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ИММУННЫЕ НАРУШЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С ДИСЦИРКУЛЯТОРНОЙ 

ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ I СТАДИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ГЕНЕТИЧЕСКОЙ 
ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТИ К СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ 

Г.М. Авдей 

Гродненский государственный медицинский университет 

Проведены исследования иммунологических показателей у больных с начальными 
формами недостаточности мозгового кровообращения (дисциркуляторной энцефалопати-
ей I стадии) в зависимости от генетической предрасположенности к сосудистой патоло-
гии. Отсутствие сосудистых заболеваний у близких родственников характеризовалось вы-
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сокой активностью Т-В-звеньев иммунитета и дисбалансом между сниженным уровнем 
фагоцитоза и повышенным титром комплимента. У пациентов с дисциркуляторной энце-
фалопатией I, имевших хотя бы одного родственника с сосудистой патологией, установ-
лено преобладание по активности гуморального над клеточным звеньев иммунитета. У 
лиц с дисциркуляторной энцефалопатией I стадии, у которых оба родителя страдали или 
умерли от сосудистой патологии, отмечены депрессия Т-клеточного звена иммунитета, 
дисиммуноглобулинемия (повышение количества Ig G) и рост концентрации ЦИК. 

Ключевые слова: иммунитет, дисциркуляторная энцефалопатия I стадии, генетическая 
предрасположенность, сосудистая патология. 

IMMUNE DISTURBANCES IN PATIENTS WITH DISCIRCULATORY 
ENCEPHALOPATHY I DEPENDING ON GENETIC PREDISPOSITION 

TO VASCULAR ABNORMALITY 

G.M. Avdey 

Grodno State Medical University 

The assessments of immunological indices in patients with initial forms of cerebral circula-
tion insufficiency (discirculatory encephalopathy I) (DE I) depending on genetic predisposition 
to vascular diseases in close relatives of the patients were characterized by high activity of T-B-
immunity and imbalance between the reduced level of phagocytosis and increased compliment 
titre. Prevalence of hormonal immunity ove the cellular one in activity has been revealed in the 
patients with DE I having even one relative with a vascular abnormality. The depression of T-
cell immunity, disimmunoglobulinemia (rise of Ig G) and the growth of Circulating Immune 
Complex (CIC) have been noted in the patients with DE-I, whose both parents suffered from a 
vascular abnormality or died due toil. 

Key words: discirculatory encephalopathy — I, genetic predisposition, vascular abnormality. 
 
 
Раскрыты десятки причин развития на-

рушений мозгового кровообращения, имеет-
ся огромное число ультразвуковых и иных 
методов диагностики, но несмотря на это 
этиология до 40% инсультов остается сомни-
тельной. Поэтому ранняя диагностика цереб-
роваскулярной патологии является социально 
важной задачей для профилактики мозговых 
инсультов, инвалидизации населения, что 
сказывается на продолжительности и качест-
ве жизни [3]. Клинико-эпидемиологические 
исследования последних лет свидетельству-
ют о существенной распространенности на-
чальных проявлений нарушения мозгового 
кровообращения [1]. Некоторыми авторами 
[16] предложено рассматривать сосудистые 
заболевания головного мозга в качестве мо-
дели, в клинической реализации которой 
проявляется взаимосвязь генетической пред-
расположенности и адаптационно-компенса-
торных возможностей организма при воздей-
ствии неблагоприятных факторов окружаю-
щей среды. Адаптационный гомеостаз, помо-
гая организму выдерживать натиск факторов 
внешней среды, сам претерпевает изменения 

под влиянием стрессорных факторов [5]. Ве-
дущим фактором риска целой группы тяже-
лых органных поражений, в том числе и хро-
нических нарушений мозгового кровообра-
щения, т.е. дисциркуляторной энцефалопатии 
(ДЭ) является артериальная гипертензия [2]. 
В литературе [7, 14] представлены единич-
ные сведения о связи между иммунными 
нарушениями и наследственностью по ар-
териальной гипертензии и нет сведений об 
изменении показателей иммунитета у 
больных с дисциркуляторной энцефалопа-
тией I стадии (ДЭ I) в зависимости от гене-
тической предрасположенности к сосуди-
стой патологии. Дисциркуляторную энце-
фалопатию многие авторы [8, 15] относят к 
болезням дизрегуляции, при которой про-
исходит нарушение саморегулирования 
звеньев нейроиммуноэндокринной системы 
с развитием синдрома дезадаптации. Отсут-
ствие объективных, в том числе лаборатор-
ных критериев затрудняет диагностику на-
чальных форм недостаточности мозгового 
кровообращения, т.е. дисциркуляторной 
энцефалопатии I стадии (ДЭ I). 
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Цель исследования: изучить измене-
ния показателей иммунитета у больных с 
ДЭ I в зависимости от генетической пред-
расположенности к сосудистым заболева-
ниям для выявления лабораторных (им-
мунных) критериев в постановке диагноза 
данного заболевания. 

Метериалы и методы исследования 
Исследование выполнено в неврологи-

ческом отделении Гродненской областной 
клинической больницы. Под наблюдением 
находилось 125 больных с ДЭ I в возрасте от 
35 до 55 лет. Большинство составляли лица 
женского пола — 74 (59,2%), преобладали 
пациенты в возрасте 41–55 лет — 97 (77,6%). 

Диагноз ДЭ I устанавливался на основе 
критериев, приведенных Е.В. Шмидтом [17]. 
А поскольку в Международной классифи-
кации болезней X пересмотра (МКБ X) [4, 9] 
нет рубрики для ДЭ, то для кодирования ДЭ 
использованы подрубрики J67 рубрики «дру-
гие цереброваскулярные болезни»: J67.2 — 
церебральный атеросклероз, J67.4 — ги-
пертензивная энцефалопатия, J67.8 — другие 
неуточненные цереброваскулярные болезни. 

Ведущим фактором, определяющим те-
чение и прогноз основного сосудистого про-
цесса при ДЭ, была наследственная отяго-
щенность по артериальной гипертензии. Сре-
ди больных, у которых оба родителя (мать и 
отец) страдали гипертонической болезнью 
или умерли от ее осложнений (инфаркта моз-
га или инфаркта миокарда), отобрано 30 (24%) 
человек с ДЭ I (+ +). 53 (42,4%) пациента с 
ДЭ I (– +) имели одного родственника, стра-
дающего сосудистым заболеванием мозга 
или сердца. Только у 42 (33,6%) больных с 
ДЭ I (– –) наследственность не была отягоще-
на (родители были здоровы или страдали 
другими, не сосудистыми заболеваниями). 

Забор крови проводился на вторые су-
тки поступления больных в стационар. 
Оценки иммунологического статуса орга-
низма проводились после изучения в пе-
риферической крови показателей лейкоци-
тарной формулы (LKT, NTR, LIM, MON), 
клеточного звена иммунитета (относитель-
ное содержание клеток СД3, СД4, СД8, 
СД16, СД22, HLA-DR, СД95, иммунорегу-
ляторного индекса (ИИ), маркируемых ме-
тодом фенотипирования лимфоцитов в тес-
тах розеткообразования с частицами, покры-
тыми моноклональными антителами), гумо-
рального иммунитета (иммуноглобулинов 

G, A, M методом иммунопреципитации в ге-
ле по Манчини), циркулирующих иммунных 
комплексов крупного, среднего и мелкого 
размеров методом преципитации с 3,5% рас-
твором полиэтиленгликоля (ПЭГ-тест), фак-
торов неспецифической резистентности ор-
ганизма (титра комплемента по 50% гемоли-
зу (CH50), фагоцитарной активности нейтро-
филов (ФАН) по способности их связывать, 
поглощать и переваривать микробную тест-
культуру) [10, 11]. 

В качестве контроля показателей им-
мунитета использованы результаты обсле-
дования 53 практически здоровых доноров 
в возрасте от 35 до 55 лет. 

Результаты выражали в виде среднего 
значения и стандартной ошибки средней 
величины (M ± m). Достоверность разли-
чий оценивали при помощи t критерия 
Стъюдента. Корреляционный анализ меж-
ду показателями проводили путем вычис-
ления коэффициента корреляции Пирсона, 
значимость которого оценивали с помо-
щью t критерия Стъюдента. Для всех тес-
тов был выбран 5% уровень значимости. 
Полученный цифровой материал обрабо-
тан методом вариационной статистики с 
помощью пакета прикладных программ 
«Statistica», версия 5.1. на персональном 
компьютере. 

Результаты и обсуждение 
Используя стандартный подход в 

оценке показателей иммунного статуса у 
больных с ДЭ I (– –) установлена (табл. 1) 
высокая активность Т-и В-звеньев иммуни-
тета с достоверным увеличением в крови ко-
личества СД22 (p1 < 0,01) и IgG (p1 < 0,01). 
Полученные корреляционные связи между 
количеством СД3 и СД16 (R = + 0,96, p < 
0,05), CД8 и СД22 (R = - 0,90, p < 0,05), ИИ 
и СД22 (R = + 0,92, p < 0,05) и соответст-
венно СД16 с количеством Ig M (R = –0,92, 
p < 0,05), СД3 с концентрацией ЦИК (R = – 0,88, 
p < 0,05) подтверждали активное участие 
всех компонентов клеточного и гумораль-
ного иммунитета в иммунном процессе. 
При этом клетки периферической крови 
(LKT и СД22 (R = + 0,90, p < 0,05), NTR и 
СД95 (R = –0,89, p < 0,05), NTR и LIM (R = 
–0,94, p < 0,05)) и факторы неспецифиче-
ской резистентности организма (ФАН и 
СД4 (R = + 0,98, p < 0,05), CH50 и NTR (R = 
- 0,90, p < 0,05), CH50 и LIM (R = + 0,95, p < 
0,05)) поддерживали эту активность. 
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У пациентов с ДЭ I и наличием хотя 
бы одного из родственников, страдающего 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (+ –) 
(табл. 1), имело место снижение количест-
ва СД4 (p1 < 0,05), хотя активность их хел-
перной функции, вероятно, была сохране-
на, и большая активация гуморального звена 
в виде роста концентраций Ig G (p1 < 0,01), 
Ig M (p 1 < 0,01), ЦИК (p1 < 0,01), что не 
противоречило мнению некоторых авторов 
[14] о положительной корреляции между 
уровнем Ig G и стабильным повышением 
артериального давления у пациентов с отя-
гощенным по артериальной гипертензии се-
мейным анамнезом. Полученные корреляци-
онные взаимосвязи СД4 с Ig M (R = –0,86, 
p < 0,05), СД3 с Ig M (R = –0,80, p < 0,05), 
СД3 с Ig A (R = –0,85, p < 0,05) свидетельство-
вали о преобладание по активности СД4-клеток, 
регулирующих гуморальный иммунитет. 

У лиц с ДЭ I (+ +) установлено (табл.1) 
дальнейшее угнетение клеточного звена им-
мунитета в виде значимого снижения про-
центного содержания СД4 (p1 < 0,01), тен-
денции к уменьшению количества СД3, 
СД8 и дисиммуноглобулинемией с тенден-
цией к увеличению уровня Ig G и ростом 
концентрации ЦИК (p1 < 0,01). При этом про-
центное содержание СД4 (p2 < 0,05) и СД22 
(p2 < 0,01) в крови у этих больных было 
гораздо ниже, чем у пациентов с ДЭ I (– –). 

Отмечено (табл. 1) снижение размеров 
ЦИК у лиц с ДЭ I с отягощенным анамне-
зом по артериальной гипертензии (++, + –) 
(p1 < 0,01, p1 < 0,001, p2 < 0,05, p4 < 0,05). 
Согласно литературным данным [6, 13, 18], 
системы комплемента и фагоцитоза обеспе-
чивают элиминацию иммунных комплексов 
всех размеров, но ЦИК малых размеров фа-
гоцитируются медленно. Поэтому имею-
щийся у больных с ДЭ I (+ +) высокий уро-
вень фагоцитоза и повышенное содержание 
ЦИК малых размеров обуславливают повы-
шенную антигенную нагрузку и способст-
вуют развитию серьезных воспалительных 
заболеваний в тканях и стенках сосудов. 

Выявлен дисбаланс факторов неспеци-
фической резистентности организма в за-
висимости от генетической предрасположен-
ности к сосудистой патологии. Получены 
(табл. 1) высокая ФАН (p1 < 0,05, p2 < 0,05, 
p3 < 0,01) и сравнительно низкие значения 
CH50 у больных с ДЭ I (++), что противо-
речило мнению авторов [12, 14] о сущест-

венной активации комплемента с соответ-
ствующим снижением уровня ЦИК у лиц с 
артериальной гипертензией. Обратная им-
мунологическая картина (уменьшение уров-
ня фагоцитоза на фоне тенденции к росту 
комплементарной активности) имела место 
у пациентов с ДЭ I (– –) и с ДЭ I (+ –). На 
это указывали как отрицательные корреля-
ции процентного содержания СД4 с ФАН 
(R = –0,98, p < 0,05) — у пациентов с ДЭ I 
(++), CH50 и NTR (R = –0,90, p < 0,05) — у 
лиц с ДЭ I (– –), так и положительные — 
между СД22 и ФАН (R = + 0,98, p < 0,05) — 
у больных с ДЭ I (++), СД8 и CH50 (R = + 
0,76, p < 0,05) — у лиц с ДЭ I (+ –), CH50 и 
LIM (R = + 0,95, p < 0,05) — у пациентов с 
ДЭ I (– –). Активации В-иммунитета у больных 
с ДЭ I (++), вероятно, способствовали и 
клетки периферической крови — нейтро-
филы. Видимо, имеющаяся тенденция к 
уменьшению количества NTR в сравнении 
с контрольной группой (обратная связь 
NTR c CD3 (R = –0,96, p < 0,05) на фоне не-
значительного роста LKT (прямая связь уров-
ня LKT c CD8 (R = + 0,96, p < 0,05) способст-
вовала повышению активности СД16-клеток 
(прямые связи СД16 с концентрацией Ig G 
(R = + 0,97, p < 0,05), Ig G c концентрацией 
ЦИК (R = + 0,99, p < 0,05)). 

Таким образом, у всех больных с ДЭ I 
вне зависимости от генетической предраспо-
ложенности установлены изменения показа-
телей Т-, В-звеньев иммунитета и факторов 
неспецифической резистентности организма. 

Выводы 
1. Отсутствие отягощенности по сосу-

дистой патологии характеризовалось вы-
сокой активностью Т- и В-звеньев имму-
нитета и дисбалансом между сниженным 
уровнем фагоцитоза и повышенным тит-
ром комплемента. 

2. У пациентов с ДЭ I (– +) установле-
но преобладание по активности гумораль-
ного над клеточным звеном иммунитета. 

3. У лиц с ДЭ I (++) отмечены депрес-
сия Т-иммунитета, дисиммуноглобулине-
мия за счет тенденции к повышению со-
держания Ig G и роста концентрации ЦИК 
на фоне высокого уровня фагоцитоза. 

4. Вышеуказанные изменения со сто-
роны иммунитета могут быть использованы 
для оценки иммунного статуса больных с 
ДЭ I в зависимости от генетической пред-
расположенности к сосудистой патологии. 
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО НЕОАНГИОГЕНЕЗА ПУТЕМ 
ТРАНСПЛАНТАЦИИ КЛЕТОК АУТОГЕННОГО КОСТНОГО МОЗГА 

ПРИ КРИТИЧЕСКОЙ ИШЕМИИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ. 
А.А. Лызиков 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье рассмотрены различные варианты индукции терапевтического ангиогенеза 
при критической ишемии нижних конечностей. Изложены основные закономерности и ре-
зультаты различных подходов. 

Ключевые слова: терапевтический неоангиогенез, стволовые клетки костного мозга, 
стволовые клетки периферической крови. 

SOME ASPECTS OF THERAPEUTIC NEOANGIOGENESIS BY AUTOGENOUS 
BONE MORROW CELL GRAFTING IN CASE OF CRITICAL LIMB ISCHEMIA 

A.A. Lyzikov 
Gomel State Medical University 

Different ways of therapeutic neoangiogenesis in case of chronical limb ischemia are re-
viewed. Basic results and pathways are in the article. 

Key words: therapeutic neoangiogenesis, bone morrow stem cells, peripheral blood stem cells. 


