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Sarokina V., Pavlyushchik О., Tseplavukhava Y.  

The role of the ACE gene polymorphism in the pathogenesis  

of essential hypertension 

Important role in the development of essential arterial hypertension belongs 

to the genes whose products are involved in regulating blood pressure — adren-

ergic, renin-angiotensin-aldosterone, and homocyclic bradykinin systems.  

Results of study of genetic markers of arterial hypertension in Belausian male 

persons are presented.  
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При термической травме и ряде других патологий (травмы, операции 

и т. д.) часто наблюдается значительная гипергликемия, выраженность и 

длительность которой зависит от тяжести повреждений [1–3]. При этом 

уровень глюкозы в крови коррелирует с выживаемостью больных, а также 

влияет на течение заболевания в т. ч. на наличие осложнений [4]. Так как 

большинство осложнений носит инфекционный характер, то большой ин-

терес представляет изучение взаимосвязей уровня гипергликемии и функ-

циональных параметров иммунокомпетентных клеток [5, 6].  

В настоящем исследовании была проведена оценка действия высоких 

концентраций глюкозы in vivo на адгезивную и функциональную актив-

ность нейтрофилов периферической крови in vitro.  

Материалы и методы 

Исследования проводили на базе научной группы «Иммунология» 

Научно-исследовательской части Белорусского государственного универ-
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ситета (НИЧ БГМУ). Материалом для исследования послужили нейтрофи-

лы периферической крови пациентов с термическими травмами разной 

степени тяжести (клетки выделяли из цельной крови путем центрифугиро-

вания на двойном градиенте плотности Ficoll Paque — 1,080 и 1,120 г/см
3
). 

Всего было обследовано 26 больных с термическими травмами, нахо-

дящихся на лечении в связи с ожогами II–IV степени (средний возраст па-

циентов: 44 ± 2,9 года, площадь полученных ожогов — 34,5 ± 2,6 %, из них 

глубоких — 15,3 ± 1,9 %). Забор материала для исследования (перифериче-

ская кровь) производили в период со 2-х по 10-е сутки после получения 

травмы. 

В зависимости от дозы инсулина, необходимой для поддержания нор-

могликемии, все пациенты с термическими травмами были разделены на  

3 группы: 

Группа 1 — пациенты с термическими травмами, для поддержания 

уровня глюкозы в крови был необходим инсулин в количестве не более 

100 ЕД (13 человек, средний возраст составил 42,8 ± 5,5 года (от 20 до  

80 лет), площадь полученных ожогов — 30,8 ± 3,8 % (от 11 до 50 %), пло-

щадь глубоких ожогов — 11,0 ± 3,2 % (от 0 до 35 %). 

Группа 2 — пациенты с термическими травмами, для поддержания 

уровня глюкозы в крови был необходим инсулин в количестве от 101 до 

200 ЕД (11 человек, средний возраст составил 47,5 ± 4,3 года (от 28 до  

67 лет), площадь полученных ожогов — 42,9 ± 4,9 % (от 18 до 70 %), пло-

щадь глубоких ожогов — 14,5 ± 3,3 % (от 0 до 40 %). 

Группа 3 — пациенты с термическими травмами, для поддержания 

уровня глюкозы в крови был необходим инсулин в количестве от 200 до 

400 ЕД (2 человека). 

Также была и контрольная группа, условно здоровые лица, не имею-

щие противопоказаний для донорства (28 человек, средний возраст соста-

вил 40 ± 1,8 лет (от 26 до 65 лет)). 

В работе проводили оценку спонтанной и модифицированной актив-

ности клеток. Оценку модифицированной активности проводили в присут-

ствии инсулина, глюкозы или PМА (для нейтрофилов). Конечная концен-

трация инсулина составила 10 и 100 нг/мл, глюкозы — 11 мМ и 100 мМ.  

С целью оценки влияния метаболических регуляторов на функциональные 

параметры клеток также проводили коинкубацию глюкозы и инсулина с 

активатором протеинкиназы С, PМА. Конечная концентрация PМА 

(Sigma) составила 100 нг/мл (оптимальная для стимуляции клеток концен-

трация, выявленная в предыдущих исследованиях). 

Статистическую обработку полученных результатов проводили с по-

мощью пакета программ STATISTICA 6.0. После формирования групп  

пациентов проводили вычисление следующих характеристик выборки: 

средней, медианы, эксцесса, стандартного отклонения, ошибки средней, а 
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также проводили анализ соответствия вида распределения признака в вы-

борке согласно закону нормального распределения. Так как выборка не 

подчинялась закону нормального распределения, то в дальнейшем были 

использованы непараметрические методы, достоверными считались отли-

чия при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение 

Анализ данных, полученных при исследовании влияния инсулина и 

глюкозы на адгезивную активность (АА) клеток в группе доноров показал, 

что инсулин во всех использованных концентрациях достоверно увеличи-

вал АА нейтрофилов крови (уровни значимости составили 0,03 и 0,006 для 

доз инсулина 10 и 100 нг/мл соответственно). Аналогичным эффектом об-

ладала глюкоза в концентрации 11мМ (р = 0,006) (рис. 1). 
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Рис. 1. Влияние инсулина и глюкозы на адгезивную активность нейтрофилов перифе-

рической крови доноров 

 

Стимулирующий эффект инсулина сохранялся и при совместной ин-

кубации с PМА (р = 0,0009), тогда как под действием глюкозы в таком же 

эксперименте было выявлено снижение PМА-индуцированной активации 

адгезивной активности клеток (р = 0,03).  

При анализе данных полученных от пациентов с термическими трав-

мами установлено, что в группе 1 (пациенты с наименьшей потребностью 

в инсулине) внесение глюкозы в культуральную среду в обеих концентра-

циях приводило к достоверному (р < 0,05) увеличению адгезивной актив-

ности нейтрофилов крови (рис. 2). 

В результате исследования влияния модуляторов на показатели сти-

мулированной PМА активности клеток было выявлено, что коинкубация 

использованных энергетических модуляторов с PМА частично отменяла 

его стимулирующий эффект при дозах инсулина в 10 нг/мл и глюкозы в  

11 мМ (р < 0,05), тогда как при дозе инсулина в 100 нг/мл и глюкозы  
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100 мМ стимулирующий эффект PМА сохранялся в полной мере (досто-

верных отличий между активностью клеток в присутствии только PМА 

или при добавлении модуляторов выявлено не было). Что свидетельствует, 

о возросших энергетических потребностях клеток пациентов в ответ на 

термическую травму. 
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Рис. 2. Влияние инсулина и глюкозы на адгезивную активность нейтрофилов перифе-

рической крови пациентов с термическими травмами (группа 1) 

 

Результаты исследования изменения адгезивной активности клеток 

при внесении изолированных модуляторов показали, что при инкубации с 

инсулином отсутствуют отличия между активностью клеток при добавле-

нии гормона и стимулированной PМА активностью, что свидетельствует о 

способности этого гормона активировать клетки у некоторых пациентов 

этой группы. 

В результате исследования влияния глюкозы и инсулина на парамет-

ры адгезивной активности клеток пациентов группы 2 (пациенты, для по-

держания концентрации глюкозы в крови которых потребовалась доза ин-

сулина 200–300 ЕД) было выявлено, что активность клеток в присутствии 

глюкозы в обеих концентрациях была достоверно ниже (р = 0,04) таковой в 

присутствии PМА. Тогда как при внесении инсулина АА клеток не отли-

чалась от той, которая была зарегистрирована со стимулятором, при этом 

следует отметить большой разброс данных, полученных в этой группе при 

тестировании активности клеток с модуляторами, что говорит о высокой 

разнородности этой группы пациентов в отношении направления реакции 

на этот гормон. Согласно полученным данным, адгезивная реакция клеток 

при их инкубации с инсулином некоторых пациентов этой группы советует 

таковой, наблюдаемой в группе доноров. 

Анализ данных, полученных при исследовании влияния инсулина и 

глюкозы на метаболическую активность клеток в группе доноров показал, 
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инсулин и глюкоза во всех дозах приводили к достоверному росту показа-

телей активности клеток (р < 0,05 во всех случаях). Анализ действия инсу-

лина и глюкозы на показатели стимулированной метаболической активно-

сти клеток в группе доноров показали, что эти регуляторы достоверно 

снижают ответ клеток на PМА (р < 0,03 во всех случаях) (рис. 3).  
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Рис. 3. Влияние инсулина и глюкозы на стимулированную PМА метаболическую ак-

тивность нейтрофилов доноров 

 

Результаты исследования изменений под влиянием энергетических 

модуляторов, глюкозы и инсулина, метаболической активности нейтрофи-

лов и способности клеток к стимуляции у пациентов с термическими трав-

мами в группе с наименьшим уровнем гликемии, показали, что глюкоза в 

концентрации 11 мМ у этих больных приводила к достоверному (р = 0,05) 

росту метаболической активности клеток (рис. 4). 
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Рис. 4. Влияние инсулина и глюкозы на метаболическую активность нейтрофилов пе-

риферической крови пациентов с термическими травмами (группа 1) 
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При этом стимулирующий эффект PМА в коинкубационных тестах 

сохранялся только в пробах с инсулином и глюкозой в дозе 11 мМ  

(р = 0,05), тогда как отличий между активностью клеток при коинкубации 

с PМА и глюкозой в дозе 100 мМ выявлено на было (р > 0,05) (рис. 5). 
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Рис. 5. Влияние инсулина и глюкозы на стимулированную PМА метаболическую ак-

тивность нейтрофилов периферической крови пациентов с термическими травмами 

(группа 1) 

 

Исследование аналогичных параметров клеток в группе 2 показало, 

что инсулин в дозе 100 нг/мл и глюкоза в дозе 11 мМ приводили к росту 

метаболической активности клеток по сравнению с пробами в которые 

вносился только PМА (р = 0,02), т. е. в этих дозах препараты позволяли 

восстановить сниженный ранее ответ клеток на стимулятор PМА. 

Выводы. Полученные результаты свидетельствуют о наличии значи-

тельных отличий в направлении и степени реакции иммунокомпетентных 

клеток на метаболические модуляторы (инсулин и глюкозу) у пациентов с 

различным уровнем гликемии и, следовательно, различной тяжестью вос-

палительного процесса при термической травме. Эти данные могут стать 

основанием для модификации и уточнения применяемых в настоящее вре-

мя методик коррекции гипергликемии с целью учета индивидуальной  

реакции иммунокомпетентных клеток пациентов на глюкозу и инсулин  

in vitro. 
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Symanovich V. U. and others 

Analysis of immunologic aspects of influence of hyperglycemia  

on functional activity of neutrophils of burned patients  

with systemic inflammatory process  

The aim of this study was to identify the influence of hyperglycemia in vivo 

on the adhesive and the metabolic activity of neutrophils of peripheral blood of 

severely burned patients in vitro.  

The statistically important differences were founded for the cells of donors 

and group of patients (with low dose of insulin for maintaining of glucose blood 

level), but there are many different results for other patients.  
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Антифосфолипидный синдром (АФС) характеризуется наличием ан-

тифосфолипидных антител (АФЛА), которые связываются с фосфолипи-

дами, преимущественно посредством β2-гликопротеина-1, что приводит к 

тромбоэмболизации кровеносных сосудов и последующим клиническим 

проявлениям [5]. Значение клеточного иммунитета в патогенезе АФС оста-

ется до конца не раскрытым. Среди Т-лимфоцитов особое внимание уделя-

ется в последнее время Т регуляторным клеткам (Трег), которые контро-

лируют иммунный гомеостаз посредством супрессии пролиферации и 

продукции цитокинов иными Т клетками, подавляя (ауто)иммунный ответ 

[3]. Изменение количества и функциональной активности Трег в перифе-

рической крови пациентов обнаружены при таких аутоиммунных заболе-

ваниях как рассеянный склероз, ревматоидный артрит, сахарный диабет 

типа 1 [2, 3]. Изменения других субпопуляций Т-лимфоцитов в перифери-

ческой крови также описаны у пациентов с АФС [4]. 

Цель работы — изучить взаимосвязь между Т-регуляторными клетка-

ми, CD4+ Т-клетками-хелперами, CD8+ Т-клетками-супрессорами и анти-

фосфолипидными антителами в периферической крови пациентов с АФС.  


