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(42 %) больного, тогда как средняя концентрация 
ИЛ-6 у больных контрольной группы составила 
16,32±7,37 пкг/мл, показатель ИЛ-6 был выше 
нормы у 36 (72 %) больных, что достоверно боль-
ше количества больных с повышенными показате-
лями ИЛ-6 основной группы (р=0,005).

Отек в области раны у больных основной груп-
пы купировался к 4,25±0,54 суткам, а контроль-
ной – к 6,79±0,97 суткам (р<0,001). Статистически 
достоверно отмечено снижение количества ра-
невого отделяемого у больных основной группы 
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к 1,77±0,41 суткам, а в контрольной – к 4,86±1,4 
суткам (р<0,001) и ускорение появления первых 
грануляций (в основной группе к 4,79±0,41 суткам, 
а в контрольной – к 7,65±1,25 суткам (р<0,001)).

Заключение. Применение экзогенного моно-
оксида азота приводит к нормализации показате-
лей цитокинового звена иммунитета, клинически 
проявляющейся статистически достоверным бо-
лее быстрым уменьшением отека, количества ра-
невого отделяемого, появлением грануляционной 
ткани.
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С
ахарный диабет 1 типа (СД1) явля-

ется полигенным, мультифакторным 

заболеванием, связанным с обра-

зованием аутоантител и аутореактивных 

Т-лимфоцитов к β-клеткам поджелудочной 

железы [4]. Ведущими звеньями в патогене-

зе аутоиммунных поражений являются дис-

регуляция иммунитета и программирован-

ной гибели клеток [1, 3]. Контролируемый 

апоптоз рассматривается сегодня как глав-
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ный механизм поддержания оптимального 

баланса клеток в очаге воспаления [2, 5], 

ограничивающий экспансию активирован-

ных клонов и препятствующий развитию 

аутоиммунных реакций [1].

Цель исследования: изучение активацион-
ных маркеров апоптоза CD95, CD95L, Bcl2 на 
лимфоцитах и нейтрофилах периферической 
крови при сахарном диабете 1 типа у детей.

Материал и методы. Обследовано 45 де-
тей c сахарным диабетом 1 типа в возрасте 
3–15 лет. В группу I вошли 20 детей в возрасте 
3–6 лет (дошкольники), в группу II – 12 детей в 
возрасте 7–15 лет с длительностью заболева-
ния менее 3 лет, в группу III – 13 детей 7–15 лет 
со стажем заболевания более 3 лет. Контроль-
ную группу составили 30 здоровых детей 3–6 
(15) и 7–15 (15) лет. Исследование проведено 
на базе эндокринологического отделения дет-
ской городской клинической больницы им. Г. К. 
Филиппского г. Ставрополя.

Для оценки программируемой клеточной 
гибели выявляли количество лимфоцитов и 
нейтрофильных гранулоцитов, экспрессирую-
щих маркеры апоптоза – СD95, CD 95L и Bсl2 
(Invitrogen, США) методом проточной цитоме-
трии (Ставропольский противочумный инсти-
тут).

Для статистического анализа данных ис-
пользовали пакет программ «Primer of Biostat 
4,0», Attestat 10.5.1.». Для оценки межгрупповых 
различий применяли дисперсионный анализ 
повторных измерений с вычислением критери-
ев Ньюмена – Кейлса, Данна. Количественные 
значения характеризовались ненормальным 
распределением и были представлены в виде 
медианы и интерквантильного (25 и 75 процен-
тили) размаха (Me (Q1-Q)). Достоверными счи-
тали различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение. Было установ-
лено уменьшение количества лимфоцитов, экс-
прессирующих Fas-рецепторы (CD95), у паци-
ентов всех групп по сравнению со здоровыми 
детьми. Минимальные показатели отмечены у 
детей 7–15 лет со стажем заболевания более 
3 лет.

При этом уровень антиапоптотических мар-
керов (Bcl2) существенно возрастал с досто-
верным увеличением в группе III (p<0,05).

В культуре лимфоцитов детей, больных СД1, 
выявлено увеличение процентной доли лимфо-
цитов, экспрессирующих CD95L, по сравнению 

с группой здоровых детей. Наиболее высокие 
показатели определялись у детей 7–15 лет со 
стажем заболевания более 3 лет. Полученные 
результаты могут быть косвенным признаком 
подавления программированной гибели ауто-
реактивных лимфоцитов в ткани поджелудоч-
ной железы, что способствует пролонгации им-
мунного ответа [1].

При исследовании нейтрофильных грану-
лоцитов при СД1 у детей установлена высокая 
готовность к апоптозу с увеличением экспрес-
сии CD95, снижением – Bcl2. Максимальные 
показатели CD95 (p<0,05) и минимальные Bcl2 
(p<0,05) выявлены в группе детей 7–15 лет с 
длительностью заболевания более 3 лет.

Выявлено увеличение процента полиморф-
ноядерных лейкоцитов, имеющих на своей 
поверхности CD95L. Наиболее высокие пока-
затели отмечены у детей 7–15 лет со стажем 
заболевания более 3 лет.

Таким образом, при оценке апоптоза имму-
нокомпетентных клеток установлено снижение 
готовности к программированной клеточной 
гибели лимфоцитов и увеличение – полиморф-
ноядерных лейкоцитов. Наиболее выражен-
ные изменения регистрируются в возрастной 
группе 7–15 лет со стажем заболевания более 
3 лет. У детей всех групп показано увеличение 
доли лейкоцитарных клеток, экспрессирующих 
на своей поверхности CD95L.

Заключение. Полученные результаты по-
зволяют считать, что у больных СД1 отмечает-
ся повышенная предрасположенность ПМЯЛ 
к апоптозу, что может быть проявлением за-
щитной реакции, направленной на устранение 
избытка активных нейтрофилов, формирова-
ние которого усиливает повреждение тканей. 
Снижение количества лимфоидных клеток, 
чувствительных к индукции апоптоза, является 
косвенным признаком подавления программи-
рованной клеточной гибели и нарушения эли-
минации активированных форм лимфоцитов. 
Увеличение экспрессии CD95L на лимфоцитах 
и нейтрофильных гранулоцитах при СД1 может 
способствовать усилению процессов запро-
граммированной клеточной гибели в остров-
ковых β-клетках поджелудочной железы, ин-
фильтрированных иммуно-компетентными 
клетками. Дисрегуляция апоптотической ак-
тивности зависит от длительности заболева-
ния и нарастает у детей со стажем заболевания 
более 3 лет.
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Р
ак молочной железы (РМЖ) является 

ведущей онкологической патологией у 

женского населения. В 2008 г. его доля 

в России составила 20 % от всех злокаче-

ственных заболеваний. В 2008 г. в России 

на 100 тыс. населения насчитывалось 318,9 

больных РМЖ. С 1998 по 2008 г. прирост 

стандартизованных показателей заболева-

емости составил 15,02 % [2].

Радикальная мастэктомия приводит к раз-
витию тяжелых невротических расстройств, 
депрессий различной степени выраженности 
у 81–96 % больных [1, 5]. В то же время о ре-
абилитирующем эффекте реконструктивно-
пластических операций имеются разноречивые 

данные [3, 4], что послужило поводом к настоя-
щему исследованию.

Цель исследования: определить эффектив-
ность отсроченных реконструктивно-пластичес-
ких операций у женщин с РМЖ.

Материал и методы. В работе представ-
лены результаты обследования и хирургиче-
ского лечения 204 больных с гистологически 
доказанным РМЖ. Всем больным в период с 
1994 по 2004 г. выполнено радикальное опе-
ративное лечение. Больные разделены на 2 
группы. Основную группу составили 103 боль-
ных, которым после радикального лечения 
рака молочной железы выполнялись отсрочен-
ные реконструктивно-пластические операции. 
В группу сравнения вошли 101 пациентка после 
радикального лечения рака молочной желе-
зы без реконструктивно-пластического этапа. 
Контрольную группу составили 50 женщин, не 
имеющих в анамнезе заболеваний молочной 
железы.

Пациенткам основной группы выполнена от-
сроченная реконструкция молочной железы 
в сроки от 5 месяцев до 7 лет после мастэкто-
мии. При этом 59 пациенткам (57,3 %) выпол-
нена пластика поперечным ректоабдоминаль-
ным лоскутом (TRAM-пластика), у 24 пациенток 
(23,3 %) молочная железа восстановлена с по-
мощью торакодорзального лоскута, 20 пациент-


