTi analizi iqna Catarebuli analogiuri diagnozis mqone pacientTa mkurnalobisas 

qacvis zeTis gamoyenebiT. Sedegebis ganxilvisas aRiniSna wylulis sruli Sexorceba pacientTa 

41%-Si – kuriozinis gamoyenebisas da mxolod 13%-Si – qacvis zeTiT mkurnalobisas. danarCen 

SemTxvevebSi aRiniSna wylulis zedapiris Semcireba 50%-iT da 20%-iT. preparatis sasrgeblod 

metyvelebs is faqtic, rom kurioziniT mkurnalobisas pacientTa 77% aRniSnavda tkivilis 

intensivobis Semcirebas [18]. 

Th-is regeneraciis xelSemwyobi Tvisebebis gamo kuriozini gansakuTrebuli efeqturobiT 

iqna gamoyenebuli neonatalogiur praqtikaSi [19]. 
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postoperaciuli Wrilobebis Sexorcebis daCqarebis mizniT, kuriozini uSualod 

Tavsdeboda Wrilobaze nakerebis dadebisTanave. aRiniSna swrafi Sexorceba kosmetikri nawiburiT. 

[20]. 

qirurgiaSi, lazeruli operaciebis Semdeg gansakuTrebuli yuradReba eTmoba 

epiTelizaciis damaCqarebeli saSualebebis daniSvnas. kuriozinis gamoyenebis fonze 

regeneraciuli procesebis dasruleba aRiniSna me-8-10 dRes, maSin, rodesac tradiciuli anTebis 

sawinaaRmdego Terapiis Catarebis Semdeg analogiuri Sedegebi miiRweva mxolod me-3-4 kviras. 

preparatis gamoyenebisTanave adgili hqonda tkivilis intensivobis Semcirebas [21]. 

medikamenti gamoyenebuli iqna dermatoplastiuri operaciebisas [22] klinikuri kvlevis 

safuZvelze gamovlinda kuriozinis dadebiTi gavlena transplantantebis Sexorcebaze, 

rekonstruqciul-aRdgeniTi operaciebis axlo da Soreul Sedegebze [23]. 

otorinolaringologiaSi preparatis klinikur praqtikaSi danergvis mcdelobisas is 

gamoiyenes Sua yuris qronikuli Cirqovani otitis adreul postoperaciul periodSi. kvlevis 

Sedegad aRmoCnda, rom Th qmnis fiziologiur pirobebs im ujredTa aqtivaciis, migraciisa da 

dayofisaTvis, romlebic monawileobs qsovilTa regeneraciaSi [24]. 

gansakuTrebul problemas gastroenterologiis praqtikaSi warmoadgens xvrelarxebis 

mkurnaloba. gansazRvruli pirobebis daucvelobis gamo isini xSirad SeiZleba garTuldes 

muclis fasciis wina kedlis flegmoniT, nawlavis nekroziT, peritonitiT. avtorTa mier aseTi 

etiologiis xvrelarxebis mkurnalobaSi gamoyenebuli iqna kuriozinis xsnari, ramac ganapiroba 

xvrelarxebis drouli daxurva kosmetikuri nawiburis warmoqmniT [25]. 

kuriozini gansakuTrebuli polularobiT sargeblobs Wrilobebis Sexorcebisas 

nawolebisaAda xvrelarxebis mkurnalobisas, angiologiaSi, kombustologiaSi, mean-ginekologiaSi, 

gastroenterologiaSi, arTrologiaSi, endokrinologiaSi [26]. 

stomatologiaSi, kerZod – qirurgiul stomatologiaSi Seswavlili iqna Th-is efeqturoba. 

generalizebuli parodontitis mqone pacientTa qirurgiuli mkurnalobisas, garTulebebis 

davidan acilebis mizniT, gamoiyenes preparati kuriozini. SemoTavazebuli meTodis efeqturoba 

Seswavlili iqna cxovelebze Catarebuli eqsperimentiT. 

kvleva Catarda 4-5 Tvis asakis 20 bocverze, romelTa wona ar aRemateboda 1,65-2,7 kg-s. 

kuriozinis gavleniT, granulocitebisa da makrofagebis fagocituri unaris, fibroblastebis 

proliferaciisa da angiogenezis stimulaciis saSualebiT SesaZlebeli gaxda granulaciuri 

qsovilis swrafi zrda da Wrilobis zedapiris swrafi epiTelizacia. anu ufro adre da swrafad 

mimdinareobda proliferaciis faza darRveuli trofikis pirobebSic ki. 

eqsperimentis Sedegad damtkicda kuriozinis gamoyenebis mizanSewoniloba im avadmyofTa 

mkurnalobisas, romelTac aReniSnebodaT piris Rrus lorwovani garsis operaciuli travma [27]. 

avtorTa mier agreTve mowodebulia monacemebi, romelic adasturebs preparat kuriozinis 

gamoyenebis SesaZleblobas qsovilTa regeneraciis mizniT qronikuli generalizebuli 

parodontitis mkurnalobisas [28]. 

qirurgiuli stomatologiis praqtikaSi aRniSnuli medikamenti efeqturad iqna 

gamoyenebuli alveolitebis mkurnalobisas. aRiniSna medikamentis gamoxatuli 

tkivilgamayuCebeli da epiTelizaciis damaCqarebeli moqmedeba [29]. 

kuriozini aseve gamoyenebuli iqna parodontologiaSi kompleqsuri Terapiis farglebSi 

[30]. Sedegebi Seswavlili iqna kbil-RrZilovani Raridan aRebuli siTxisa da parodontuli 

jibeebis SigTavsis citologiuri masalis SeswavliT. 18-Tviani klinikuri kvlevisas mkurnaloba 
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Cautarda sxvadasxva diagnosis mqone pacientebs (wylulovan-nekrozuli gingivitis, msubuqi da 

saSualo simZimis parodontiti). 

wylulovan-nekrozuli gingivitisas citogramebiT dadasturda mwvave anTebis arseboba, rac 

gamoixata mkveTri leikocituri infiltraciiT. mxedvelobis velSi upiratesad aRiniSneboda 

segmentbirTviani leikocitebi da eozinofilebi. iSviaTad iyo erTeuli limfoiduri da 

plazmuri ujredebi. aseve aRiniSneboda poxieri ujredebis arseboba – degranulaciis stadiaSi. 

kuriozinis gamoyenebis Semdeg 18-Tviani kvlevis Sedegad citogramebSi aRar aRiniSneboda 

Tavdapirvel citogramebSi gamovlenili antebiT-destruqciuli tipis reaqciebi. mxedvelobis 

velSi limfocitebisa da neitrofiluri leikocitebis raodenobam mniSvnelovnad iklo. 

citologiur preparatebSi erTeuli SeRebili baqteriuli struqturebi miuTiTebda mxolod maT 

mudmiv arsebobaze piris RruSi. citologiuri kvlevebis Sedegad dadgenili iqna, rom Catarebuli 

adgilobrivi mkurnalobis SedegadSeucvleli ujredebis raodenoba mniSvnelovnad gaizarda. 

aRniSnuli faqti SeiZleba mowmobdes anTebiTi procesis kupirebasa da parodontis qsovilTa 

regeneraciis induqciaze. 

msubuqi da saSualo simZimis parodontitis mqone pacientTa umravlesobaSi aRiniSneboda 

piris Rrus dabali higienuri mdgomareoba, rac nacx-anabeWdebSi aisaxeboda precipitatisa da 

baqteriuli kontaminirebis maRali SemcvelobiT, rogorc ujredSoris sivrceebSi, ise – 

ujreduli struqturebis intracitoplazmur komponentebSi. preparatTa umravlesobaSi uxvi 

nadebebi ganisazRvreboda Savi amorfuli sxeulakebiT, romlebic erTad ayalibebdnen muqi 

Seferilobis masas. parodontis dazianebis maRali xarisxi xasiaTdeboda epiTeluri ujredebis 

gamoxatul distrofiaSi, nekrobiozsa da nekrozSi. 

bevr preparatSi gvxvdeboda citoplazmis gamoxatuli vakuolizacia da birTvis 

nawilobrivi an sruli destruqcia. Tipiuri iyo citogramebSi msxvili epiteluri ujredebis 

gaCena, aseve – leikocitebisa da limfocitebisa, romelTac gaaCndaT Sidacitoplazmuri 

CanarTebi. mTlianobaSi, citopaTomorfologiuri cvlilebebi warmoadgenda parodontSi antebiTi 

procesis damazianebel efqts, rac mowmobs parodontis anTebiT-destruqciuli procesis 

mniSvnelovan intensifikacias. 

saSualo xarisxis generalizebuli parodontitis mqone pacienTta citogramebSi, romelTac 

mkurnaloba CautardaT konservatiuli meTodiT, didi raodenobiT aRiniSneboda leikocitebis 

arseboba. mxedvelobis velSi SiniSneboda leiko- da monocitebis calkeuli fagirebadi narCenebi, 

brtyeli epiTeluri ujredebi da baqteriebi. Miuxedavad gamojansaRebis klinikuri da 

parodontologiuri maCveneblebisa, am pacientebSi darCa parodontis qsovilebSi duned mimdinare 

antebiTi procesebisTvis damaxasiaTebeli citologiuri cvlilebebi. 

amave diagnozis mqone pacientTa saboloo citogramebSi, romelTa kompleqsur 

mkurnalobaSi CarTuli iqna preparati kuriozini, aRiniSneboda brtyeli epiTeluri ujredebis 

siWarbe, antebiT elementTa, leikocitebisa da limfocitebis raodenobis mkveTri SemcirebiT, 

kerZod ki – am ujreduli elementebis mxolod narCenebi. imata plazmuri ujredebis aRricxvam. 

aRniSnuli miuTiTebs antebiTi procesis likvidaciaze. mkurnalobis dasrulebis Semdeg 

aRiniSneboda antebiT-destruqciuli xasiaTis citologiuri cvlilebebis mkveTri daqveiTeba. 

qronikuli generalizebuli parodontitis mkurnalobis warmatebulobaze metyvelebs 

parodontuli jibis SigTavsis Semadgenlobis cvlileba, rac gamoxata epiTeliocitebis 

raodenobriv upiratesobaSi leikocitebTan SedarebiT, agreTve – Secvlili ujredebeis 

raodenobis SemcirebaSi, adgilobrivad imunur meqanizmTa aqtivaciaSi, rac plazmocitebis 

raodenobis matebiT iqna dadasturebuli. 

             გამოყენებული ლიტერატურა: 
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osteogenezis stimulirebis sakiTxebi periodontologiaSi (acad nusxuri) 
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           RESUME 

A complete cure of periodontitis is the central problem in the Dental practice and in Medicine – generally. The 

cure of periodontitis depends on many factors, for example on the virulence of microorganisms, a general position of 

the body and on the tactics of cure. 

During the cure of periodontal diseases with traditional methods, same time we used the complex methods of 

curing, particularly – after the plasmic therapy course we filled the channels with stimulating osteogenesis facilities. 

During clinical research 127 patients were involved in treatment, which were devided into 3 groups – 

depending on diagnosis and treatment course (traditional or complex). Before the cure as well as after treatment we 

performed X-ray diagnostic investigation. 

The use of plasmic stream causes the important stimulation of body immune system, has the strong 

bactericidal effect, anti-inflammatory and analergical actions. Mentioned method causes the widening of vessels – 

improving the feeding of tissues, activates the synthesis of vitamins and stimulates a regenerative processes. 

While the X-ray investigation was shown the results of curing with traditional and complex methods. By using 

traditional method of curing the period of treatment was shortened in 33% of patients, with complex treatment – 48%. 

The abovementioned data show the effectivness for the cure of periodontal chronic diseases. Due to this fact we 

strongly recommend its using in practical dentistry. 

periodontitis srulyofili mkurnaloba erT-erTi centraluri problemaa, rogorc 

stomatologiur praqtikaSi, ise medicinaSi – saerTod. qronikuli apikaluri periodontitebis 

dros anTebiTi procesi ZiriTadad proliferaciuli movlenebisT xasiaTdeba (sustadaa 

gamoxatuli eqsudaciuri da alteraciuli procesebi) da xSirad mwvave periodntitis 

gamosavalia. Qronikuli periodontitis mkurnalobis meTodis SerCeva damokidebulia daavadebis 

formaze, rac rentgenologiuri kvleviT isazRvreba. Tu qronikuli fibrozuli periodontitis 

dros rentgenologiurad periapikalurad aRiniSneba Zvlovani qsovilis gaiSviaTeba, qronikuli 

magranulirebeli formis dros suraTi ufro damZimebulia, rac gamoixateba fesvis mwvervalis 

garSemo uswormasworo kideebis mqone Zvlovani qsovilis destruqciis keris arsebobiT, xolo 

granulomatozuri formis dros – paTologiuri ubani mkveTrad SemosazRvrulia. efeqturi 

mkurnalobis SemTxvevaSi adgili aqvs periapikalurad Zvlovani qsovilis nawilobriv an srul 

aRdgenas, rac kvlav rentgenologiuri kvlevis safuZvelze dgindeba. 

mailto:Tamar.okropiridze@gmail.com
mailto:Tamar.okropiridze@gmail.com


 
_____________________________________________________________________________________ 

 
_____________________________________________________________________________________ 
 
 PART C. MEDICINE, VETERINARY MEDICINE, PHARMACY AND BIOLOGY SCIENCES                27 

     ISSN: 1987 ˗  6521,  E – ISSN: 2346 - 7541  
      DECEMBER 2013  VOLUME 05  ISSUE 05 
 

periodontitis gamosavali damokidebulia mraval faqtorze: mikrobTa virulentobaze, 

organizmis zogad mdgomareobasa da samkurnalo taqtikaze. periodontitebis mkurnalobisas, 

konservatiul meTodebTan erTad, Cvens mier gamoiyeneba kompleqsuri mkurnaloba. kerZod – 

plazmuri Terapiis kursis Catarebis Semdeg, arxebis dabJena xdeba osteotropuli masalebiT. 

Catarebuli samuSaos mizans warmoadgens reparaciuli osteogenezis mastimulirebeli 

meTodebisa da saSualebeebis Seqmna da maTi klinikuri gamoyeneba qronikuli periodontitebis 

mkurnalobisas. 

kvlevis masala da meTodebi. Cvens mier qronikuli apikaluri periodontitis diagnoziT 

miRebuli iqna 127 pacienti – 69 qali, 58 – mamakaci, 18-60 wlis asakis. maTgan 58-s aReniSneboda 

qronikuli fibrozuli, 42-s qronikuli magranulirebeli, 27-s qronikuli granulomatozuri 

periodontiti. 

pacientebis dayofa moxda 3 jgufad: 

I jgufSi 58 pacientidan, qronikuli fibrozuli periodontitis diagnoziT, gamovyaviT A 

qvejgufi (30 pacienti – 52%) da B qvejgufi (28 pacienti – 48%); 

II jgufi – 42 pacienti, qronikuli magranulirebeli periodontitis diagnoziT, gamovyaviT 

C qvejgufi (20 – 47%) da D qvejgufi (22 pacienti – 53%); 

III qvejgufSi 27 pacients Cautarda tradiciuli mkurnaloba – arxebi daibJina “kolapaniT”. 

A da C qvejgufis pacientebs mkurnaloba Cautarda tradiciuli meTodiT, xolo B da D 

qvejgufis TiToeul pacients, tradiciul meTodTan erTad, Cautarda plazmuri nakadiT 

dasxiveba. 

plazmuri nakadis gamoyeneba iwvevs organizmis imunuri sistemis mniSvnelovan stimulacias, 

mas aqvs mniSvnelovani ntimikrobuli (baqteriociduli) efeqti, antebis sawinaaRmdego, 

analgetikuri moqmedeba meTodi iwvevs sisxlZarRvTa gafarToebas, rac, Tavis mxriv aumjobesebs 

qsovilTa trofikas, aZlierebs nivTierebaTa cvlas organizmSi, aaqtivebs vitaminebis sinTezs, 

astimulirebs regeneraciul procesebs. 

meTodis arsi mdgomareobs garkveul inertul airze (am SemTxvevaSi argonze) momuSave e.w. 

mikroplazmatronuli xelsawyos mier Seqmnili dabali temperaturuli plazmis nakadis 

Tanmxlebi farTo speqtris eleqtromagnituri gamosxivebis gamoyenebaSi rogorc kanis zedapirul 

SreebSi, ise Rrma Terapiuli efeqtiT kanqveSa da ufro Rrmad mdebare qsovilebsa da organoebSi. 

plazmuri nakadis ganaTebuli nawilis sigrZe saSualod 1 sm-s udris. plazmuri nakadis gverdze, 

2-3 sm-is moSorebiT, temperature ar aRemateba 30 graduss, aseve swrafad civdeba plazmuri nakadi 

win, sadac 7-12 sm manZilze SeigrZnoba mxolod siTbo. plazmuri gamosxiveba moicavs mzis 

gamosxivebis srul speqtrsa da ozonis erTobliobas. mkurnalobis procesSi mniSvnelovania, 

yuradReba mieqces seansebis optimalur raodenobasa da eqspoziciis dros. 

qronikuli apikaluri periodontitebis warmatebuli medikamentozuri mkurnalobisaTvis 

aucilebel pirobas warmoadgens is, rom fesvis arxebi iyos kargad gamavali – apeqsamde. am 

SemTxvevaSi miiRweva arxebis sruli opturacia da maTi – rogorc anTebiTi procesis 

xelSemwyobi keris gauvnebelyofa. aRniSnulis ganxorcieleba ki SesaZlebelia mxolod arxebis 

endodontiuri da medikamentozuri damuSavebisas. 

mkurnalobis pirvel etapze kbilis endodontiuri mkurnalobis sawyis etapze, rodesac 

kbilis arxis SigTavsis evakuaciis Semdeg, arxSi droebiTi naxvevis qveS vaTavsebdiT 

proteolizuri fermentis xsnarSi dasvelebul turundas, sami dRis ganmavlobaSi mkurnalobis 

procesSi vrTavdiT plazmur Terapias. seansebis raodenoba meryeobda 3-5-mde – daavadebis 

simZimis mixedviT, eqspoziciis dro – 3 wT (mTel saoperacoi velze). dasxivebas daavadebuli 
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kbilis saproeqciod saxis kanze, damsxiveblis distancia ganisazRvreboda pacientis mier siTbos 

SegrZnebiT. plazmo-Terapiis dasrulebis Semdeg, arxebis xelmeored endodontiuri damuSavebis 

Semdeg, vbJendiT lateraluri kondensaciis meTodiT. Catarebuli samuSaos xarisxi mowmdeboda 

rentgenologiuri meTodiT (sur. 1 – a da b). 

plazmuri nakadiT mkurnaloba ar gamoiyeneboda qronikuli granulomatozuri 

periodontitis SemTxvevaSi, vinaidan plazmis mastimulirebel moqmedebas SeeZlo daeCqarebina 

granulomis garsis epiTeluri ujredebis gamravleba da gaerTulebina avadmyofis mdgomareoba. 

periodontitis am formis mkurnalobisas mivmarTavdiT tradiciul meTodebs: arxis sabJen 

masalad viyenebdiT osteogenezis mastimulirebel saSualebas – kolapanis pastas, romelic 

warmoadgens bioaqtiur, Zvalplastiur masalas. mis SemadgenlobaSi Sedis steriluri 

hidroqsiapatiti, kolageni da antibiotiki. rentgenologiuri kvleviT dadasturda kolapanis 

efeqturoba – aRniSnuli mkurnalobis Sedegad mimdinareobda periapikalurad Zvlovani qsovilis 

aRdgena (sur. 2 – a da b). 

kvlevis Sedegebi. I jgufis pacientebSi Catarebuli mkurnalobis Sedegebi: A qvejgufis 26 

pacients kbili davubJineT 3 seansSi, B qvejgufidan sam seansSi kbili davubJineT 15 pacients, 2 

seansSi – 17 pacients. 

II jgufis pacientebidan C qvejgufSi 5 seansSi kbili davubJineT 13 pacients, sam seansSi – 

12 pacients, 2 seansSi – 4 pacients. 

I da II jgufis pacientebis klinikuri Sefasebis Sedegebma gviCvenes, rom mkurnalobis yvela 

sxva Tanamedrove saSualebebTan SedarebiT, plazmuri damsxivebeli gamoirCeva gansakuTrebuli 

upiratesobiT. mniSvnelovnad mcirdeba mkurnalobis vadebi: Tu tradiciuli meTodiT kbilis 

dabJena sam seansSi SesaZlebeli iqna 33%-Si, plazmuri Terapiis CarTvisas sam seansSi 

vumkurnaleT pacientTa 27%-s, 2 seansSi – 21%-s – sul 48 %-s. aRniSnuli maCvenebeli ufro 

maRalia, vidre tradiciuli meTodiT imave vadebSi namkurnalevi pacientTa raodenoba. 

rac Seexeba III jgufis pacientTa mkurnalobis efeqturobas, igi erTis mxriv, 

ganpirobebuli iyo kolapanis anTebis sawinaaRmdego moqmedebiT – masSi linkomicinis 

Semcvelobis gamo; meores mxriv ki – dazianebul qsovilebSi regeneraciis mastimulirebeli 

moqmedebiT, rasac kolagenisa da hidroqsiapatitis Semcveloba ganapirobebda. 

amrigad, Cvens mier qronikuli apikaluri periodontitebis mkurnalobisaTvis gamoyenebuli 

meTodika efeqturia, rac dadasturda klinikuri da rentgenologiuri kvlevis Sedegebis 

safuZvelze. 
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RESUME 

A new medicine – Kuriosin was applied of inflammatory processes in parodontal tissues. Kuriosin has no 

analogies by the composition and effects. It is an organotrophic medication, which include Zink and Hyaluronric acid 

(HA). It is a glue-like, limpid solution, its pH=5-6. The HA of the Kuriosin gets into contact of fibrinous net and makes 

transitional matrix. It stipulates activity and migration af granulocytes, macrophages and fibroblasts, also – the 

proliferation of epithelial cells. 

The effectiveness and success of complex treatment was shown in 130 persons. The patients were divided 

into two groups: control group n=59 persons and the study group n=71 patients. 

The traditional treatment course was applied in patients of the control group. This course includes removing 

of gingival plaque, curette of periodontal recesses, medication of periodontal tissues with antiseptic solutions. After 

these preparations, periodontal tissues are treated with Heparin ointment and Trichopol, also by periodontal bounds. 

In this case the antibiotic-therapy was introduced. In the patients of the second-group Kuriosin and Plasma-therapy 

was applied. 

Before and after treatment the cytological examination was carried out in patients of both groups. For 

examination we got content of periodontal recesses. Before the treatment the inflammatory processes in periodontal 

tissues was shown. In presence of ulcero-necrotic gingivitis, on 18-month post-operative cytogramms we saw the 

following results: after the treatment there was no anymore processes of inflammatory-destructive character; the 

number of leucocytes and lymphocytes sharply decreased, while the number of undamaged cells increased. 

This fact can prove discontinuance of inflammation and induction of regenerative processes in periodontal 

tissues. We have seen the same results in groups of patients with periodontitis. Beside there were the large number 

of undamaged epitheliocytes and increased number of plasmocytes.th 

              Key Words: Parodontology, Kuriozin, Cytological Research 

            На современном этапе развития стоматологии, большое внимание обращается на использование 

высокоэффективных органотропных веществ средств в медицине в лечении пародонтологических 

заболевании. Особенно актуально разработка схемы комплексной терапии, ее правильное планирование в 

зависимости от патологических изменений, существующих на отдельных уровнях текущей болезни. На 

сегоднящний день в лечении воспалительных заболеваниях пародонта предусматривается использование 
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высокоэффективных препаратов. Одним из таких препаратов является препарат А/О «Гедеона Рихтера» - 

Куриозиню 

Целью данного исследования явилось изучение влияния компонентов препарата Куриозин 

(гиалуроновой кислоты – ГК и цинка) на на ткани пародонта в комплексной терапии воспалительных 

заболеваний пародонта (гингивит язвенно-некротический, пародонтит легкой, средней степени) и оценка 

клинических (Гигиенический индекс (Hi), индекс пародонта (Pi), глубина пародонтальных карманов, 

кровоточивость десен) и цитологических данных. 

Материал и методы. Клиническая рандомизированное, мульти-центральное, параллельное, 

двойное слепое плацебо-контролируемое исследование проводили у 130 дольных с воспалением пародонта, 

без фоновых нозологий, в возрасте щт 18 до 65 лет. Исследование проводилось на базе IV клинической 

больницы и в стоматологическом институте г. Тбилиси. 

Больные были разделены на следующие группы: I – контрольная нркппа (плацебо), 59 пациентов с 

диагнозами а) Язвенно-некротический гингивит n=29; б) легкий степень пародонтита n=13; в) средний степень 

пародонтита n=17. II – основная группа (исследуемая), 71 пациент с тем-же диагнозом, что и в контрольной: а) 

Язвенно-некротический гингивит n=32; б) легкий степень пародонтита n=18; в) средний степень пародонтита 

n=21. 

Исследование пациентов происходило стандартно. Полученные данные были обработаны 

статистической программой Minitab v. 13.32; для сравнение даннвх основной группы было проведено 

вычисление парным t-критертем студента (при p<0,05), а для сравнения основной и контрольной групп – двух-

выборочным t-критерием (при p<0,05). Кроме того, был применен метод однофакторного дисперцного 

анализа (One-Way ANOVA)ю 

После постановки диагноза и определения групповой пренадлежности назначалось лечение. 

Больным контрольной группы лечение проводилось консеравторними методами. При лечении особое 

внимание надо уделять на антисептические средства. Механическую и инструментальную обработку 

проводили под аппликационной анестезией, с использованием анестезирующих растворов и геля (лидокаин, 

ксилокаин, артикайн, тримекаин и др.) после установления чувствительности микрофлоры полости рта с 

целью антибиотикотерапии назначали метронидазол по соответствующей схеме использования 

лекарственных средств. 

При лечении больных с легкой и средней степенью пародонтита большое внимание обращалось на 

тщательном удаление над- и поддесновых отложений. По показаниям проводили кюретаж потологических 

еаомонов, после чего в карманы вносили смесь 0,1% хлоргнксидина в качестве 30-минутной аппликации. 

Использопали так-же смесь гепариновой мази и хлоргексидина. Местно применяли бактериофаг, язвенные 

поверхности и воспаленные ткани обрабатывали протнолитическими ферментами (трипстн, химопсин, 

химотрипсин). В ккачестве кератопластических средств назначали масленные растворы витаминов и , тка-же 

масло облепихи, витаминотерапию, обезболивающие средства. Курс лечения длился 10-14 днейю 

 обеспечивает стимуляцию миграции и активацию гранулецитов, макрофагов, фибробластов и 

пролиферацию эндоткляльных клеток. 

Эффективность комплексной терапии доказана на 130 пациентах, которые составляли 2 группы: I – 

лонтрольную,  n=59, II – основную, n=71. 

В контрольной группе проводилось комплексное лечение, при котором удалялись десневые 

отлажения, выполнялся кюретаж патологических карманов и медикаментозное обработка пародонтальных 

тканей. Гепариновой мазью и трихопололм накладывались пародонтологические повязки. Проводили 

антибиотикотерапи ю. В основной группе, в комплексную терапию включали куриозин и плазменную терапию. 

До и после лечения в обеих группах проведены цитологические исследования. Для етой цели в 

качестве материала собиралось содержимое зубо-деснового желобка (при гингивите) и патологичесого 

лармана (при пародонтите). 
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Результаты и их обсуждение. Цитологическое исследование я проводилось в обеих группах до и 

после лечения, на 6-ом, 12-ом и 18-ом месяцах. 

При язвенно-некротическом гингивите с помощью цитограмм установленно наличие острого 

воспаления отчётливо выражённой лейкоцитарной инфильтрации. В поле зрения преобладали, 

преимущественно лейкоциты с сегментированными ядрами, а также эозинофильные клеточные формы. 

Изредка обнаруживались одиночные лимфоидные и тучные клетки – в стадии. 

На 18-ом месяце после лечения язвенно-некротического гингивита реакция деструктивно-

воспалительного характера не отмечалась, в поле зрения значительно уменьшилось число лейкоцитов и 

лимфоцитов. На основе цитологического исследования нами был подтверждён в результате местной терапии 

значительный рост числа неповреждённых клеток, что может служить доказательством купирования 

воспалительного процесса и индукции регенеративных процессов в тканях пародонта. 

При легкой и средней степени пародонтита высокий уровень повреждения пародонтита 

характеризовался выраженной дистрофией, некрозом эпителяльных клеток. На цитограммах обнаруживались 

крупные эпителяльные клетки и лимфоциты с внутрицитоплазматическими включениями. 

Цитоморфолгоческие изменения являются результатом повреждающего эффекта воспалительного процесса, 

что указывает на высокую активность воспалительно-деструктивного процесса при пародонтитах. 

Анализ цитограмм контрольной группы выявили одиночные фагированные останки лейко- и 

лимфоцитов в цитоплазме плоскоэпителяльных клеток. не смотря на клинические и пародонтологические 

признаки выздоровления, у этих пациентов сохранились цитологические изменения, подтверждающие 

наличие вялотекущего воспалительного процесса. 

Из окончательных цитограмм пациентов основной группы с легкой степенью пародонтита, явствует 

преобладание плоскоэпителяльных клеток, резкое уменьшение воспалительных элементов – лимфо- и 

лейкоцитов, в частности обнаруживаются только фагированные останки этих клеток. количество плазмоцитов 

было повышено, чем и подтверждается ликвидация воспалительных процессов в основной группе. (рис. 1 – а, 

б.) 

                                            

Рис.1-а. Пародонтит легкой степени. 6-ой месяц после лечения. Контрольная группа. Изменённые 

эпителиоциты, отмечаются одиночные нейтрофильные лейкоциты. Окрашено по стандартной методике 

Гимза-Романовского. Увеличено 300X 
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Рис. 1-б. Пародонтит средней степени. 18-ый месяц после лечения. Основная группа. Нормальные 

эпителиоциты. Окрашено по стандартной методике Гимза-Романовского. Увеличено 400X 

             Спустя 18 месяцев, после завершения лечения, в мазках отмечалось отчётливое улучшение 

цитологической картины воспалительно-деструктивного характера. 

Результаты исследования позволяют заключить, что препарат Куриозин имеет выраженный 

противовоспалительный, болеутоляющий эффект, ускоряет процессы эпителизации, на основание чего 

считаем целесообразным его широкое применение в комплексной терапии хронических и острых 

воспалительных заболевании пародонтальных тканей. 
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РЕЗЮМЕ 

Было изучено влияние аспирина и фраксипарина на липидный. Через 3 месяца мы пришли к 

следующему выводу. Аспирин и фраксипарин оказывают положительное влияние на липидный обмен, 

фраксипарин повышает активность липопротеинлипазы, сахарный диабет ослабляет влияние 

антитромботических препаратов на липидный обмен.  

           Общие сведения 

             Острый Коронарный Синдром (ОКС) является периодом обострения ишемической болезни сердца, по 

своим клиническим, лабораторным и электрокардиографическим  признакам дает основание подозревать 

инфаркт или нестабильную стенокардию (1). 

              Как видно из вышеуказанных, под термином ОКС подразумевается инфаркт миокарда или 

нестабильная стенокардия (1). В основе ОКС лежит атеросклероз коронарных сосудов. Как известно, у 

больных сахарным диабетом или метаболическим синдромом этот процесс протекает ускоренно (2, 3).  

              В середине прошлого столетия стало известно, что в образовании ОКС лежат процессы активного 

тромбообразования, протекающих в области атеросклеротических узлов.  После этих открытий у больных с 

ОКС стали широко использоваться антитромботические  препараты (1, 4). 

               Несмотря на то, что практически все больные, перенесшие эпизод ОКС, принимали 

антитромботические  препараты и у большинства из них были нарушены липидный и углеводный обмены, до 

сих пор влияние не изучено влияние этих препаратов на липидный обмен. Учитывая все это, мы решили 

изучить влияние современных антитромботических  препаратов на липидный обмен у больных с ОКС. 

Дополнительно мы также изучили влияние этих препаратов на указанные обменные процессы в 

сравнительном порядке у больных с сахарным диабетом и у больных, у которых сахарный диабет не 

наблюдался, что, по моему мнению, имеет очень большое практическое значение.  

              Материалы и методы 

              В обследовании приняли участие 43 больных. Они были разделены на 2 группы. 1-я группа состояла 

из больных, у которых наблюдался сахарный диабет (17 больных), 2-я группа - из больных, у которых 

сахарный диабет не наблюдался (26 больных).  

Средний возраст больных колебался в пределах 58 ± 6. У 80 % больных в 1-ой группе был ИМ, у 20 

% - нестабильная стенокардия (НСС), во 2-ой группе у 67 % больных зарегистрирован ИМ, у 33 % больных - 

НСС. Всем больным в обеих группах были назначены фраксипарин (0,6 мл под язык через каждые 12 часов в 

течение 10 дней) и аспирин (100 мг 1 раз в сутки в течение 3 месяцев). У выбранных больных СД наблюдался 
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в легкой и средне - тяжелой  формах, ни у кого из них не встречались другие осложнения в связи с микро - и 

макроангиопатиями.  

Больные находились под контролем в течение 3 месяцев, при поступлении в больницу, через 12 дней 

и через 3 месяца были назначены анализы: общий холестерин в крови (ОХс), α - холестерин (α - Хс), β - 

холестерин (β - Хс), пре - β - холестерин (пре - β - Хс), триглицериды (ТГ), свободные жирные кислоты (СЖК) и 

атерогенный индекс. 

Кровь была взята после 12 - часового голодания утром натощак. ОХс, α - Хс, ТГ были определены 

ферментативным методом, а β - Хс - начальным способом, СЖК - калориметрическим методом. Пре - β - Хс 

вычислен формулой пре - β - Хс = ТГ / 5, а АИ - формулой АИ = ОХс – α - Хс / α - Хс.  

Диагноз ОСК был поставлен больным согласно клиническим признакам, ЭКГ в 12-ти отведениях, 

признакам ЭхоКГ и определению в крови кардиоспецифических ферментов. Из клинических признаков в 

основном наблюдаются боли в области сердца, их обострение во время физической нагрузки, сердцебиение, 

утомляемость и потливость. При определении диагноза на ЭКГ  в 2 и более отведениях наблюдались 

специфические изменения ST сегмента, у некоторых больных встречался патологический зубец Q. На ЭхоКГ 

диагноз был поставлен на основании наличия зон акинезии и гипокинезии. Из кардиоспецифических 

ферментов установлены КФК - МБ и ЛДГ - 1. 

Диагноз СД тип 2 был поставлен на основании того, что натощак количество глюкозы в крови 

превышало 7 ммоль / мл.  

Полученные результаты представлены в Таблице 1 и в Таблице 2.  

Кроме вышеуказанных, 96 % больных из 1-ой группы получали нитраты перорально, 35 % -  нитраты 

внутривенно, все принимали антагонисты Са и препараты калия (панангин), 60 % из них - ингибиторы АСЕ и 

12 % - антибиотики. 

Кроме вышеуказанных, 100 % больных из 2-ой группы получали нитраты перорально, 50 % -  нитраты 

внутривенно, все принимали антагонисты Са и препараты калия (панангин), 80 % из них - ингибиторы АСЕ и 

12 % - антибиотики. Кроме вышеуказанных, 80 % больных принимали перорально гипогликемические 

препараты (дианорм, глюренорм, диабетон, глюкобай), а 20 % - получали инсулин (Актрапид НМ, Монотард).  

Сердечная недостаточность, кардиогенный шок, серьезные аритмии, тромбоэмболические 

осложнения в процессе исследования не наблюдались.  

Таблица 1. Изменения липидного обмена под воздействием современной антитромботической 

терапии у больных ОКС без сахарного диабета. 

 1-й день 12-й день 3 месяца 

ОХс, мг/л  253.5 (223 - 281) 244.2 (215 - 273) 

р < 0,01 

249.3 (223 - 267) 

р > 0,05 
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α - Хс, мг/л 28.5 (23.9 - 36.9) 29.4 (23.1 - 37.0) 

р < 0,01 

29.9 (24.7 - 37.0) 

р < 0,05 

β - Хс, мг/л 139.5 (109 - 166) 140.5 (115 - 167) 

р > 0,05 

138.9 (115 - 166) 

р > 0,05 

пре - β - Хс, мг/л 40.3 (31 - 49) 37.7 (30 - 46) 

р < 0,05 

38.4 (32 - 49) 

р > 0,05 

СЖК, мг/л      17.5 (15.7 - 19.9) 18.5 (16.1 - 22.2) 

р < 0,01 

18.8 (16.4 - 23.0) 

р < 0,05 

ТГ, мг/л 201.5 (155 - 245) 188.5 (150 - 230) 

р < 0,05 

192.1 (160 - 245) 

р > 0,05 

АИ 8.1 (5.8 - 10.3) 7.4 (5.3 - 9.4) 

р < 0,01 

7.4 (5.9 - 9.1) 

р < 0,01 

Таблица 2. Изменения липидного обмена под воздействием современной антитромботической 

терапии у больных ОКС с сахарным диабетом. 

 1-й день 12-й день 3 месяца 

ОХс, мг/л  259.6 (232 - 291) 255.8 (221 - 290) 

р > 0,05  

257.2 (227 - 284) 

р > 0,05 

α - Хс, мг/л 27.8 (22.6 - 37.7) 28.7 (22.3 - 38.7) 

р > 0,05 

28.5 (20.4 - 36.4) 

р > 0,05  

β - Хс, мг/л 143.6 (105 - 175) 143.2 (110 - 175) 

р > 0,05 

137.3 (100 - 168) 

р < 0,01 

пре - β - Хс, мг/л 38.8 (31 - 50) 37.8 (30 - 48) 

р < 0,05 

36.8 (30 - 49) 

р < 0,05 

СЖК, мг/л      17.9 (15.7 - 19.9) 18.6 (14.0 - 23.1) 17.9 (14.4 - 23.2) 
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р > 0,05 р > 0,05  

ТГ, мг/л 194.2 (155 - 250) 189.0 (150 - 240) 

р < 0,05 

183.8 (150 - 245) 

       р < 0,05 

АИ 8.6 (5.9 - 11.5) 8.1 (5.6 - 11.8) 

р > 0,05 

8.3 (5.8 - 11.7) 

р < 0,05 

 

ОБСУЖДЕНИЕ  

                Если смотреть, на все показатели, которые получили, мы можем увидеть, что в 1-й группе по 

сравнению с 1-м днем на 12-й день ОХс снизился на 3,3 %, α - Хс повысился на 3,5 %, пре - β - Хс снизился на 

6,5 %, СЖК - повысился на 6 %, АИ - снизился на 8,5 %. Изменения β - Хс оказались не достоверными. Все 

эти показатели указывают на то, что в первые дни у больных ОСК без сахарного диабета в липидном обмене 

наблюдались положительные изменения. Эти изменения произошли как за счет снижения атерогенных 

фракций, так и за счет повышения антиатерогенных фракций. Повышение  α - Хс и  снижение индекса АИ при 

этом можно объяснить в основном воздействием фраксипарина. Так как уже известно, что фракциориванные 

гепарины, воздействуя на фермент липопротеинлипазу, повышают содержание антиатерогенных липидов. 

Вероятно, что и фраксипарин обладает таким действием.  

Сравнивая результаты, полученные на 3-м месяце с начальными результатами, мы видим, что 

изменения ОХс на 1,6 % являются недостоверными, α - Хс - повысился на 5%, СЖК - повысился на 7%, ТГ 

снизился на 6,5 %, АИ снизился на 8,5 %. Изменения β - Хс, пре - β - Хс, ТГ оказались недостоверными. 

Сравнивая отношение атерогенных и нетарогенных липидов, мы еще больше убедились в правильности 

нашей гипотезы относительно фраксипарина.  

Наши данные имеют некоторые схождения с данными Robertson R.D. (1981), которые установили, что 

TGF- α, оказывает плохое влияние на липидный обмен и на прогноз ОКС.(5,6,7,8) Мы изучили некоторые 

данные о влиянии НФГ на на липидный обмен. В литературе об этом есть много сведений что НФГ 

увеличивая активность липопротеинлипазы улучшает (2,3) липидный обмен. Но мы не нашли сведения о 

влиянии низкомолекулярных гепаринов на липидный обмен.   

Во 2-й группе результаты были следующими: на 12-й день пре - β - Хс снизился на 2,6 %, ТГ - на 2,6 

%. Изменения α - Хс, СЖК, ОХс,  β - Хс, АИ оказались не достоверными. 

На 3-м месяце β - Хс снизился на 4,2 %, ТГ снизился на 6 %, пре - β - Хс снизился на 6 %, АИ 

снизился на 3 %. Изменения α - Хс, СЖК, ОХс оказались недостоверными. 

Просмотрев эти результаты, можно увидеть, что в группе с сахарным диабетом в липидном обмене 

наблюдаются хоть и незначительные, но положительные изменения. Только по сравнению с 1-й группой эти 

изменения более слабые. Это дает основание считать, что у больных с сахарным диабетом действие 

антитромботических препаратов на липидный обмен было более слабым. связано с более глубоким 
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нарушением липидного обмена при сахарном диабете.  Интересно, что во 2-й группе фраксипарин 

практически не повлиял на антиатерогенные липиды, и это, наверное, связано с повышением 

видоизмененных форм липидов.  

Не секрет что сахарный диабет утяжеляет течения ОКС и оказывает отрицательное влияние на 

липидный обмен что и подтверждается нашими данными.(1)  

Другой интересный факт состоит в том, что при рассмотрении результатов за 3-й месяц видим, что 

тенденция улучшения в липидном обмене продолжается, хоть и слабо. Это дает нам повод считать, что о 

аспирин оказывает положительное влияние на липидный обмен. Это наблюдалось как в 1-й группе, так и во 2-

й группе. И это, весьма вероятно, что воздействие аспирина на липидный обмен происходит за счет 

медиаторов воспаления, в особенности TGF. (9,10,11,12,13,14) 

К нашим суждениям можем добавить и то, что использование комбинации аспирин - фраксипарин в 

обеих группах оказало или положительное действие, или нейтральное действие. Значит, можно пользоваться  

комбинацией аспирин - фраксипарин у больных ОКС и при наличии сахарного диабета, и при его отсутствии.  

           ВЫВОДЫ  

1. Современная антитромботическая терапия, состоящая из аспирина и фраксипарина, в результате 

краткосрочного (в течении 12 дней) лечения оказывает положительное действие на липидный обмен.   

2. Длительное применения аспирина (в течении 3 мес.) также оказывает положительное действие на 

липидный обмен. 

3. У больных с острым коронарным синдромом фраксипарин повышает активность липопротеинлипазы.  

4. Наличие сахарного диабета ослабляет действие аспирина и фраксипарина на липидный обмен, что 

требует необходимость повышение дозы последних.  
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COMPARATIVE CHARACTERISTIC OF CONTEMPORARY 

ANTITROMBOTIC TREATMENT TO THE LIPID METABOLISMS THE 

PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME AND ADJOINING 

DIABETES 

                                  A.K. Mustafayev, A.B. Bahshaliyev, F.S. Ibrahimov 

             ABSTRACT 

             It was studies influence of some antiplatellent agents to blood lipid methabolism. After 3 mounth we came to 
the following conclusions: Fraxiparin has a positive to lipid metabolism, aspirin has a positive effect to lipid 
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metabolism, fraxiparin enhanced lipoprotinlipase activity, and diabetus melitus decreased the efficeancy of aspirin 
and fraxiparin to lipid metabolism. 
            Keywords: acute coronary syndrome, diabetes mellitus, lipid metabolisms, asetisalisic acid, fraxiparine 
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Изучали морфологические изменения клеток слизистой оболочки десны на модели 
экспериментального гингивита. 

Исследованы образцы ткани десны 50 крыс массой тела 120-160 гр. Воспроизводили гингивит 
перевязкой передних зубов после предварительного отслоения слизистой в области шейки зуба. Образцы 
изучены методом гистологии и электронной микроскопии на 3, 5, 14 и 28 дни опыта. 

Показано, что в воспалительном процессе участвуют клеточные популяции плазмоцитов, лимфоцитов, 
фибробластов и тучных клеток. 

Во всех отделах микроциркуляции происходит трансформация эндотелиоцитов по типу сосочков; 
процесс огрубения коллагеновых фибрилл указывает на их значительную роль в воспалительном 
повреждении десны. 

           Ключевые слова: Экспериментальный гингивит, Клетки слистой оболочки, Субмикроскопия 
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               RESUME 

        The aim of the work to estimate morphological changes in cells of gingival mucosa membrane in the experimental 

gingivitis model. 

        50 rats, with the body weight up to 120-160 gr. were used in the experiment. Gingivitis was modeled by front teeth 

ligation after a preliminary exfoliation of mucosa membrane in the dental neck area. The specimens were examined by 

histological method under electronic microscope on the 3-rd, 5-th, 14-th and 28-th days of experiment. 

         It has been shown that cellular population of plasmocytes, lymphocytes, fibroblasts and mast cells take part in the 

inflammatory process. 

         In the areas of the microcirculation occurs transformation of endotheliocytes like papillas; the process of roughening of 

collagenous fibrils indicates their significant role in the inflammatory damage of gingiva. 

             Key Words: Experimental gingivitis, Soft tissue cells, Ultra structure 

       За последние годы вопросам этиологии, патогенеза и морфологических основ болезней пародонта 
посвящено большое число исследований [1, 2, 5, 8]. Интенсивно разрабатывается проблема ретракции десны 
[3, 4, 10] и электрокинетической подвижности ядер клеток буккального эпителия. 

        В этом направлении имеет значение оценка каждой клеточной популяции, учавствующей в 
воспалительном процессе с использованием животных моделей [2, 3]. 

       Исходя из вышесказанного, целью данного исследования явилась детальная оценка 
морфологической картины патологического процесса и клеточного состава мягких тканей десны на модели 
экспериментального гингивита. 

       Материалы и методы. Исследовании образцы ткани десны от 50 крыс – белые, безпородные 

лабораторные, с исходной массой тела 120 – 160 гр., у которых вызывали экспериментальный гингивит 
методом наложения шелковой лигатуры на десну всех передних зубов после предварительного отслоения 
слизистой десны в области шейки зуба. 

       Контрольную группу составили 10 крыс, без видимых поражения зубов и десен, выдержавших 14-
дневный карантин в виварии одновременно с экспериментальной группой. Все болезненные процедуры 
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выполнялись под легким эфирным наркозом. Животных забивали внутрибрюшинной инъекцией гексанала 300 
мг/кг спустя 12-24 часов, 3, 5, 14 и 28 суток после наложения лигатуры. Материал фиксировали 10% 
нейтральном формалине, заключали в парафин, срезы окрашивали гематоксилином и эозином, 
шиффреактивом. Материал использовался для количественной и качественной оценки клеточного состава 
собственно слизистой оболочки (ССО) десны. Материал для электронно-микроскопического исследования 
фиксировали в 2,5% растворе глюталалдегида на какодилатном буфере (pH=7,3-7,4) с последующей 
дофиксацией в 1% растворе OsO4, обезвоживали в спиртах возрастающей концентрации, заливали в смес 
эпона. Ультратонкие срезы готовили на ультратоме Reichert-OmU 3, контрастировали уранилацетатом на 70

0
 

спирте и раствором Рейнольдса, изучали в электронном микроскопе Tesla BS 500 при ускоряющем 
напряжении 80 кВ. 

       Результаты и их обсуждение.  

       В многослойном плоском эпителии слизистой десны спустя 12-24 чс после операции обнаружены 
межклеточный отек, резкое полнокровие артериол и вену ССО, сиаз форменных элементов крови. Спустя 3-5 
суток после операции в многослойном плоском эпителии отсуствуют ядра в клетках шиповатого слоя, 
базальная мембрана местами нечеткая, разлитая. В ССО сохраняют полнокровие и стазы, многие 
микрососуды расширены, отмечены очажки некрозов. 

       У животных забитых спустя 14 суток после операции, отмечается выраженная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация, очаги разрастания гранулярной ткани с большим количеством капилляров (рис.1). 

                                            

Рис. 1. Спустя 14 суток после моделирования гингивита. Разрастание грануляционной ткани с 

большим количеством капилляров ССО десны крысы. Окрашено гематоксилином и эозином. Х 

160 

             При электронно-микроскопическом исследовании слизистой десны на 1 сутки опыта встречаются 

крупные овальной формы эпителиоциты, контактирующие между собой цитоплазматическими мостиками. 

        В ССО встречаются крупные плазматические клетки с признаками активной функции (рис. 2), а также 

капилляри со стазом форменных элементов, периваскулярный отек. Эндотелиоциты крупные, с плотной 

цитоплазмой, выступают в просвет сосуда. 

    

Рис. 2. 1-е сутки после моделирования гингивита. Участок цитоплазматической клетки из ССО 

десны крысы демонстрируют резко расширенные цистерны гранулярной эндоплазматической 

сети с плотным аморфным содержимым. Х 20000. 
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           На 3-5-е сетки после моделирования значительное место в ССО занимают 

фибробласты, которые располагаются группами вдоль капилляров и окружены 

гипертрофированными коллагеновыми фибриллами. По ходу нарастания срока опыта 

до 14-и суток обнаруживаются все более широкие и обширные поля огрубевших 

фибрилл коллагена, окружающие кровеносный сосуд (рис.3). 

                                     

Рис. 3. 14-е сутки после моделирования гингивита. Фибробласты в окружении широкого поля фибрилл 

коллагена, плазмоллема эндотелиоцитов из стенки капилляра местами резко истончена, перикарион 

выбухает в просвет в виде сосочка. Базальная мембрана эпителия гомогенная, с четой структурой 

полудесмосом, межэпителияльные щели расширены. Х 9000. 

             Следует отметить, что по ходу эксперимента базальная мембрана многослойного плоского эпителия 

претерпевала значительную трансформацию: она становилась гомогенной, осмифильной с резко очерченной 

структурой полудесмосом. 

        В  многослойном плоском эпителии десны спустя 28 дней с начала опыта встречаются папилломатоз, 

а также очаговые разрастания сосочкового слоя ССО и врастания его в слой эпителия – картина, характерная 

для средней степени тяжести пародонтита [2], постоянно выявлялись участки ССО десны с небольшим 

числом капилляров, а также тонкостенные капилляры с расширенными просветами. 

        В сосудах микроциркуляторного русла наблюдаются эндотелиоциты с узкой осмиофильной 

цитоплазмой. Многие крупные эндотелиоциты, как и на 14-е сутки опыта, выступают в просвет в виде 

сосочков, способствуя престазу и стазу форменных элементов в просвете. 

        Таким образом, на ультраструктурном уровне в эпителиальном пласте слизистой десны наблюдаются 

нарушения в межклеточных соединениях и базальной мембране эпителия. 

        Коллагеновые волокна и фибробласты, начиная с 5 дня после операции и до конца наблюдения, 

являются ведущим звеном повреждения, занимают обширное пространство. Следует отметить тот факт, что 

на поздних сроках опыта (28 дней) доминирует плазмоциты, вытесняющие другие клеточные популяции. Они 

заполнены гипертрофированными мембранами зернистой цитоплазматической сети. 

        Во всех отделах микроциркуляторного русла происходит значительное изменение эндотелиоцитов, 

некоторые приобретают несвойственной им вид, трансформируясь в сосочки. Изъявления и колонии 

микробов свидетельствует об эволюции процесса в сторону утяжеления, хотя апоптотически измененных 

клеток практически нет. 

       Эти факты демонстрируют структурную основу редукции кровотока, который по данным Kerdvonbundit 

et al. [6], понижен в 3 раза по сравнению с нормой и соответствует стадиям воспалительных изменений. 

Shrout, Hildebolt и соавторы [9] не усматривают существенных различий между гингивитом и периодонтитом 

по данным “Mannwhitney U” теста у людей. 
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       Наши данные о скоплении фибробластов, огрубении и гиперплазии фибрилл коллагена находятся в 

соответствии с данными Myrillas, Linden и соавт. [7], Л. М. Михалевой и соавт. [2], которые усматривают в 

гиперплазии фибробластов усиленную экспрессию интерлейкина-1 β и интерлейкина-6, способствующих 

утолщению десны, нарушению перфузии и трофики слизистой в целом. 

        Таким образом, на модели экспериментального гингивита показано, что фибробласты, 

плазматические клетки и коллагеновые фибриллы играют ведущую роль в патогенезе данного 

патологического процесса, обусловливая, в совокупности собственно слизистой оболочки. 
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                РЕЗЮМЕ 
  

             Исследовали микроциркуляторное русло слизистой десны при состояниях, моделирующих изменение 
проницаемости стенки сосудов, что способствует миграции клеток и плазморагии. 
             Эксперименты выполнены на 3-х группах кроликов шиншилла – массой 1,7-2,5 кг: I – 
эксперименталтный гингивит (10 животных); II – экспериментальная гиперхолестеринемия – кролики получали 
атерогенный рацион (0,3 г/кг холестерина) (10 животных). Спустя 2 месяца атерогенной диеты на фоне 
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гиперхолестеринемии воспроизводили гингивит; III – 10 кроликов – экспериментальная гиперхолестеринемия 
(контроль для II серии). IV серия – условно «норма» - 5 кроликов. 
             На основании светооптического и электронно-микроскопического исследования показано, что в 
экстрацелюлярном матриксе и клетках слизистой десны, а также компонентах микроциркуляторного русла 
при гиперхолестеринемии имеют место значительные сдвиги. 
             Гиперхолестеринемия повреждает эндотелиоциты, субэндотелияльную зону, базальную мембрану и 
изменяет проницаемость.  Контакт лимфоцитов и плазмоцитов с сосудистой стенкой подтверждает 
триггерную роль сосудистого фактора в поражении пародонтального комплекса. 
             Ключевые слова: микроциркуляция десны, гиперхолестеринемия, гингивит, эксперимент, кролики 
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            ABSTRACT 

              The study of mucosal gingival microcirculatory bed in conditions modeling the change of vascular wall 
permeability that promotes cell migration and plasmorrhagia.The experiments were made on 3 groups of chinchilla 
rabbits – body weight 1,7-2,5 kg; I – experimental gingivitis (10 animals); II – experimental hypercholesterolemia – the 
rabbits received aterogenic diet (0,3gr/kg of cholesterol) (10 animals). Two months after the aterogenic diet, gingivitis 
was modeled against the background of hypercholesterolemia (control for group II). IV series – conditionally named 
“normal” – 5 rabbits.  
              The light-optic and electron microscopic studies have revealed significant changes in extracellular matrix and 
gingival mucous cells as in microcirculatory bed components in hypercholesterolemia.Hypercholesterolemia damages 
endotheliocytes, subendothelial zone, basal membrane and changes permeability. The contact of lymphocytes and 
plasmocytes with the vascular wall confirms the trigger role of the vascular factor in damaging of parodontal complex. 
              Key Words: gingival microcirculation, hypercholesterolemia, gingivitis, experiment, rabbits 

           Нарушение микроциркуляции (сосудистая теория) в настоящее время выделяется в самостоятельный 
фактор возникновения и прогрессии патологии пародонта. 
             Эндотелиальный (VEGF) и тромбоцитарный (PGF) факторы роста являются макромолекулами, 
регулирующими рост и проницаемость сосудов слизистой десны.       Имеюся данные о трансформации 
непрерывного, эндотелиального слоя стенки капилляров в тонкий, прерывистый с широкими щелями. 
Несмотря на многочисленные и одновременно противоречивые сведения о морфологии нарушения 
сосудистой проницаемости в слизистой десны при дистрофии и воспалении, также данные на 
светооптическом и ультраструктурном уровне крайне скудны. 
             Целью этого исследования явилось изучение на ультраструктурном уровне состояния сосудов 
микроциркуляторного русла десны при воздействиях, моделирующих патологию сосудистой проницаемости. 
     
             Материал и методы. Экспериментальные исследования выполнены на кроликах шиншилла с 

исходной массой тела 1,7-2,5 кг. Проведены следующие серии опытов: 
             I серия – моделирование экспериментального гингивита наложением шелковой лигатуры на область 
десны всех передних зубов на наркотизированном животном с отслойкой пришеечной десны – 10 животных. 
            II серия – модель гиперхолестеринемии по методу Аничкова и Халатова. Животные получали 
атерогенный рацион (0,3 г/кг холестерин с овощами) в течение 2-х месяцев, после чего воспроизводили 
гингивит по вышеуказанной методике – 10 животных. Спустя 2 месяца атерогенной диеты у животных 
развиваются стойкая гиперхолестеринемия, жировые пятна и полоски в стенке аорты и коронарных артерий. 
             III серия – экспериментальная гиперхолестеринемия – 10 животных (контрольная группа для II серии). 
             IV серия – 5 животных того же пола и веса, без каких либо воздействии (условно «норма»). Всего в 
эксперименте использовано 35 животных. 
             Животные I серии были забиты спустя 28 дней после начала опыта, II серии – спустя 28 дней после 
моделирования гингивита на фоне 2-х месяцев пребывания на атерогенном рационе, III серии – спустя 2 и 3 
месяца пребывания на атерогенном рационе. Контрольные животные были использованы в качестве группы 
сравнения. Животных выводили из опыта внутрибрюшинной инъекцией раствора гексалина 300 мг/кг. 
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Во всех сериях изучали ультраструктуру капилляров собственной слизистой оболочки десны (ССО). С этой 
целью материал фиксировали в 2,5% растворе глутаральдегида на какодилатном буфере (pH=7,3-7,4) с 
последующей дофиксацией в 1% растворе OsO4, обезвоживали и заключали в смесь эпона. 
             Во II и III сериях с целью оценки стадии гиперхолестеринемии исследовали образцы брюшной аорты 
кроликов на парафиновых срезах, окрашенных гематоксилином и эозином. Эти данные служили в качестве 
контроля. Во всех случаях микроскопически отмечали изменения слоя стенки аорты, соответствующие стадии 
липоидозе интимы и субинтимального слоя. 
             Ультратонкие срезы слизистой десны готовили на ультратоме Reichert-OmU 3, окрашивали методом 
двойного контрастирования и исследовали в електронном микроскопе Tesla BS 500. Полутонкие срезы с тех 
же блоков, окрашенные толуидиновым синим, использовали для предварительной ориентации. 
 
             Результаты и их обсуждение. При светооптическом исследовании полутонких срезов десны 

животных I серии опытов, на 28-й день моделирования гингивита определялись фокусы разрастания 
грануляционной ткани на фоне резкой гиперемии сосудов и стаза форменных элементов. Участки 
грануляционной ткани чередовались с лимфоплазмоцитарной инфильтрацией. 
             На ультраструктурном уровне выявлялись измененные капилляры, в которых преобладают 
эндотелиоциты как с «темной», так и «светлой» цитоплазмой. Просвет некоторых капилляров выстлан как 
крупными, выпуклыми, так и уплощенными эндотелиоцитами. В просвете часто выявляются тромбоциты и 
дегранулированные лейкоциты. Базальная мембрана, в частности, ее неклеточный компонент имеет нечеткий 
контур. Среди обширного поля коллагена определяются тучные клетки (рис. 1). 

                                   

                                              

Рис. 1. I серия. ССО десны кролика спустя 2 дня после моделирования гингивита. Капилляр и тучная клетка 

замурованы среди обширныз разрастании грубых фибрилл коллагена. Х 12 000 

            У животных II серии спустя 2 месяца пребывания на атерогенном рационе и 28 дней после 
моделирования гингивита на полутонких срезах ССО определялись тонкостенные капилляры с 
вакуолизированной эндотелиальной выстилкой, нередко некрозом и слущиванием эндотелия. 
Перикапиллярно присутствовал плотно окрашенный преципитат. 
            По данным электронно-микроскопического исследования в образцах ССО десны 
отмечается значительное уплотнение цитоплазмы большинства эндотелиоцитов стенки 
капилляров, уплотнения и расширения базальной мембраны, которая приобретала нечеткий, 
горбовидный контур. Нередко определялся микроклазматоз и клазматоз люминальной 
плазмолеммы эндотелия с захватом липидных частиц. В отличие от опытов I серии, на фоне 
гиперхолестеринемии усиливаются фибропластические реакции, что отражается на структуре 
неклеточного компонента базальной мембраны (рис. 2) в виде огрубения и резкой осмофильности 
коллагеновых фибрилл; последние нередко вплетаются в базальную мембрану многослойного 
плоского эпителия. Эпителиоциты также характеризуются своеобразием межклеточных 
контрактов, а именно их расширением и разрывом мембранных стысков (рис. 3). 
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Рис. 2. II серия. ССО десны кролика спустя 2 дня после атерогенной диеты и 28 дней после 

моделирования гингивита. Микроклазматоз и клазматоз эндотелиоцитов. Гомогенная базальная 

мембрана капилляров содержит коллагеновые фибриллы в составе неклеточного компонента. Х 

12 000. 

                        

Рис. 3. III серия. ССО десны кролика спустя 2 дня от начала атерогенной диеты. Капилляр с 

истонченным эндотелиальной выстилки, грубые фибриллы коллагена вплетаются в базальную 

мембрану многослойнного эпителия. Базальные эпителиоциты имеют широкие межклеточные 

щели. Х 6 000. 

        При анализе данных исследования в III серии опытов (экспериментальная гиперхолестеринемия) 

обращает внимание уменьшение количество профилей сосудов ССО, наличие дистрофических и 

некротических изменений, их распространенность. По сравнению с данными I и II серии опытов, чаще 

встречались эндотелиоциты с истонченной плазмолеммой, экструзиями люминальной поверхности и 

отслоением эндотелиоцитов от базальной мембраны, что ухудшало проницаемость стенки микрососудов, а 

выпячивания люминальной плазмолеммы создавали условия для ухудшения кровотока, стаза и агрегации 

форменных элементов крови в просвете (рис. 4). 

                         

Рис. 4. III серия. ССО десны кролика спустя 2-х месяцев пребывания на атерогенной диете. 

Истонченные плазмолеммы эндотелиоцитов капилляров, люминальная плазмолемма 

эндотелиоцитов «формирует» экструзии. В просвете измененные эритроциты, фибробласты и 

их отростки погружены в фибиллы коллагена. Х 6 000. 
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             Полученные нами морфологические данные в разных экспериментальных условиях патологии в 
микроциркуляторного русла четко указывают на фундаментальную роль сосудистого микроокружения 
собственной пластинки слизистой оболочки десны в трофике эпителиального пласта и транскапиллярного 
обмена веществ. Наши наблюдения подтверждаются данными тех исследователей, которые изучали 
слизистую десны при нейрогенном воспалении десны у крыс на стрептозотоциновой модели диабета. Авторы 
отмечают изменении как в стенке капилляров, так и миелинизированных аксонах. Истонченные 
ендотелиоцитов, их микроклазматоз одновременно с плазморрагией, утолщением и коллагенизацией 
базальной мембраны указывают на активную експрессию цитокинов: факторв роста (VEGF), интерлейкинов-1 
а и б фактора некроза опухали (TNF-f), направленных на активацию процессов воспаления и иммунного 
ответа, что потверждается очагами лимфоплазмацитарных инфильтратов в нашем наблюдении. 
             Гиперхолестеринемия выполняет триггерную роль, усиливая процессы вакуолизации, некроза и 
слущивания эндотелиоцитов стенки капилляров, тем самым, способствует дистрофическим изменениям 
тканей пародонта. 
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           RESUME 

Nodular of diffuse of the thyroid gland are more frequent in clinical practice in Georgia. Palpation of the 
thyroid gland during a routine physical examination is the easiest and least expensive method for their detection. 
According our data prevalence of the thyroid nodules is 7-61% of the general population depending on age, 
diagnostic method and region of Georgia. Fine-needle aspiration biopsy (FNAB) is the most effective test currently 
used to distinguish between: 1. benign and malignant nodules, 2. autoimmune processes. The aim of this study was 
to investigate the FNAB results and postoperative histopathological, conclusion to compare the FNAB diagnostic 
value in nodular disease and autoimmune pathology. Main outcome: FNAB method is effective currently best method 
for different benign and malignant nodular forms of the disease but based on our data in 18% FNAB cannot reveal 
inflammation process. In this same time, FNA data controlled of ultrasound features is valuable for indentifying many 
malignant or potentially malignant thyroid nodules and performed to determine pre- and postoperative treatment. 
           Key Words: thyroid nodule, FNA data 

 
           Метод тонкоигольной аспирационной биопсии (FNA) разработан в 70 годах ХХ века и применяется как 
наиболее точный и сравнительно безопасный способ диагностики (4-6, 8, 10). Чувствительность и 
специфичность этого метода достигает 80%. С его помощью в сочетании с ультразвуковым исследованием 
(УЗИ) возможен точный морфологический диагноз при узловом образовании – до 70-80% случаев опухолевых 
и неопухолевых образований (7, 8). Исходя из вышесказанного, все пальпируемые узлы, кроме 
функционально автономных, нуждаются в FNА исследовании. 

Тонкоигольной аспирационной биопсия (FNA) является первой до хирургической диагностической 
процедурой, применяемой в целях диагностики и последующего клинического мониторинга 
доброкачественных и малигнизированных узловых образований ЩЖ. Требования, предъявляемые к 
интерпретации данных FNA должны включать высокую специфичность, чувствительность и прогностическое 
значение. В настоящее время имеется немало биологических маркеров (Galectin-3, VEGF и CDGI), которые 
могут быть рекомендованы детализации результатов пункционной биопсии, учитывая тот факт, что до 
операции только 10% малигнизированных узлов подтверждаются данными FNA и УЗИ (1, 3, 9). 

Злокачественные новообразования составляют 5% всех узловых образований ЩЖ, при этом 
злокачественная трансформация ЩЖ обнаруживается у 8-10% больных, которым произведены различные 
вмешательства на ЩЖ (2, 11). Основная часть злокачественных опухолей ЩЖ происходит из 
фолликулярного эпителия, из них 75% представляют высокодифференцированные варианты, остальные 
представлены менее дифференцированными анапластическими формами. В последней группе 10% 
представлены медуллярным раком, который развивается из кальцитонинсекретирующих парафолликулярных 
С-клеток. Смертность при раке ЩЖ варьирует от 10% при высокодифференцированном раке до 50% при 
низкодифференцированном медуллярном раке, достигая 100% при анапластическом раке. По этой причине 
важную роль играет ранняя диагностика ЩЖ, так как она дает возможность биологического прогноза опухоли; 
кроме того, только малое количество узловых образований ЩЖ являются злокачественными, хирургическое 
лечение всех пациентов с узловым зобом, особенно на фоне аутоиммунного компонента нецелесообразно, 
приводит к дефекту функции, а иногда и к смертельному исходу. 

 
Цель исследования - сравнение данных FNA материала и  послеоперационного 

гистопатологического исследования. 
Пациенты и методы исследования 
Основная задача нашего исследования предполагала изучение узловых образований ЩЖ, поэтому в 

когортную группу были подобраны больные с III-IV степенью узлового и многоузлового  зоба, всего 168 
(99,4%) больных, из них 110 (65,86%) отрицали патологию ЩЖ среди членов семьи, а 46 (27,54%) отмечали 
различную патологию ЩЖ у близких родственников и членов семьи, иногда на протяжении нескольких 
поколений (вертикальная трансмиссия). Препараты FNA оценивались по следующим показателям: 
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существование коллоида, форма клеток и их расположение, строение ядра клетки и цитоплазмы, 
дополнительные показатели. 

Диагностическими критериями для FNA при болезнях ЩЖ служили рекомендации Ассоциации 
американских клинических эндокринологов (ААСЕ – http://www.ffce.com) (табл.1). Случаев медуллярного и 
анапластического рака в нашем материале не наблюдалось.  

                                                                                                                       
 

                                                                                                                       Таблица 1         
Диагностические критерии для тонкоигольной аспирационной биопсии при болезнях щитовидной 

железы 

Цитологический  
      диагноз 

    Коллоид Расположени
е  клеток 

         Ядра     Цитоплазма 

Узловой 
коллоидный 
пролиферирующи
й  
зоб     

от скудного до 
избыточного 

 монослой пикнотическое  часто 
дифференцированный 

Хронический 
тиреодит 

отсутствует изолировано дегенеративные 
и/или 
гиперпластичес- кие 
изменения 

дегенеративные и/или 
гиперпластические 
изменения 

Аденома отсутствует или 
скудный 

микрофоллик
улы, кластеры 

увеличены, ядрышки не выражена 

Фолликулярный 
рак 

чаще отсутствует микрофоллик
улы, кластеры 

увеличены, 
анизонуклеоз, 
ядрышки, атипия 

не выражена 

Папиллярный рак отсутствует или 
скудный 

монослой, 
сосочки, 
микрофоллик
улы  

многоядерность 
включения, бороздки 

различной 
выраженности 

 

 
Результаты исследования. Анализ цитограмм ЩЖ  показал, что особенные трудности 

представляет дифференциация фолликулярной аденомы и фолликулярного рака (фолликулярной опухоли) с  
аденоматозным зобом. Поскольку при вышеупомянутых случаях дифференцированная диагностика 
методами цитологического исследования пункционного аспирата невозможна, заключение чаще всего 
ограничивается решением вопроса: «опухоль – не опухоль» и «доброкачественная - недоброкачественная» 
гиперплазия. 

При узловом коллоидном зобе чаще обнаружено большое количество коллоида, в то же время, 
малое количество коллоида, а иногда и вообще отсутствие его характерно для опухолевых и воспалительных 
заболеваний, а именно, тиреодита Хашимото. 

Сама форма и характер  расположения клеток, также позволяют оценить особенности строения узла, 
в частности, детали строения цитоплазмы, клеточного ядра, наличие включений позволяют предположить 
новообразование. В нашем материале диагноз коллоидного доброкачественного узла, с использованием 
(FNA) был установлен в 157 (94,01%) случаях, в последствии подтвержденный постоперационно, 
фолликулярной аденомы – в 5 (2,99%), папиллярной аденокарциномы – 4 (2,39%), токсического зоба в 2 
(1,1%) (табл.2). 

 

                                                                                                                    Таблица 2                                                                                                                                                                                                                                                                    

Диагноз, поставленный с использованием 
тонкоигольной аспирационной биопсии 

Послеоперационный гистологический 
анализ 

   Количество    
       случаев 

Узловой коллоидный зоб Фолликулярная аденома        4 (2,39%) 

Фолликулярная аденома Узловой коллоидный зоб        2 (1,20%) 

Фолликулярная аденома Токсический узловой зоб        2 (1,20%) 

Узловой коллоидный зоб с кистозной 
трансформацией 

Коллоидный макромикрофолликулярный 
зоб 

     18  (10,78%) 

Тиреодит Коллоидный макромикрофолликулярный 
зоб 

       2 (1,20%) 

http://www.ffce.com/
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Следует подчеркнуть, что в некоторых случаях выявлено различие между данными FNA и 

послеоперационного гистологического исследования. 
В нашем материале в 18% случаев данные FNA не позволяют поставить точный диагноз, особенно, в 

случае аутоиммунного тиреоидита; также надо принять во внимание неинформативные (неадекватные) 
пункции из-за полиморфизма и разрозненности тиреоидитов. В этих случаях результаты FNA надо оценивать 
вместе с другими клиническими показателями. 

Типы операций при вышеописанных патологиях ЩЖ были следующие: 
- субтотальная резекция конкретной доли (где был патологический процесс) или   
   резекция вместе с перешейком – 51(30,54%); 
- тотальная резекция конкретной доли – 5 (2,99%); 
- экстирпация  конкретной доли – 12 (7,19%); 
- субтотальная резекция ЩЖ – 83 (49,70%); 
- экстирпация ЩЖ – 4 (2,40%). 
На основании проведенного исследования можно заключить, что при узловом образовании ЩЖ 

метод УЗИ с FNA представляет собой достаточно точный и эффективный метод дифференциальной 
диагностики. При подозрении на опухоль, а также при особенно больших размерах узла (более 4-х см) 
экстирпация железы является операцией выбора. 

Таки образом, рутинное использование FNA под контролем УЗИ дает возможность свести к 
минимуму количество неоправданных тиреоидэктомий или еще более обширных операций, за счет чего 
можно снизить степень инвалидности больных и стоимость лечения. В то же время, FNA дает возможность 
быстро поставить диагноз неоплазии  ЩЖ и определить объем дооперационного лечения и собственно 
вмешательства. 
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