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СОДЕРЖАНИЕ БЕЛКА ТЕПЛОВОГО ШОКА-70 И АУТОАНТИТЕЛ К НЕМУ У БОЛЬНЫХ 
С ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМОЙ

Намжил Нанзатович Цыбиков, Надежда Александровна Юдина
(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин, 

кафедра патологической физиологии, зав. — д.м.н., проф. Н.Н. Цыбиков)

Резюме. У 10 больных с открытоугольной глаукомой и 17 человек без нее методом ИФА определяли концен-
трацию белка теплового шока и аутоантител к нему в сыворотке крови, слезной и внутриглазной жидкостях. При 
этом концентрация белка теплового шока  в сыворотке крови и в слезной жидкости у больных открытоугольной 
глаукомой увеличивается практически в 2 раза. Содержание аутоантител к белку теплового шока возрастает как в 
сыворотке крови,так и в слезной жидкости.

Ключевые слова: открытоугольная глаукома, белок теплового шока, аутоантитела.

THE LEVELS OF HEAT SHOCK PROTEIN AND THEIR AUTOANTIBODIES IN THE BLOOD SERUM,  LACRIMAL AND 
INTRAOCULAR FLUID OF PATIENTS WITH OPEN ANGLE GLAUCOMA

N.N. Tsybikov, N.A. Yudina
(Chita State Medical Academy)

 Summary. In 10 patients with open angle glaucoma and 17 without it the concentration of heat shock protein and 
autoantibodies to it in the blood serum, lacrimal and intraocular fl uid has been studied by ELISA method. Th e concentration 
of heat shock protein in serum and tear fl uid of patients with open angle glaucoma two times increases. Th e content of 
autoantibodies to heat shock protein increases both in blood serum and tear fl uid. 

Key words: open angle glaucoma, heat shock protein, autoantibodies.

Известно, что в патогенезе открытоугольной глау-
комы принимают участие достаточно большое количе-
ство факторов: механические, сосудистые, гумораль-
ные и генетические [1,2.3]. Доказана роль в патогенезе 
глаукомы белков теплового шока (heat shock protein — 
Hsp). Эти белки синтезируются поврежденными клет-
ками в ответ на различные физические, химические 
и физиологические воздействия и обеспечивают ре-
зистентность  клеток [4,5]. Исследования последних 
лет показывают, что важную роль в защите ганглио-
нарных клеток сетчатки играют белки теплового шока 
[6]. Защитные эффекты белков теплового шока обе-
спечиваются их шаперонной активностью, способно-
стью к фолдингу коагулированных белков, активаци-

ей антиоксидантной защиты, участием в утилизации 
необратимо поврежденных белков, ограничением ги-
перпродукции оксида азота и антиапоптотическими 
эффектами [11,12,13]. При открутоугольной глаукоме 
вследствие нарушения оттока внутриглазной жидко-
сти, обусловленного недостаточностью трабекуляр-
ной сети, повышения внутриглазного давления (ВГД) 
происходит механическая компрессия зрительного 
нерва с последующей ишемией [8, 9, 10]. Можно пред-
положить, что вследствие гибели ганглионарных кле-
ток сетчатки происходит выработка Hsp-70, которые 
попадают во внутриглазную жидкость (ВГЖ), а также 
по увеосклеральному пути в слезную жидкость (СЖ). 
Таким образом, появление  Hsp-70 в глазных жидко-
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стях может отражать процесс деструкции 
ганглионарных клеток сетчатки. Не исклю-
чено, что накопление Hsp-70 во внутриглаз-
ной жидкости (ВГЖ) может сопровождать-
ся образованием аутоантител (аАТ) с после-
дующим формированием иммунных ком-
плексов, инициирующих развитие местных 
васкулитов.  

Цель: Исследовать содержание Hsp-70 
и аАТ к нему в сыворотке крови, в слезной 
и внутриглазной жидкостях у больных о/у 
глаукомой и у лиц не страдающих открытоу-
гольной глаукомой, на основании чего выяс-
нить их участие в патогенезе развития открутоугольной 
глаукомы.

Материалы и методы

Нами обследовано 27 человек в возрасте от 48 до 76 
лет. Мужчин было 10 (39%), женщин — 17 (61%). Из 
исследования исключали пациентов с воспалительными 
заболеваниями глаз, аутоиммунными увеита-
ми, диабетической ретинопатией. Участники 
исследования выразили письменное добро-
вольное информированное согласие на участие 
в нём.

Всем пациентам проводилось стандартное 
офтальмологическое обследование в услови-
ях ГБУЗ «Забайкальская краевая клиническая 
больница» (Чита), включавшее визометрию 
(без коррекции и с коррекцией), периметрию, 
тонометрию, биомикроскопию переднего от-
резка, офтальмоскопию, гониоскопию.

Исследуемые были разделены на 2 группы. 
Основную группу составляли 10 человек с открутоу-
гольной глаукомой. При этом у 3 пациентов сопутству-
ющий диагноз: неполная осложненная катаракта, у од-
ного пациента — полная осложненная катаракта. Всем 
пациентам были проведены антиглаукомные операции. 
Основным фоновым заболеванием была ишемическая 
болезнь сердца вне обострения. В контрольную группу 
входили 17 человек без повышения ВГД и глаукомных 
изменений. Пациенты обеих групп были сопоставимы 
по полу и возрасту, средний возраст пациентов составил 
57 лет.

Оценку содержания Hsp-70 и аАТ к нему проводи-
ли по результатам определения их концентрации в сы-
воротке крови (СК), слезной жидкости (СЖ) и внутри-
глазной жидкости (ВГЖ). Уровень Hsp-70 определяли 
методом твердофазного ИФА, использовали реактивы 
фирмы «Assay Designs». Уровень аАТ к Hsp-70 оце-
нивали оригинальным методом, описанным ранее [7]. 
Полученные результаты выражали в единицах оптиче-
ской плотности.

Статистическую обработку проводили с примене-
нием пакета прикладной программы Biostat. При срав-
нении групп использовали критерий Манна-Уитни (Z). 

Таблица 1
Содержание  Hsp-70 и аАТ к нему в СК больных 

открытоугольной глаукомой

Показатель

Контрольная 
группа (n= 17)

Больные 
открутоугольной 
глаукомой (n= 9)

Критерий
Манна-
Уитни

(Z)

p

Ме ДИ Ме ДИ

 Hsp-70, нг/мл 0,453 0,248-0,545 0,992 0,608-1,523 6 <0,05

аАТ
класса IgG к
 Hsp-70, ед.опт.пл.

0,110
0,095-
0,121

 0,86  0,444-0,974 4 <0,05

Таблица 2
Содержание Hsp-70 и аАТ к нему в СЖ больных 

открутоугольной глаукомой

Показатель

Контрольная 
группа (n= 17)

Больные 
открытоугольной 
глаукомой (n= 9)

Критерий
Манна-
Уитни

(Z)

p

Ме ДИ Ме ДИ

 Hsp-70, нг/мл 0,787  0,544-0,856 1,645 1,383-2,133 6 <0,05

аАТ
класса sIgA к
 Hsp-70, ед.опт.пл.

 
0,045

 0,034-0,055 0,09
0,063-
0,093

6 <0,05

Критический уровень значимости при проверке стати-
стических гипотез принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение

Оказалось, что у обследуемых лиц контрольной 
группы  концентрация Hsp-70 в СЖ 0,787 (0,544-0,859) 
нг/мл, в СК составляла 0,453 (0,248-0,545) нг/мл, а у па-

циентов с открытоугольной глаукомой она возрастала в 
СЖ до 1,645(1,355-2,133), в СК 0,992 (0,608-1,526) нг/
мл.

Во время проведения оперативных вмешательств у 
больных открутоугольной глаукомой проводился за-
бор ВГЖ. Во ВГЖ содержание Hsp-70 составило 0,442 
(0,189-0,617) нг/мл. Этот факт свидетельствует о степе-
ни тяжести открутоугольной глаукомы и отражает про-
цесс повреждения ганглионарных клеток сетчатки.

Нами установлено, что  у пациентов с открутоуголь-
ной глаукомой  уровень аутоантител (аАт) класса Ig G в 
СК увеличен в 4 раза и уровень аАТ класса sIgA в СЖ к 
Hsp-70 увеличен в 2 раза по сравнению с контрольной 
группой.

Можно предположить, что появление Hsp-70 в глаз-
ных жидкостях происходит по увеосклеральному пути 
и может свидетельствовать о деструкции ганглионар-
ных клеток сетчатки. Увеличение уровня аАТ класса 
sIgA к Hsp-70 в глазных жидкостях  может отражать раз-
витие местной иммунной реакции на гиперпродукцию 
Hsp-70. Обнаруженные аАТ с одной стороны связывают 
Hsp-70 и снижают ее уровень, а с другой — образующи-
еся иммунные комплексы могут включать новые звенья 
патогенеза открутоугольной глаукомы.
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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ ТЕЧЕНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПЕРИТОНИТА

Елена Владимировна Коваль1, Светлана Александровна Лепехова1,2,3, Сергей Александрович Колмаков4, 
Олег Аронович Гольдберг1, Максим Владимирович Прокопьев1, Артур Евгеньевич Ахмедов1

(1Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии СО РАМН, директор — член-корр. РАМН, 
д.м.н., проф. Е.Г. Григорьев; 2Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. 

И.В. Малов; 3 ИНЦ РАН, председатель президиума — акад. РАН И.В. Бычков; 
4Клиническая больница №1 г. Иркутска, гл. врач — Л.А. Павлюк)

Резюме. Работа посвящена оценке бактериальной обсемененности живота при моделировании у крыс распро-
страненного гнойного перитонита введением микста Ps. aeruginosae и E. coli (О151) в количестве 109 микробных 
частиц. В исследование включены результаты, полученные от выживших животных, проанализированы бакте-
риологические исследования экссудата, брюшины, печени, лёгких. Установлено, что у всех выживших животных 
количество микроорганизмов снижалось в динамике исследования, в перитонеальном экссудате преобладал рост 
Ps. aeruginosa, в печени степень роста микробов была одинаковой с тенденцией к доминированию E. coli к шестым 
суткам исследования, в лёгких доминирующим видом на протяжении всего эксперимента была E. coli.

Ключевые слова: распространенный перитонит, эксперимент, микробиология.

MICROBIOLOGICAL CONTROL OF EXPERIMENTAL PERITONITIS 

Elena Vladimirovna Koval1, Svetlana Aleksandrovna Lepekhova1,2,3, Sergey Aleksandrovich Kolmakov4, 
Oleg Aronovich Goldberg1, Maksim Vladimirovich Prokopiev1, Artur Yevgenievich Akhmedov1

(1 Scientifi c Center of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS Irkutsk State Medical University, 
Irkutsk Scientifi c Center of RAS, Irkutsk Clinical Hospital N 1)

Resume. Th e work is devoted to evaluation of bacterial contamination of abdomen in rats with disseminated purulent 
peritonitis experimentally modelled by introduction of bacterial mixture Ps. aeruginosae and E. coli (О151) in amount of 
109 microbial units. Th e research included the results of examination of survived animals. We analysed the bacterial study 
of exudate, abdomen, liver, and lungs. It has been established that in all survived animals the quantity of microorganisms 
reduced in dynamics of the research. In peritoneal exudate growth of Ps. aeruginosa prevailed, in liver the degree of microbial 
growth remained the same with tendency to E. coli’s domination by the 6th day of the study, and during all experiment the 
dominant species in lungs was E. coli.

Key words: disseminated peritonitis, experiment, microbiology. 

Проблема эффективного лечения распространен-
ного гнойного перитонита остается актуальной и в 
XXI веке. Только в России ежегодно оперируют более 
300  000 больных с острыми хирургическими заболе-
ваниями органов брюшной полости. В 15-25% течение 
ургентных хирургических заболеваний живота ослож-
няется перитонитом [2, 3, 4, 6].

Несмотря на определенный прогресс в лечении 
гнойных заболеваний живота, частота послеоперацион-
ных осложнений при распространенном гнойном пери-
тоните по-прежнему достаточно высока. Летальность 
при распространенном гнойном перитоните колеблется 
от 10 до 60%, а при госпитальном перитоните может до-
стигать 90% [1, 2, 3]. 

Для проверки новых способов лечения распростра-
ненного гнойного перитонита используют эксперимен-
тальные модели. Важную роль в оценке тяжести тече-
ния моделированного распространенного гнойного пе-
ритонита играет микробиологический контроль.

Целью нашего исследования явилась оценка бакте-
риальной обсемененности живота при моделировании 

распространенного гнойного перитонита введением 
микста микробных тел.

Материалы и методы

Работа выполнена на базе научного отдела экспе-
риментальной хирургии с виварием и лаборатории 
микробиологии и гемостаза ФГБУ «НЦРВХ» СО РАМН 
(вет. удостоверение 238 №0000023 от 28.11.2011 г., служ-
ба ветеринарии Иркутской области) с использованием 
лабораторных животных крыс-самцов породы Wistar, 
массой 200-250 г, в возрасте не менее 6 месяцев. 

Опыты на животных выполнялись в соответствии 
с правилами лабораторной практики (GLP), приказ 
№708н от 23.08.2010 г. «Об утверждении правил лабо-
раторной практики»; правилами гуманного обращения 
с животными, которые регламентированы «Правилами 
проведения работ с использованием эксперименталь-
ных животных», утвержденных Приказом МЗ СССР 
№742 от 13.11.1984 г. «Об утверждении правил про-
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