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Согласно данным мировой
статистики, заболевания
органов сердечно+сосудис+

той и пищеварительной систем
«возглавляют» бренды по распро+
страненности и обращаемости в
медицинские учреждения во всех
экономически развитых странах
мира. В тоже время не отмечает+
ся тенденции к их снижению, а
уровень их распространенности
возрастает, причем увеличивает+
ся число лиц с осложненными
формами заболеваний и с соче+
танною патологиею [6,8].

Распространенность заболе+
ваний органов пищеварительного
тракта в Украине в 2003 г соста+
вила 22198,3 на 100 тыс. населе+
ния; а повышенные цифры арте+

риального давления регистриру+
ются у каждого пятого жителя на+
шей страны. Темп прироста болез+
ней билиарного тракта лишь с 2001
по 2003 г.г. в Украине составил
42,2%, а распространенность
желчно+каменной болезни
(ЖКБ) + 550,9 на 100 тыс. насе+
ления, причем отмечен ее прирост
с 1997 г. по различным областям в
пределах 67,1% + 119,2% [6 ].
Возникновение и распространен+
ность ЖКБ связывают с воздей+
ствием многих факторов, среди
которых выделяют: низкий уровень
социально+экономического состо+
яния общества, неудовлетвори+
тельные экологические условия,
злоупотребление лекарственными
препаратами, ожирение, отяго+

щенную наследственность, хими+
зацию производства и т.д. Кроме
того, в настоящее время возник+
ло понимание того, что проблема
сочетанной патологии также игра+
ет роль в формировании нозоло+
гии.

В патогенезе ЖКБ, которую
рассматривают как конечную ста+
дию дискинетических и воспали+
тельных (холецистит) изменений
в билиарной системе, выделяют
биохимические и иммунологичес+
кие маркеры заболевания, после+
довательность изменений в кото+
рых и обуславливает формирова+
ние патологического процесса в
желчном пузыре (ЖП) и желч+
ных ходах (ЖХ) [4,13]. На эта+
пе формирования заболевания и
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Табл. 1

Показатели макрофагальной фагоцитирующей системы у обследованных
больных

Примечание: * + при Р<0,001; ** + при Р<0,01 при сравнении со здоро+
выми лицами.

особенно его прогрессирования
ведущая роль отводится наруше+
нию липидного обмена и иммун+
ным реакциям, существенных из+
менений в которых практически не
наблюдается даже после хирурги+
ческого лечения. Доказано, что
иммунная система является ком+
плексом взаимозависимых пара+
метров с внутренними регулятор+
ными принципами. Данные взаи+
моотношения являются важным
признаком функциональной ак+
тивности системы в целом, т.к.
они принимают участие в форми+
ровании антигенного гомеостаза
внутренней среды [4,8].

Проведенная холецистэкто+
мия не всегда приводит к выздо+
ровлению больного; довольно ча+
сто отмечается формирование так
называемого “постхолецистэкто+
мического синдрома» (ПХЭС),
который, при всей разнообразии
клинической симптоматики, в
большинстве случаев связан с
функциональными нарушениями
работы сфинктера Одди [13].

Рассматривая возможные
пути формирования сочетанной
патологии, можно констатиро+
вать ряд патогенетических звень+
ев, которые перекликаются у та+
ких больных. Так, в последние
годы обсуждается вопрос о нару+
шениях окислительного метабо+
лизма в тканях при многих забо+
леваниях пищеварительного трак+
та и сердечно+сосудистой системы,
а также при их сочетании. Необ+
ходимо отметить тесную взаимо+
связь ЖКБ и артериальной гипер+
тонии при метаболическом синд+
роме, когда развитие гиперлипи+
демии, ожирения и тканевой ин+
сулиновой резистентности являет+

ся предиктором к возникновению
сочетанной патологии [13 ].

 В этой связи наше внимание
было обусловлено возможностью
изучения патогенетической роли
макрофагальной фагоцитирую+
щей системы (МФС) в развитии
ПХЭС у больных с артериальной
гипертензией.

МФС филогенетически наи+
более старая система иммуните+
та. Моноциты в периферической
крови играют роль предшествен+
ников макрофагов, которые, в
свою очередь, определяют первую
линию защиты неспецифического
звена иммунитета и являются
продуцентами медиаторов иммун+
ных реакций, в частности интер+
лейкинов, что обеспечивает спе+
цифический иммунный ответ [11].

Цель исследования

Все вышеизложенное послу+
жило основание к проведению на+
стоящего исследования, целью
которого было изучение показате+
лей и роли МФС у больных с ПХЭС
в сочетании с ГБ.

Материал и методы
исследования

В настоящее исследование
было включено 32 больных с
ПХЭС в стадии обострения, кото+
рый протекал в сочетании с гипер+
тонической болезнью. Среди об+
следованных преобладали жен+
щины (29) в возрасте от 27 до 59
лет. Проведению холецистэкто+
мии во всех случаях предшество+
вала желчнокаменная болезнь с
длительностью анамнеза от 3 до 27
лет. Наблюдение за больными

было проведено в сроке от 6 меся+
цев до 16 лет после оперативного
лечения. С учетом стадии ГБ все
больные были распределены сле+
дующим образом: I ст. была вы+
явлена в 11 случаях; II ст. – у 21
больного. При этом, при ГБ Іст.
артериальное давление (АД) в
среднем по группе на момент по+
ступления в стационар составило:
систолическое (САД) + 142,6±8,1
мм.рт.ст., диастолическое (ДАД)
+ 96,9±4,8 мм.рт.ст. ІІ+я стадия ГБ
характеризовалась повышением
САД до 176,4±7,3 мм.рт.ст, а ДАД
до + 106,1±6,9 мм.рт.ст.

Для оценки влияния ГБ на те+
чение ПХЭС выделена группа
больных (23 пациента) без сопут+
ствующей патологии, т.е. только
с ПХЭС, которые были идентичны
основной группе по основным па+
раметрам.

Стадию обострения заболева+
ния, кроме появления и/или уси+
ления клинической симптоматики,
подтверждали изучением содер+
жания С+РБ + универсального ме+
диатора воспаления (иммунофер+
ментный метод с использованием
набора ООО “Протеиновый кон+
тур, Санкт+Петербург). Также
определяли показатели белкового
спектра крови, содержание ами+
нотрансфераз сыворотки крови,
щелочной фосфатазы, билируби+
на и его фракций. Кроме того,
всем больным было проведено ди+
намическое ЭКГ+исследование,
осмотр сосудов гласного дна, рен+
тгенологическое исследование ор+
ганов грудной клетки и также УЗИ
печени и билиарной системы с це+
лью исключения заболеваний пе+
чени и наличия конкрементов в
желчных ходах.

Фагоцитарную активность
макрофагов (ФАМ) исследовали
чашечным методом [11]. При
этом оценивали фагоцитарный
индекс (ФИ) и фагоцитарное чис+
ло (ФЧ).

Состояние антиоксидантной
системы оценивали по активнос+
ти ферментов супероксиддисмута+
зы (СОД) и каталазы (КТ) в сы+
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         Таблица 2

Содержание продуктов ПОЛ и активность АОС у больных с ПХЭС
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Примечание: * + при Р<0,001; ** + при Р<0,01 при сравнении со здоровыми лицами.

воротке крови методом С Чевари
и соавт. [12].

Состояние ПОЛ оценивали по
величинам содержания в сыво+
ротке крови диеновых конъюгатов
(ДК) малонового диальдегида
(МДА) [1,5].

Для получения нормативных
показателей исследуемых биохи+
мических и иммунологических
параметров обследовали 20 прак+
тически здоровых лиц аналогично+
го возраста и пола.

Обработка полученных ре+
зультатов проводилась с исполь+
зованием статистических мето+
дов: описательная статистика,
дисперсионный анализ, метод
множественного сравнения по
критериям Ньюмена+Кейсла, оп+
ределение регрессии и корреля+
ции, факторный анализ.

Результаты
исследований и их
обсуждение

В процессе обследования ус+
тановлено, что течение патологи+
ческого процесса в стадию обо+
стрения заболевания проявлялось
различной клинической симпто+
матикой. С наибольшей частотой
больные предъявляли жалобы на
боли (14) или чувство тяжести
(17) в правом подреберье, чаще
связанные с приемом пищи (24),
нарушением диеты (16) или фи+
зической нагрузкой (11). Кроме
того, 13 обследованных указыва+
ли на возникающее чувство тяже+
сти в подреберье при повышении
АД, что подтверждалось его исчез+
новением при его нормализации.
У 18 больных при обследовании
определяли умеренное (1+2 см)

увеличение печени. Это расцени+
вали как развитие реактивного ге+
патита, что подтверждалось дина+
мическим наблюдением и данны+
ми биохимических исследований.
Диспепсический синдром различ+
ной степени выраженности был
присущ практически всем боль+
ным. Больные предъявляли жало+
бы на тошноту (12), периодичес+
кую рвоту (7), вздутие живота
(23), нарушение стула (19). У 21
больного регистрировалось увели+
чение размеров сердца за счет рас+
ширения его левых границ, при+
глушение тонов (19), экстрасис+
толическая аритмия (13). Полу+
ченные физикальные данные были
подтверждены результатами до+
полнительных исследований.

 Уровень С+РБ был повышен
у всех обследованных и в среднем
по группе его показатель составил
4,51±0,03 мг/л при норме
1,42±0,04 мг/л. Такое повыше+
ние неспецифического медиатора
воспаления, по+видимому, связа+
но с активацией иммунной систе+
мы при обострении хронически
текущих заболеваний. И хотя ни
в одном из проведенных исследо+
ваний не было установлено связи
обострения ПХЭС с инфекцион+
ным агентом, отмеченное повы+
шение С+РБ указывало на актив+
ность процесса. В таком случае,
по нашему мнению, данное обсто+
ятельство обусловлено или разви+
тием асептического воспаления в
желчных протоках и/или систем+
ным поражением сосудистого рус+
ла в результате обострения ГБ.

При анализе показателей
ФАМ было установлено снижение
их активности относительно нор+
мы, что свидетельствовало о по+

давлении макрофагальной фаго+
цитирующей системы. Наличие
сочетанной патологии не оказыва+
ло существенного влияния на дан+
ный показатель, хотя и была от+
мечена тенденция к его измене+
нию. Так, у больных с сочетанной
патологией ФИ в среднем соста+
вил 12,9±1,1%, что было в 2 раз
ниже нормы; ФЧ понижалось до
2,3±0,2, т.е. было ниже нормы в
1,7 раз (табл. 1). У больных с изо+
лированным течением ПХЭС так+
же отмечено достоверное их сни+
жение, что в обоих случаях рас+
сматривалось нами как несостоя+
тельность первого звена неспеци+
фического иммунитета.

Таким образом, в момент
обострения ПХЭС отмечаются до+
стоверные нарушения в системе
ФАМ, что свидетельствует о на+
рушениях в макрофагально+фаго+
цитирующей системе, что, в свою
очередь, может обусловить за+
тяжной характер периода рекон+
валесценции.

Одновременно отмечено, что
в стадию обострения патологичес+
кого процесса в билиарной систе+
ме наблюдалась интенсификация
процессов ПОЛ, что проявлялось
избыточным накоплением в кро+
ви природных метаболитов. Уве+
личение активности пероксидации
липидов подтверждалось увеличе+
нием в крови содержания как про+
межуточных показателей ПОЛ
(ДК) – в среднем в 2,6 раз при
изолированном течении и в 3,4
раза – при сочетанной патологии
(при норме 9,2±0,7 мкмоль/л,
Р<0,001), так и конечного мета+
болита – МДА, (Р<0,001). Интен+
сификация ПОЛ протекала на
фоне снижения активности фер+
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ментативного звена системы АОЗ,
что проявлялось снижением ак+
тивности СОД и каталазы
(табл.2). Причем необходимо от+
метить, что полученные измене+
ния были более выражены при од+
новременном течение ПХЭС и ГБ,
что рассматривалось нами как
неблагоприятный тандем двух но+
зологий.

Интенсификация ПОЛ явля+
ется наиболее вероятной причи+
ною повышения проницаемости
клеточных мембран и их орга+
нелл, в частности, деструктивных
изменений в митохондриях, что
сопровождается нарушениями
окислительно+восстановительных
реакций в дыхательном звене
[2,6,14]. Снижение потенциала
аэробной донорско+акцепторной
системы митохондрий является
фактором, который потенцирует
развитие гипоксии клеток и при+
водит к повреждению самих ми+
тохондрий. Нарушение мембраны
лизосом сопровождается выходом
гидролитических ферментов в ци+
тозоль, что ведет к деструкции кле+
ток [3,15,16]. Наличие сочетан+
ной патологии усиливает процес+
сы свободнорадикального окисле+
ния, следовательно, потенцирует
гипоксический компонент патоге+
неза, тем самым, создавая пороч+
ный круг в метаболическом гоме+
остазе.

Выводы

Формирование активной ста+
дии у больных с ПХЭС в сочета+
нии с гипертонической болезнью
происходит на фоне снижения
фагоцитарной активности макро+
фагов, что свидетельствует о по+
давление макрофагальной фаго+
цитирующей системы.

У пациентов с ПХЭС наблю+
даются выраженные изменения в
системе АОЗ+ПОЛ, которые уси+
ливаются при сочетании с гипер+
тонической болезнью. Таким об+
разом, наличие двух конкурент+
ных заболеваний усугубляет кли+
нические проявления заболева+
ния, что нашло свое отражение в

иммунологических и биохимичес+
ких параметрах. Следовательно,
ПХЭС и ГБ следует рассматривать
как многофакторные, гетероген+
ные и многоуровневые заболева+
ния, которые закономерно сочета+
ются между собой в силу патоге+
нетической общности отдельных
механизмов (в, частности, изме+
нений в системе АОЗ+ПОЛ), спе+
цифику которых следует учиты+
вать при формировании терапии.
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Стан фагоцитарної активності моноцитів та ПОЛ
у хворих з постхолецистектомічним синдромом в
сполучанні з артеріальною гіпертензією

Л.М. Пасієшвілі, О.М.Софронова

Показано, що у хворих на ПХЕС спостерігалося пригнічення макрофагальної
фагоцитуючої системи та зміни в перекисному окисленні ліпідів й системі анти+
радикального захисту. Отримані зміни посилювалися при сполучанні ПХЕС та
гіпертонічної хвороби, що вказувало на патогенетичну єдність окремих ме+
ханізмів. Дані результати необхідно враховувати при формуванні схем терапії

Phagocytic activity of monocytes and state of
parameters of lipid peroxidation at the patients with
postcholecystectomy syndrome in a combination with
high arterial blood pressure

L.M. Pasiyeshvili, O.M. Sofronova

The depression of macrophagal phagocitating system and changes in lipid peroxidation
and antioxidant systems at the patients with postcholecystectomy syndrome in a
combination with high arterial blood pressure is observed. The given infringements
amplify at a combination postcholecystectomy syndrome with high arterial blood
pressure. The received data testifies about pathogenesis unity of separate mechanisms
of these diseases The given results should be taken into account at formation of the
scheme of therapy.


