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Установить роль Toxoplasma gondii в этиопатогенезе шизофрении. 

Материалы и методы 
Изучена научная литература на предмет возможных связей между Toxoplasma 

gondii и шизофренией. Также были проанализированы результаты научных изысканий 

исследовательских групп из различных стран мира за последние 60 лет. 

Результаты 
За период с 1953 года было предпринято 19 исследований по определению антител 

к T. gondii у больных шизофренией, в 18 из которых была выявлена более высокая частота 

серопозитивности у лиц с нарушениями психики, причѐм в 11 исследованиях результаты 

были статистически достоверными (р<0,05). Так, в одном из исследований антитела были 

выявлены у 495 (52 %) из 961 пациентов с шизофренией по сравнению с 170 (25 %) из 681 

в контрольной группе; в другом — у 836 (86 %) из 973 пациентов с шизофренией по 

сравнению с 30 % в обычной популяции. Существует также несколько других 

независимых наблюдений, подтверждающих роль заражения токсоплазмой в случаях 

проявления шизофрении: 

•Токсоплазма повышает уровень дофамина, нейромедиатора, повышенный уровень 

которого наблюдается у людей с различными психическими расстройствами. 

•Некоторые антипсихотические медицинские препараты, используемые для 

лечения шизофрении, также останавливают развитие токсоплазмы в клеточных культурах. 

•Заражение токсоплазмой ведѐт к повреждению астроцитов в головном мозге, 

точно такие же повреждения астроцитов наблюдаются при шизофрении. 

Выводы 
Таким образом, токсоплазму можно рассматривать как возможный этиологический 

агент, но необходимы дополнительные исследования о возможных связях между 

токсоплазмозом и симптомами, клиническим течением шизофрении. Установление роли 

Т. gondii в этиопатогенезе шизофрении может привести к появлению новых лекарств для 

профилактики и лечения заболевания. 
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Введение 
Сахарный диабет первого типа – это гетерогенное заболевание, обусловленное 

абсолютным дефицитом инсулина, характеризуется уничтожением β-клеток 

поджелудочной железы аутоантителами, прекращением выработки гормона и полной 

инсулинозависимостью. Сахарный диабет относится к группе генетических заболеваний, 

где наследственность является этиологическим фактором. 

Цель исследования 
Изучение наследственного фактора развития сахарного диабета поможет 

предупредить это заболевание и сократить число больных. 

Материалы и методы 
Была изучена популяции, где популяционный риск составляет 0,2%, и проведена 

оценка повторного риска для будущих детей, а также было исследовано 445 больных 

сахарным диабетом 1-го типа в возрасте от 18 до 40 лет, проживающих в г. Гродно и 

Гродненской области. 

Результаты 
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В семьях, не имеющих больных диабетом 1 типа, риск развития заболевания 

несколько ниже популяционного – 0,15- 0,18%. В случаях, когда диабетом 1 типа болен 

один из родителей, риск для ребенка составляет 3,94%. Второе исследование показало, что 

среди мужчин, больных сахарным диабетом первого типа, максимальная частота дуг 

отмечалась на втором пальце правой и на третьем пальце левой руки. Ульнарная петля 

преобладала на пятом пальце обеих рук. Радиальная петля преобладала на пятом пальце 

обеих рук. На правой руке максимальная частота завитков отмечалась на четвертом 

пальце правой руки, на левой руке – на втором. Среди женщин, больных сахарным 

диабетом первого типа, максимальная частота бездельтового узора отмечалась на втором 

пальце правой и на третьем пальце левой руки. Ульнарная петля преобладала на третьем 

пальце правой и пятом пальце левой руки. Частота радиальных петель преобладала на 

втором пальце обеих рук. На правой руке максимальная частота завитков отмечалась на 

втором пальце правой руки, на левой – на втором. 

Выводы 
Ожидаемый риск заболевания очередного потомка тем выше, чем больше больных 

в семье, и оценки риска снижаются с увеличением числа здоровых детей. Также можно 

сделать вывод об особенности пальцевой дерматоглифики больных сахарным диабетом 1-

ого типа, что свидетельствует о наследственной предрасположенности как факторе 

развития заболевания. 
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Введение 
Исследование различных организмов, у которых наблюдается феномен 

пренебрежимого старения (отсутствие темпа смертности и заболеваемости с возрастом 

после полового созревания) и изучение механизмов старения, поможет обосновать 

подходы к увеличению продолжительности жизни людей. 

Цель исследования 
Выявление особенностей протекания и механизмов пренебрежимого старения. 

Материалы и методы 
Анализ литературных данных по проявлению особенностей процессов старения у 

разных видов животных, склонных к долгожительству и феномену пренебрежимого 

старения. Обоснование имеющих место видов старения живых организмов: rapid 

senescence (быстрое старение), gradual senescence (постепенное старение), negligible 

senescence (пренебрежимое старение). В работе рассмотрены эмпирические методы 

исследования ведущих геронтологов мира. 

Результаты 
Минимальные критерии для отнесения конкретного вида к категории 

«пренебрежимое старение»: отсутствие увеличения темпа смертности и заболеваемости с 

возрастом после полового созревания, снижения темпа размножения и ряда 

физиологических показателей. При этом старение у этих видов протекает так медленно, 

что зафиксировать возрастные изменения практически невозможно. У человека в возрасте 

90-100 лет шанс дожить до следующего года не уменьшается, а остается ненадолго на 

одном уровне. Люди этих лет - долгожители, генетически похожи. Существует три типа 

старения(Finch, 1997): rapid senescence (быстрое старение) - запрограммированная смерть, 

после окончания воспроизводства, путем апоптоза (например, гибель после нереста у 

тихоокеанских лососей рода Oncorhynchus); gradual (постепенное старение) - плавное 


