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в установлении очередности проведения тех или иных мероприятий в
условиях ограничения ресурсов.
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ВЛИЯНИЕ ГЕНЕТИЧЕСКОГО ПОЛИМОРФИЗМА PPARΓ2 НА
ВЫРАЖЕННОСТЬ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ  

ДИСФУНКЦИИ У ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗ-
НЬЮ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА  
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Актуальность. Исследования последних лет показали, что пато-
генетические механизмы, которые обусловливают развитие гипертони-
ческой болезни (ГБ) и сахарного диабета 2 типа (СД 2т), во многом пе-
рекликаются и приводят к прогрессированию заболеваний. По мнению
многих исследователей, наиболее значимыми среди предикторов ГБ и
СД 2т, являются именно наследственные факторы риска. Установлено,
что нормальная чувствительность тканей к инсулину во многом зависит
от функциональной активности пероксисомальных пролифератор-
активирующих рецепторов (PPAR). PPARγ потенцируют окисление
жирных кислот в печени, сердце, почках и скелетных мышцах.  

Цель исследования заключалась в оценке влияния генетического
полиморфизма PPARγ2 на выраженность эндотелиальной дисфункции
(ЭД) у пациентов с ГБ и СД 2т.

Методы исследования. Обследовано 205 пациентов с ГБ II ста-
дии, 2 степени в сочетании с СД 2т, средней тяжести, субкомпенсиро-
ванным. Контрольная группа состояла из 20 практически здоровых лиц.
Для изучения функционального состояния эндотелия всем больным
проводилось определение степени эндотелий-зависимой вазодилата-
ции (ЭЗВД) в пробе с реактивной гиперемией. Одновременно проводи-
лось измерение толщины комплекса интима-медиа (ТИМ) сонных арте-
рий (СА). Скорость пульсовой волны (СПВ) в СА определялась W-
Track-методом (методом фазового трекинга, запатентованным произ-
водителями сканера). Определение СПВ в брюшной аорте (БА) прово-
дили с использованием фазированного датчике с частотой 24 МГц. Пу-
тем проведения иммуноферментного анализа определяли концентра-
ции провоспалительных цитокинов (фактора некроза опухолей-α (ФНО-
α), интерлейкина-6 (ИЛ-6)). Генетический полиморфизм PPARγ2 уста-
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навливался на основании данных полимерной цепной реакции. Было
идентифицировано три генотипа PPARγ2 по полиморфизму Pro12Ala 
(Pro/Рro, Pro/Ala и Ala/Ala). 

Результаты и их обсуждение. У пациентов с коморбидной патоло-
гией – ГБ и СД 2т – отмечалось следующее распределение генотипов
PPARγ2: частота генотипа Pro/Рro составляла 74,15%, частота геноти-
па Pro/Ala – 23,9%, а гомозиготный генотип Ala/Ala имел место у 1,95% 
пациентов. При этом в контрольной группе пациентов преобладал ге-
нотип Pro/Рro (80% случаев), генотип Pro/Ala встречался в 20%, а гено-
тип Ala/Ala не был установлен ни у одного пациента. Подобное распре-
деление генотипов описывается в работах других исследователей как
присущее европейской популяции. Учитывая незначительный процент
пациентов с гомозиготным генотипом Ala/Ala, пациенты-носители гене-
тических аллелей Ala/Ala и Pro/Ala были объединены в одну группу – с
Pro12Ala/Ala12Ala генотипом.  

Оценка структурно-функционального состояния магистральных
сосудов пациентов с ГБ и сопутствующим СД 2т показала, что измене-
ния сосудистой стенки проявлялись увеличением ТИМ и СПВ в СА и
БА, а также снижением степени ЭЗВД, что достоверно (p<0,05) отлича-
ло основную группу от контрольной. При этом у пациентов с генотипом
Pro/Рro были достоверно выше значения ТИМ и достоверно ниже сте-
пени ЭЗВД (p<0,05), чем в группе с генотипом Pro12Ala/Ala12Ala. Ре-
зультаты исследования также показали, что у пациентов с ГБ и СД 2 
типа уровни провоспалительных цитокинов ФНО-α и ИЛ-6 значительно
превышали значения показателей в контрольной группе (p<0,001). Па-
циенты с генотипом Pro/Рro имели достоверно (p<0,05) более высокие
уровни ФНО-α и ИЛ-6 по сравнению с генотипом Pro12Ala/Ala12Ala. 

Выводы. Результаты исследования показали, что пациенты с ге-
нотипом Pro/Рro PPARγ2 имели бо̀льшую степень выраженности ЭД,
чем пациенты с генотипом Pro12Ala/Ala12Ala; наличие генотипа
Pro12Ala/Ala12Ala PPARγ2 может расцениваться как протективный по-
лиморфизм.
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АКТИВНАЯ ХИРУРГИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ ОСТРОМ  
НЕКРОТИЗИРУЮЩЕМ ПАНКРЕАТИТЕ

Белорусец В.Н.
УО «Гродненский государственный медицинский университет»

УЗ «Брестская областная больница»

Актуальность: Заболеваемость острым панкреатитом (ОП) в ин-
дустриально развитых странах за последние 10 лет удвоилась. В
структуре нозологических форм хирургических стационаров крупных
мегаполисов (Москва, Санкт-Петербург) ОП прочно занял второе место
после острого аппендицита [1]. Увеличивается удельный вес тяжелых
форм заболевания. Не смотря на достигнутые успехи в диагностике,
интенсивной терапии, хирургических методах лечения с применением
малоинвазивных технологий, общая летальность при остром некроти-
зирующем панкреатите (ОНП) на протяжении последних десятилетий
сохраняется на высоком уровне (10–30%) и достигает при инфициро-
ванном панкреонекрозе 85% [2].  

Господствующая в настоящее время консервативная тактика в
лечении ОП, основанная на концепции «обрыва» панкреонекроза, не
привела к значительному снижению летальности, а лишь изменила ее
структуру. Если раньше большая часть летальных исходов наблюда-
лась в первую фазу развития панкреонекроза на фоне гемодинамиче-
ских нарушений, то сейчас пациенты чаще умирают в поздних стадиях
заболевания вследствие присоединения инфекции и развития гнойных
осложнений. До настоящего времени у хирургов нет единства в вопро-
сах хирургической тактики, объемах и видах хирургических вмеша-
тельств. До конца не определено место хирургических методов лече-
ния, в том числе малоинвазивных вмешательств, в раннем лечебном
комплексе. Большинство авторов придерживается консервативного
подхода к лечению пациентов с ОП и прибегают к оперативному лече-
нию только при инфицированном панкреонекрозе позднее двух недель
от начала заболевания. Не оспаривается лишь возможность ранних
транскутантных пункционно-дренирующих вмешательств с целью эва-
куации сформированных жидкостных скоплений.

Благодаря многочисленным исследованиям в последние годы
стало очевидным, что основным объектом поражения при ОНП являет-
ся парапанкреатическая клетчатка, которая подвергаясь ферментатив-
ной агрессии, становится мощным источником эндотоксикоза в начале
заболевания и субстратом для последующего нагноения при инфици-
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