
Проанализировав содержание отдельных ли­
пидных компонентов сыворотки крови и фракции 
ЛПВП/ТГ, ХС, процентное отношение ХС и ТГ в 
ЛПВП в зависимости от их уровня в сыворотке 
крови (в каждой из выделенных групп), мы при­
шли к заключению, что при сахарном диабете 
фракция ЛПВП обогащается и ТГ, т. е. они не­
обычной структуры и играют определенную роль 
во внутрисосудистом обмене ТГ.

О возможности появления необычной структу­
ры ЛПВП у больных с поражением печени и ал­
когольным гепатитом с высоким содержанием ТГ 
сообщил Т. Форте [6].

Наши исследования подтверждают, что ЛПВП 
могут играть роль во внутрисосудистом обмене 
ТГ. R. Heller и соавт. [12] связывают это с транс­
портом частиц апоСП.

Появление ЛПВП, обогащенных ТГ, позволя­
ет предположить развитие нарушений на уровне 
ЛПВП — клеточных взаимодействий, лежащих в 
основе механизма липидных расстройств.

Выводы

1. Определение содержания ТГ во фракции 
ЛПВП помогает выявить структурные нарушения 
в этой фракции у больных инсулиннезависимым 
сахарным диабетом и ИБС.

2. Расчет процентного содержания ХС ЛПВП 
от содержания общего ХС сыворотки крови явля­
ется более информативным, чем определение аб­

солютного содержания ХС в этой фракции при 
инсулиннезависимом сахарном диабете и ИБС.

3. Расчет коэффициентов ХС/ТГ и ХС ЛПВП/ТГ 
ЛПВП выявляет перераспределение ХС и ТГ в 
транспортных формах.
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Исследовали электрофоретическую подвижность (ЭФП) 
лимфоцитов крови в динамике лечения аутоиммунной оф­
тальмопатии (АО) у 103 больных диффузным токсическим 
зобом и у 30 практически здоровых лиц контрольной группы 
с целью изучения возможности использования ее в качест­
ве одного из критериев тяжести течения АО и оценки эф­
фективности терапии. Больные находились в состоянии 
медикаментозного эутиреоза. Лечение АО проводили тра­
диционными методами (нестероидными противовоспали­
тельными препаратами, глюкокортикоидами, глюкокорти­
коидами в сочетании с лучевой терапией орбит) в зависи­
мости от степени тяжести. У больных АО регистрируют­
ся значительные изменения в распределении лимфоцитов 
крови по ЭФП. Электрокинетический потенциал лимфоци­
тов находится в обратной корреляционной зависимости от 
тяжести АО. Назначение специальной терапии АО через 
14 дней приводит к повышению ЭФП лимфоцитов, а через 
28 дней — к возвращению к значениям у здоровых лиц. Дос­
товерные изменения ЭФП лимфоцитов предшествуют 
статистически значимой положительной динамике орби­
тального индекса и могут служить одним из ранних кри­
териев оценки эффективности лечения АО.

Electrophoretic mobility (EPM) of blood lymphocytes was stud­
ied in 103 patients with diffuse toxic goiter (DTG) and autoim­
mune ophthalmopathy (AO) and 30 healthy controls in order 
to assess the value of this parameter as a criterion of AO sever­
ity and assessment of the efficacy of therapy of AO. The pa­
tients were in a state of drug-induced euthyrosis. AO was treat­
ed traditionally (nonsteroid antiinflammatory drugs, glucocorti­
coids, and glucocorticoids combined with radiotherapy of the 
orbits), depending on the severity of the condition. The distri­
bution of blood lymphocytes by EPM is notably changed in 
AO. The electrokinetic potential of lymphocytes inversely corre­
lates with the severity of AO. Specific therapy for AO results in 
increase of lymphocyte EPM in 14 days and its normalization 
in 28 days. Significant changes of lymphocyte EPM anticipate 
the statistically significant positive changes of the orbital index 
and can serve as an early criterion for assessing the efficacy of 
treatment of AO.
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Офтальмопатия при диффузном токсическом 
зобе (ДТЗ) относится к числу хронических ауто­
иммунных заболеваний [8, 9]. Патогенез аутоим­
мунной офтальмопатии (АО) характеризуется вы­
раженными изменениями популяционной и суб­
популяционной гетерогенности и функциональ­
ной активности иммунокомпетентных клеток как 
в ретроорбитальных тканях, так и в циркуляции 
[4, 5, 7]. Последнее закономерно сопровождается 
появлением в крови лимфоцитов с измененным 
поверхностным фенотипом. Тестирование диффе- 
ренцировочных, а также мембранно-связанных 
рецепторов контактного взаимодействия (эти ре­
цепторы составляют до 40% всех охарактеризо­
ванных к настоящему моменту поверхностных ан­
тигенов иммунокомпетентных клеток) позволяет 
осуществлять прогнозирование развития АО и 
разрабатывать оценочные критерии эффективно­
сти назначаемой терапии [6].

В настоящее время хорошо известно, что с из­
менением функциональной активности лимфоци­
тов, структуры их поверхностных антигенов меня­
ется физическое состояние клеточных мембран и 
в первую очередь электрический заряд [1, 3]. Ис­
следование электрокинетического потенциала по­
пуляций лимфоцитов с помощью непрерывного 
проточного распределительного клеточного элек­
трофореза является чувствительным методом ин­
тегральной оценки изменений архитектоники 
мембран иммунокомпетентных клеток, связан­
ной со сменой поверхностных рецепторов.

Нередко установление степени тяжести АО и 
оценка адекватности проводимой терапии на ос­
новании лишь клинических параметров бывают 
затруднены, особенно в ранние сроки лечения; 
требуется проведение дополнительных чувстви­
тельных лабораторных исследований.

Целью настоящей работы явилось исследова­
ние электрокинетического потенциала лимфоци­
тов крови в динамике АО у больных ДТЗ и изуче­
ние возможности использования его в качестве 
одного из критериев тяжести течения АО и оцен­
ки эффективности проводимой терапии.

Материалы и методы

Под наблюдением находилось 103 больных 
ДТЗ в сочетании с АО (80 женщин и 23 мужчины) 
в возрасте от 20 до 60 лет. ДТЗ диагностировали 
на основании анамнеза, клинических признаков, 
определения содержания в крови тироксина, 
трийодтиронина, тиреотропного гормона гипофи­
за наборами для радиоиммунологического анали­
за фирмы "BYK-Mallinkrodt", ультразвукового ис­
следования щитовидной железы. Наличие АО ус­
танавливали по совокупности анамнестических- 
данных, характерных для данного заболевания 
офтальмологических проявлений. Диагноз вери­
фицировали при помощи компьютерной томогра­
фии орбит на СТ-МАХ-640 ("General Electric"). 
Оценку степени тяжести АО и динамики патоло­
гического процесса осуществляли при расчете ор­
битального индекса (ОИ) Крисса [10]. В зависи­
мости от исходных показателей ОИ (в баллах) вы­
делены 3 группы больных АО: 20 (19,4%) больных 
АО 1 степени, 60 (58,3%) больных АО II степени и 
23 (22,3%) больных АО III степени. Все больные 
находились в состоянии медикаментозного эути-

Изменение выраженности глазных симптомов в процессе лече­
ния АО

Степень 
тяжести 

АО

Число 
боль- 
ных

Показатели ОИ, баллы

до лечения через 14 дней через 28 дней

I 20 4,36 ± 0,53 3,82 ± 0,54 2,45 ± 0,41*
II 60 7,81 ± 0,26 6,95 ± 0,38 4,87 ± 0,31*
III 23 11,46 ± 0,47 10,13 ± 0,82 9,05 ± 0,42*

Примечание. * — р < 0,05 с ОИ до лечения.

реоза на фоне антитиреоидной терапии. У всех 
пациентов было начато специальное лечение АО 
традиционными методами с целью оказания про­
тивовоспалительного и иммуносупрессивного 
действия. В зависимости от степени тяжести АО 
использовали нестероидные противовоспалитель­
ные препараты, глюкокортикоиды, глюкокорти­
коиды в сочетании с лучевой терапией орбит. 
Контрольную группу составили 30 практически 
здоровых лиц в возрасте от 20 до 60 лет.

У больных и лиц контрольной группы изучали 
электрофоретическую подвижность (ЭФП) лим­
фоцитов крови (у больных — до начала, через 14 
и 28 дней специальной терапии АО).

ЛимфощАы из крови людей выделяли обще­
принятым методом центрифугирования в гради­
енте плотности (Г. Фрик, 3. Прейснер, 1979 г.). 
Препаративную электрофоретическую сортиров­
ку лимфоцитов проводили с помощью непрерыв­
ного свободного распределительного электрофо­
реза на аппарате "Ефйог Уар V".

Статистическую обработку результатов прово­
дили с использованием стандартных статистиче­
ских программ, достоверность различия средних 
величин определяли по /-критерию Стьюдента.

Результаты и их обсуждение

В результате лечения АО отмечался постепен­
ный регресс глазных симптомов по оценке ОИ 
через 14 и 28 дней от начала терапии (см. табли­
цу), при этом в первую очередь уменьшались та­
кие субъективные проявления, как слезотечение, 
светобоязнь, ощущение песка в глазах, чувство 
распирания в орбитах. Значительно медленнее 
регрессировали диплопия, экзофтальм и периор­
битальный отек.

Различие в величинах ОИ до лечения и через 
14 дней не были статистически значимыми 
(р > 0,05) при всех степенях тяжести АО. Досто­
верное снижение ОИ было установлено через 28 
дней после начала лечения во всех группах боль­
ных (р < 0,05).

Параллельно с оценкой клинических призна­
ков определяли ЭФП лимфоцитов крови. Иссле­
дования ЭФП показали (см. рисунок, а), что у 
здоровых лиц (контрольная группа) профиль гис­
тограммы распределения клеток по ЭФП был 
представлен четырьмя пиками, содержащими 
22,56 ± 3,65, 24,21 ± 2,87, 34,92 ± 4,18 и
18,31 ± 2,05% клеток соответственно. У больных 
АО III степени ЭФП основной массы клеток бы­
ла значительно ниже контрольной (р < 0,01). Вы­
явлены 3 электрофоретически гетерогенные попу­
ляции лимфоцитов. Популяция с наименьшим 
электрокинетическим потенциалом тестирова-



ЭФП лимфоцитов крови больных АО до (а) и через 14 (б) и 28 (в) дней после назначения 
лечения.
7 — тяжелая форма; 2 — средняя тяжесть; 3 — легкая форма; 4 — контроль.
По осям ординат — процент выхода клеток; по осям абсцисс — номера фракций.

лимфоцитов. ЭФП лимфо­
цитов больных АО II степе­
ни была значительно выше, 
чем регистрируемая у боль­
ных АО III степени 
(р < 0,05). Максимальный 
выход клеток регистриро­
вался в 58—64-й фракции и 
составлял 79,58 ± 4,12%. 
Профиль распределения 
лимфоцитов также отличал­
ся от зарегистрированного 
как в контрольной группе, 
так и у больных АО III сте­
пени. У больных АО II сте­
пени идентифицировали 2 
основных пика с макси­
мальным выходом клеток в 
52-й и 61-й фракциях. У 
больных АО I степени отме­
чались еще более высокие 
значения ЭФП основного 
пула лимфоцитов. Так, во 
фракциях с высокой ЭФП 
(51—59-я) у больных АО I 
степени регистрировалось 
65,68 ± 5,79% клеток, в то 
время как у больных АО III 
и II степени — 3,15 ± 0,62 
и 25,60 ± 3,17% клеток со­
ответственно. В группе здо­
ровых лиц в данном интер­
вале фракций определялось 
33,15 ± 3,21% лимфоцитов.

Через 14 дней после на­
значения терапии ЭФП 
лимфоцитов крови больных 
АО III степени значительно 
увеличивалась (см. рисунок, 
б) по сравнению с исходны­
ми данными. Максималь­
ный выход клеток отмечал­
ся в 56-й фракции, что было 
на 12 каналов больше, чем 
до лечения. У больных АО II 
степени также наблюдалось 
повышение подвижности 
лимфоцитов в электриче­
ском поле, но несколько ме­
нее выраженное. Макси­
мальный выход клеток отме­
чался в 57-й фракции (до 
лечения — в 61-й). У боль­
ных АО I степени диапазон 
распределения лимфоцитов 
по ЭФП значительно рас­
ширился также за счет появ­
ления высокоподвижных 
фракций. В этот срок иссле­
дования у больных АО I сте­
пени во фракциях с высокой 
ЭФП (51—59-я) регистриро­
валось 64,18 ±4,11% клеток, 
в то время как у больных 
АО III и II степени —

90,48 ± 6,33 и 75,45 ± 3,82% клеток соответствен­
но. Профили распределения лимфоцитов по ЭФП 
были характерны для каждой из групп обследуе-

лась в 67—70-й фракции и содержала 
58,27 ± 5,24% клеток, в то время как в норме в 
этих фракциях содержалось всего 2,98 ± 0,65% 
14



мых больных и статистически достоверно 
(/> < 0,05) отличались как от контроля, так и от 
гистограмм, полученных до назначения терапии.

Через 28 дней с начала лечения распределение 
по ЭФП лимфоцитов больных АО практически 
укладывалось в диапазон фракций, характерный 
для здоровых лиц (53—71-я фракции) (см. рису­
нок, в). Гистограммы распределения лимфоцитов 
так же, как и в контроле, состояли из 4 хорошо 
выраженных пиков. Однако количество клеток, 
составляющее эти пики, и каналы максимально­
го выхода клеток в них достоверно отличались от 
значений, обнаруженных в контрольной группе. У 
больных АО I степени во фракциях с высокой 
ЭФП (51—59-я) регистрировалось 34,28 ± 6,17% 
клеток, у больных АО III и II степени — 
35,34 ± 5,23 и 35,81 ± 2,11% клеток соответствен­
но, что статистически значимо (р > 0,05) не отли­
чалось от средних значений нормы 
(33,15 ± 3,21%).

Обращает на себя внимание тот факт, что у 
больных без выраженного клинического улучше­
ния (несмотря на проводимое в течение 28 дней 
лечение) в крови продолжало регистрироваться 
повышенное количество клеток с высоким элек- 
трокинетическим потенциалом: в 51—59-й фрак­
ции идентифицировалось 54,39 ± 4,27% клеток.

Обсуждая полученные результаты, следует от­
метить, что компоненты клеточных мембран име­
ют гидрофильные ионизированные полярные 
группы, ориентирующиеся в сторону водной сре­
ды, и обладают поверхностным ионным зарядом, 
который играет важную роль во многих процес­
сах, обеспечивающих жизнедеятельность клеток. 
Электрический заряд в значительной степени оп­
ределяет физико-химические свойства поверхно­
сти клетки и в свою очередь зависит от биологи­
ческого состояния клетки и ее окружения. Коле­
бания зарядов лимфоцитов у разных, но здоро­
вых индивидуумов очень незначительны [2, 3]. 
Последнее приобретает большое значение для 
дифференциации многих патологических состоя­
ний. При патологии заряд может существенно ме­
няться как в результате изменения физико-хими­
ческой структуры клеточной поверхности (в том 
числе изменения поверхностного фенотипа, обу­
словленного сменой дифференцировочных анти­
генов, рецепторов контактного взаимодействия), 
так и вследствие нарушения состава окружающей 
среды — появления в крови антител, патологиче­
ских белков, продуктов распада клеток. ЭФП свя­
зана не только с поверхностными, но и с внутрен­
ними физико-химическими свойствами клеток и 
отдельных структур [1, 2]. Поэтому изучение ве­
личины электрического заряда клеток приобрета­
ет важное значение для мониторинга изменений 
гомеостаза, в том числе иммунологического [3]. 
Повышение ЭФП лимфоцитов коррелировало с

тяжестью течения АО (коэффициент обратной 
корреляции г = -0,87 ± 0,11; р < 0,05), т. е. чем 
тяжелее протекало заболевание, тем меньшую 
ЭФП имел основной пул лимфоцитов крови. На­
значение специальной терапии АО приводило к 
достоверному повышению ЭФП лимфоцитов. Ди­
намика возвращения электрокинетического по­
тенциала лимфоцитов и профилей их распределе­
ния по ЭФП к контрольным значениям отражала 
эффективность проводимой терапии
(г = 0,82 ± 0,17; р < 0,05). Обнаруженные нами 
изменения ЭФП лимфоцитов крови в динамике 
терапии офтальмопатии могут явиться интеграль­
ным показателем выраженности иммунобиологи­
ческой перестройки и позволяет составить пред­
ставление о доле лимфоцитов периферической 
крови, вовлекаемых в патологический процесс.

Таким образом, метод препаративного клеточ­
ного электрофореза в свободном потоке можно 
рекомендовать в качестве дополнительного высо­
коинформативного и чувствительного критерия 
изменения иммунологического гомеостаза в ком­
плексе клинико-лабораторных методов оценки 
тяжести течения и эффективности терапии АО.

Выводы t

1. У больных АО регистрируются значительные 
изменения в распределении лимфоцитов крови по 
ЭФП. Электрокинетический потенциал лимфоци­
тов находится в обратной корреляционной зави­
симости от тяжести заболевания.

2. Назначение специальной терапии АО приво­
дит через 14 дней к повышению ЭФП лимфоци­
тов, а затем (через 28 дней) — к возвращению к 
значениям, регистрируемым у здоровых лиц.

3. Достоверные изменения ЭФП лимфоцитов 
крови предшествуют статистически значимой по­
ложительной динамике ОИ.
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