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МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ

УДК 6181-082-086
ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ЛИМФОБЛАСТНОГО ЛЕЙКОЗА 

У ПОДРОСТКОВ В АЗЕРБАЙДЖАНЕ
Багиров И.A.

НИИ Гематологии и трансфузиологии, Баку, e-mail: khalafl i@mail.ru

Проведенными исследованиями впервые получены данные по лечению ОЛЛ у подростков Азербайд-
жана за период с ноября 2002 по ноябрь 2008 гг., определены половые группы, наиболее подверженные дан-
ной патологии, что позволяет планировать стратегию и программные мероприятия по раннему выявлению 
гемобластозов в республике. Полученные результаты должны привлечь внимание педиатров к группам под-
ростков, наиболее уязвимых по развитию ОЛЛ (принадлежность к мужскому полу) и будут способствовать 
своевременному выявлению пациентов с подозрением на лейкоз. Данные отдельных международных ис-
следований свидетельствуют о более высокой эффективности лечения подростков с ОЛЛ при использовании 
протоколов, применяемых в педиатрической практике. Полученные нами данные свидетельствуют о несо-
мненном преимуществе программного лечения пациентов возрастных групп от 15 до 18 лет по сравнению 
с непрограммным лечением. Результаты нашего исследования обосновывают рациональность использова-
ния протокола ALL-MB-2002 для лечения подростков его высокой эффективностью лечения по высокой 
частоте достижения полной ремиссии (93,7 %).

Ключевые слова: острый лимфобластный лейкоз, распространенность, медицинская оценка 

OPTIMIZATION OF TREATMENT OF ACUTE LYMPHOBLASTIC 
LEUKEMIA AT TEENAGERS IN AZERBAIJAN

Bagirov I.A.
Scientifi c research institute of Hematology and Transfusiology, Baku, e-mail: khalafl i@mail.ru

Thus, for the fi rst time data on acute lymphoblastic leukemia treatment at teenagers of Azerbaijan from 
November 2002 till November, 2008 are obtained by the conducted researches, the sexual groups which are most 
subject to this pathology that allows to plan strategy and program actions for early identifi cation hemoblastosis in 
the republic are defi ned. The received results have to draw attention of pediatricians to groups of teenagers, the 
most vulnerable on acute lymphoblastic leukemia development (belonging to a male) and will promote timely 
identifi cation of patients with suspicion on a leukemia. Data of separate international researches testify to higher 
effi ciency of treatment of teenagers with acute lymphoblastic leukemia when using the protocols applied in pediatric 
practice. The data obtained by us testify to undoubted advantage of program treatment of patients of age groups 
from 15 to 18 years in comparison with non-program treatment. Results of our research prove rationality of use of 
the ALL-MB-2002 protocol for treatment of teenagers by its high effi ciency of treatment on the high frequency of 
achievement of full remission (93,7 %).

Keywords: acute lymphoblastic leukemia, prevalence, medical assessment 

Достижения, полученные в последние 
годы в терапии острого лимфобластного 
лейкоза (ОЛЛ) у детей можно признать зна-
чительными. Благодаря применению совре-
менных клинических протоколов лечения, 
удается добиваться 5-летней бессобытий-
ной выживаемости у 4/5 общего числа та-
ких больных (79–82 %). При увеличении 
числа детей, фактически излеченных от 
ОЛЛ, все больше внимания специалистов 
привлекает проблема изучения отдаленных 
последствий лечения и возможные меры по 
снижению их частоты [1, 2, 3]. Рефрактер-
ность к проведенной терапии является зна-
чимым фактором снижения выживаемости 
пациентов. Анализ инициальных клиниче-
ских характеристик больных, не ответив-
ших на терапию, особенно в зависимости 
от протокола лечения, в рамках исследуе-
мых протоколов дает возможность выявить 
и систематизировать признаки, обуслов-
ливающие резистентное течение болезни. 
Ранняя интенсификация или изменение так-
тики терапии у таких пациентов, возможно, 
позволит уменьшить число рефрактерных 
пациентов [4, 5]. 

Анализ характера рецидивов, а также 
анализ результативности терапии рециди-
вов в зависимости от первичного протокола 
лечения имеет основной целью определить 
особенности клинического течение рециди-
ва в зависимости от характера программы 
терапии первичного OЛЛ [6, 7, 8]. Особый 
интерес представляет анализ эффективно-
сти лечения ОЛЛ у подростков, т.к. данные 
исследования до настоящего в Азербайджа-
не не проводились.

Цель исследования – улучшение ре-
зультатов лечения ОЛЛ в мультицентровом 
рандомизированном исследовании у под-
ростков в Азербайджане на основании ана-
лиза различных протоколов лечения. 

Материалы и методы исследования
Материалы исследования составили сведения 

о численности детского населения, полученные 
в Центральном статистическом комитете Республики 
Азербайджан за период с 2002 по 2008 гг. Эпидемио-
логические исследования лейкозов детского возраста 
проводили на базе НИИ гематологии г. Баку (Респу-
блика Азербайджан). На основании цитохимических, 
иммунологических, цитогенетических исследова-
ний уточнялся вариант заболевания. В исследование 
включен 31 пациент, граждане республики Азербайд-
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жан, в возрасте от 15 до 18 лет с первично установ-
ленным диагнозом ОЛЛ, получавших протокольное 
лечение с ноября 2002 по ноябрь 2008 г. (по прото-
колу ALL-MB-2002 – 16 пациентов и по протоколу 
GMALL 05/93 – 15 пациентов). Группу сравнения 
составили 16 пациентов, такого же возраста без при-
менения каких-либо программ лечения. Они получа-
ли гормоны, некоторые цитостатические препараты, 
а также сопроводительную терапию.

Диагноз ОЛЛ подтвержден клинико-лаборатор-
ными исследованиями; отсутствовало тяжѐлое сопут-
ствующее заболевание, не позволяющее проводить ле-
чение по протоколу; получено согласие родителей или 
других законных представителей пациента на лечение.

Статистический анализ данных осуществлялся 
с помощью программы электронных таблиц Microsoft 
Excel, которые были сформированы в соответствии 
с запросами проводимого исследования. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Клиническая презентация ОЛЛ у под-
ростков весьма вариабельна и обусловлена 
опухолевой инфильтрацией и нарушени-
ем функции пораженных органов. Инток-
сикационный синдром проявлялся общей 
слабостью (72,4 %), бледностью кожных 
покровов (75,5 %), увеличением лимфоуз-
лов и паренхиматозных органов (95,5 %), 
геморрагическим синдромом (88,7 %). 
Сведения об абсолютном количестве боль-
ных с ОЛЛ, показатели распространенно-
сти у подростков по полу представлены 
в табл. 1.

Таблица 1
Количественная характеристика больных ОЛЛ в половом аспекте (n = 47)

Показатели ALL-MB-2002 GMALL 05/93 Not program р (1–2) р (1–3) р (2–3)абс.  % абс.  % абс.  %
Всего 16 34 15 32 16 34

Пол
Мужчины 10 62,5 9 60 9 56,3 0,89 0,72 0,87Женщины 6 37,5 6 40 7 43,7

Анализ результатов лечения проводился на 
основании оценки историй болезни пациентов. 
Была создана база данных в среде Visual Fox 
Pro (версия 7.0). При определении событий ру-
ководствовались критериями протокола:

– ремиссию заболевания констатирова-
ли при наличии в костном мозге (КМ) ≤ 5 % 
бластных клеток при нормальной или несколь-
ко сниженной клеточности КМ, нормальном 
анализе крови и ликвора и отсутствии экс-
трамедуллярных лейкемических проявлений 
ОЛЛ на 36-й день протокола ALL-MB-2002 
и на 29-й день протокола GMALL 05/93m.

– смерть в индукции (СИ) – ранняя 
смерть регистрировалась у пациентов, по-
гибших до 29-го дня от начала лечения (про-
токол GMALL 05/93 m) и до 36-го дня от на-
чала лечения (протокол ALL-MB-2002);

– смерть в ремиссии (СР) определялась 
как смерть от любых причин во время ре-
миссии основного заболевания; 

– рецидив (Р) заболевания констатиро-
вали при наличии ≥ 25 % бластных клеток 
в КМ и/или по наличию экстрамедулляр-
ных лейкемических очагов; 

– пациента считали выпавшим из-под 
наблюдения (lost of follow up – LFU) при от-
сутствии сведений о нем более 6 месяцев. 

Результаты терапии оценивали по чис-
лу пациентов, достигших полной ремиссии 
(ПР), количеству индукционных смертей, 
количеству смертей в ремиссии, количеству 
рецидивов и выпавших из-под наблюдения, 
а также по числу пациентов, находящих-

ся в полной продолжительной ремиссии 
(ППР). 15 пациентов получали лечение по 
поводу ОЛЛ по протоколу GMALL 05/93 m 
(модифицированный). Модификация от 
оригинального протокола отличалась тем, 
что все пациенты получали один и тот же 
протокол, независимо от групп риска, а так-
же препарат «тенипозид» был заменен на 
этопозид, вследствие его отсутствия в Азер-
байджане. Общая продолжительность лече-
ния по протоколу GMALL 05/93 составляет 
30 месяцев от момента диагноза. 16 паци-
ентам, не получавшим лечение ОЛЛ по вы-
шеописанным протоколам, применялись на 
фоне приема стероидов различные комби-
нации цитостатических препаратов, таких 
как винкристин и рубомицин еженедельно 
с последующим введением цитозара и аспа-
рагиназы в различных дозировках.

Минимальный срок наблюдения для всей 
группы пациентов с ОЛЛ составил 23 меся-
ца. В табл. 2 представлены результаты тера-
пии подростков (15–18 лет) в зависимости от 
полученного протокола лечения.

Смерть в индукции наблюдалась в группах 
протокольных пациентов, однако рефрактер-
ность к проводимой индукционной терапии 
отмечена только в группе непротокольных 
пациентов (у 5 из 16 пациентов – 31,3 %). Эти 
различия повлияли на частоту выхода в ре-
миссию, так, в группе пациентов на протоколе 
ALL-MB-2002 частота полных ремиссий со-
ставила 93,7 %, на протоколе GMALL 05/93 – 
86,7 % и у непротокольных пациентов – 68,8 %.
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Таблица 2
Результаты терапии ОЛЛ у подростков в зависимости от полученных протоколов лечения

Показатели ALL-MB-2002 GMALL 05/93 Not program р (1–2) р (1–3) р (2–3)абс.  % абс.  % абс.  %
Всего 16 100 15 100 16 100 0,51 0,31 0,13
Смерть в индукции 1 6,3 2 13,3 0 0 – 0,015 0,018
Отсутствие ответа на 
терапию 0 0 0 0 5 31,3 0,51 0,07 0,23

Достигли полной ремиссии 15 93,7 13 86,7 11 68,8 0,51 1,0 0,51
Смерть в ремиссии 1 6,3 2 13,3 1 6,3 0,35 0,06 0,35
Рецидив 3 18,8 5 33,4 8 50,0 – – –
Вторая опухоль 0 0 0 0 0 0 – – –
LFU 0 0 0 0 2 12,5 – 0,144 0,157
Полная продолжительная 
ремиссия 11 68,8 6 40,0 0 0 0,11 0,001 0,005

Рецидивы были основной причиной не-
удач в группах непротокольных пациентов 
и в протоколе GMALL 05/93 (33,4 и 50,0 % 
соответственно). Статистически значимых 
различий в частоте смерти в ремиссии в ис-
следуемых группах подростков не отмечено.

Заключение
Таким образом, проведенными исследова-

ниями впервые получены данные по лечению 
ОЛЛ у подростков Азербайджана за период 
с ноября 2002 по ноябрь 2008 гг., определе-
ны половые группы, наиболее подверженные 
данной патологии, что позволяет планировать 
стратегию и программные мероприятия по 
раннему выявлению гемобластозов в респу-
блике. Полученные результаты должны при-
влечь внимание педиатров к группам под-
ростков, наиболее уязвимых по развитию ОЛЛ 
(принадлежность к мужскому полу) и будут 
способствовать своевременному выявлению 
пациентов с подозрением на лейкоз. Данные 
отдельных международных исследований сви-
детельствуют о более высокой эффективности 
лечения подростков с ОЛЛ при использовании 
протоколов, применяемых в педиатрической 
практике [1, 3, 6]. Полученные нами данные 
свидетельствуют о несомненном преимуще-
стве программного лечения пациентов воз-
растных групп от 15 до 18 лет по сравнению 
с непрограммным лечением. Результаты на-
шего исследования обосновывают рациональ-
ность использования протокола ALL-MB-2002 
для лечения подростков его высокой эффек-
тивностью лечения по высокой частоте дости-
жения полной ремиссии (93,7 %).
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УДК 6181-082-036
ВЛИЯНИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

НА МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ 
МАТОЧНО-ПЛАЦЕНТАРНО-ПЛОДОВОГО КРОВОТОКА 

Гамзаева С.Э.
Центральная научно-исследовательская лаборатория Азербайджанского медицинского 

университета, Баку, e-mail: khalafl i@mail.ru

Приведенные данные свидетельствуют о том, что повышение показателей среднего артериального дав-
ления (АД) за ночь, среднего гемодинамического и пульсового АД при хронической и сочетанной артери-
альной гипертензии (АГ) определяет неблагоприятное действие на гемодинамику в системе «мать-плацен-
та-плод» и развитие плода при этих типах АГ. На основании различий в прогнозе хронической, разных форм 
АГ на состояние маточно-плацентарного-кровотока предлагается дифференцированный подход к тактике 
ведения АГ при беременности. Всем беременным необходимо проводить суточное мониторирование АД 
и ультразвуковую допплерометрию сосудов маточно-плацентарно-плодового кровотока уже на ранних сро-
ках беременности. Это позволяет быстро и правильно квалифицировать изменения уровня АД у беремен-
ных, осуществлять динамическое наблюдение и своевременно проводить лечебные мероприятия.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, маточно-плацентарно-плодовый кровоток, распространенность, 
медицинская оценка 

INFLUENCE HYPERTENSIVE MECHANISM OF FORMATION 
OF THE UTEROPLACENTAL-FETAL BLOOD FLOW

Gamzayeva S.E.
Central Scientifi c Research Laboratory of the Azerbaijani Medical University, 

Baku, e-mail: khalafl i@mail.ru

These data indicate that there is an increase in mean arterial blood pressure during the night, mean hemodynamic 
and pulse pressure in chronic and combined arterial hypertension (AH) defi nes an adverse effect on hemodynamics 
in the mother-placenta-fetus and fetal development for these types of AH. On the basis of differences in the prognosis 
of chronic, various forms of hypertension on the state of the utero-placental blood fl ow, is proposed of differentiated 
approach to the tactics of hypertension in pregnancy. All pregnant women should be carried out daily monitoring of 
blood pressure and vascular Doppler ultrasound of utero-placental-fetal blood fl ow in the early stages of pregnancy. 
This allows you to quickly and correctly classify the changes in blood pressure in pregnant women, to dynamically 
monitor and time to carry out remedial measures

Keywords: arterial hypertension, utero-placental-fetal blood, prevalence, medical assessment 

Болезни сердечно-сосудистой системы 
относятся к одной из наиболее частых па-
тологий, осложняющих течение беременно-
сти, родов и послеродового периода [1, 2]. 
Эти заболевания способствуют дисбалансу 
звеньев в системе «мать-плацента-плод» 
и приводят к развитию плацентарной недо-
статочности, хронической внутриутробной 
гипоксии и задержке развития плода [3, 4]. 
Значительное количество неблагоприятных 
исходов беременности и родов у женщин 
с сердечно-сосудистой патологией обуслови-
ло поиск оптимальной тактики ведения и ме-
тодов лечения этих беременных. К таким 
неблагоприятным заболеваниям относится, 
в частности, артериальная гипертензия (АГ), 
с которой, по данным ВОЗ, связано 20–33 % 
случаев материнской смертности. У бере-
менных осложнения со стороны плода и но-
ворожденного, связанные с АГ, возникают 
уже при уровне АД 140/90 мм рт. ст. и выше. 
Известно, что АГ при беременности явля-
ется одной из главных причин нарушения 
маточно-плацентарно-плодового кровотока 
вследствие вазоспазма, патологии эндотелия 

сосудов и дисбаланса регуляторных меха-
низмов [5, 6]. Гемодинамические нарушения 
в единой системе «мать-плацента-плод», 
связанные с АГ, в конечном итоге приводят 
к нарушению роста и развития плода, ста-
новятся причиной высокой перинатальной 
и детской смертности [7, 8]. В связи с этим 
актуальными являются распознавание и про-
гнозирование гемодинамических нарушений 
в системе «мать-плацента-плод» в ранние 
сроки беременности.

Цель исследования – изучить механиз-
мы формирования маточно-плацентарно-
плодового кровотока у беременных с арте-
риальной гипертензией. 

Материалы и методы исследования 
Представлены результаты наблюдения и обсле-

дования 126 беременных и их новорожденных. В ос-
новную группу наблюдения вошли 96 женщин раз-
ных сроков беременности с АГ 1–2 степени. В группу 
контроля включены 30 женщин с нормальными 
значениями АД на протяжении всей беременности. 
Пациентки обеих групп не различались по возрасту 
и паритету родов. Критериями включения в иссле-
дование являлись: наличие у женщины одноплодной 
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беременности разных сроков; наличие артериальной 
АГ 1 или 2-й степени; пациентки, страдающие гесто-
зом с повышением АД ≥ 140/90 мм рт. ст. Критерия-
ми исключения из исследования послужили: наличие 
многоплодной беременности; наличие тяжелой со-
путствующей патологии, органических заболеваний 
сердца и сосудов; симптоматические гипертензии; 
тиреотоксикоз, сахарный диабет; острые инфекци-
онные заболевания; хронический или гестационный 
пиелонефрит в стадии обострения. Возраст обследо-
ванных находился в пределах от 18 до 38 лет (сред-
ний – 23,0 ± 4,5 года). 

В ходе исследования беременным проводились 
суточное мониторирование артериального давления 
(СМАД) и ультразвуковое допплерометрическое ис-
следование сосудов маточно-плацентарно-плодового 
кровотока (УЗДМ МППК). СМАД выполнялось по 
стандартной методике на аппарате «Meditech» (Вен-
грия), результаты оценивались по общепринятым 
показателям. Допплерометрия сосудов маточно-пла-
центарно-плодового звена осуществлялась на уль-
тразвуковой установке «Aloka-1700», снабженной 
датчиком цветного допплеровского картирования. 
Статистический анализ данных осуществлялся с по-
мощью программы электронных таблиц Microsoft 
Excel, которые были сформированы в соответствии 
с запросами проводимого исследования. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Для разделения беременных с АГ на 
группы наблюдения использовалась клас-

сификация гипертензивных состояний 
у беременных Европейского общества по 
АГ и Европейского общества кардиологов 
(2003 г.). Согласно этой классификации бе-
ременные были разделены на три группы. 
В первую группу вошли 36 беременных 
с предсуществующей (хронической) АГ, 
у которых повышение АД существовало до 
беременности или появилось до 20-й неде-
ли настоящей беременности. Вторую груп-
пу составили 28 пациенток с гестационной 
АГ, т.е. с гипертензией, вызванной беремен-
ностью и развившейся после 20-й недели 
настоящей беременности. В третью группу 
вошли 32 женщины с сочетанной АГ, т.е. 
с наслоением на уже существующую хро-
ническую АГ гестационной артериальной 
гипертензии. Начиная с 12–14 недель, про-
водилось ультразвуковое допплерометриче-
ское исследование сосудов маточно-плацен-
тарного кровотока. Показатели сосудистой 
резистентности у беременных с АГ были 
достоверно выше, чем у женщин контроль-
ной группы (р < 0,01). Так, уже в ранние 
сроки беременности выявлены нарушения 
кровотока в маточных и спиральных арте-
риях с повышением индексов сосудистой 
резистентности у 44,3 % беременных с АГ 
(табл. 1).

Таблица 1
Показатели индекса резистентности (ИР) и пульсационного индекса (ПИ) 
в маточных и спиральных артериях при АГ в 12–14 нед. беременности 

 Маточные артерии  Спиральные артерии
 ИР  ПИ  ИР  ПИ

 0,99+0,07  1,44 ± 0,26  0,65 ± 0,03  0,86 ± 0,3

П р и м е ч а н и е :  достоверность разницы по сравнению с неосложненной беременностью 
(р < 0,01). 

Повышение индексов сосудистого сопро-
тивления в сроки 12–14 недель у беременных 
с АГ наблюдалось и в сосудах плодово-пла-
центарного кровообращения. Так, в указан-
ные сроки нами были выявлены наруше-
ния плодово-плацентарной гемодинамики 
у 28,3 % женщин с АГ. Следует отметить, что 
до 15–16 недель беременности оценка крово-

тока в артерии пуповины и ее терминальных 
ветвях в связи с отсутствием диастолического 
компонента возможна лишь при вычислении 
ПИ. Полученные данные подтверждают пер-
вичность вовлечения маточно-плацентарного 
звена кровообращения в патогенез развития 
фето-плацентарной недостаточности при АГ 
у беременных (табл. 2).

Таблица 2
Значения ПИ в сосудах плода в сроки 12–14 недель при АГ

Cрок гестации, нед. ПИ в артерии пуповины ПИ в аорте плода ПИ в средней мозговой 
артерии плода

 12  2,73+0,11  2,92+0,11  1,66+0,15
 14  2,04 ± 0,11  2,32 ± 0,12  1,58 ± 0,14

П р и м е ч а н и е :  достоверность разницы по сравнению с неосложненной беременностью 
(р < 0,01). 
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При проведении УЗДМ МППК у бе-
ременных в сроке 12–16 недели с раз-
вившейся в последующем гестационной 
АГ также было выявлено достоверное 
(р < 0,01) повышение индексов сосудисто-

го сопротивления (индекса резистентно-
сти и систолодиастолического отношения) 
в маточно-плацентарном кровотоке по 
сравнению с неосложненной беременно-
стью (табл. 3).

Таблица 3
Показатели маточно-плацентарного кровотока в сроке 12–16 нед. у беременных 

с развившейся в последующем гестационной АГ

 Группа  Маточные артерии  Спиральные артерии
 ИР  СДО  ИР  СДО

Контрольная (n = 30)  0,56 ± 0,06  2,15 ± 0,31  0,46 ± 0,03  1,78 ± 0,16
Гестац. АГ (n = 28)  0,73 ± 0,03  3,08 ± 0,12  0,63 ± 0,05  2,22 ± 0,22

П р и м е ч а н и е :  достоверность разницы по сравнению с неосложненной беременностью 
(р < 0,01). 

Выявленные нами нарушения гемоди-
намики в системе «мать-плацента-плод» 
диктуют необходимость более раннего при-
менения метода УЗДМ МППК у беремен-
ных с АГ для предупреждения развития на-
рушений маточно-плацентарно-плодового 
кровотока и внутриутробной гипоксии пло-
да и проведения медикаментозной коррек-
ции. Допплерометрия, выполненная в сроки 
24–27 недель, показала дальнейшее досто-

верное (р < 0,01) нарастание тяжести выяв-
ленных нарушений маточно-плацентарно-
го и присоединения нарушений плодового 
кровотока. Так, у 26,3 % беременных с АГ 
регистрировалось нарушение плодовой ге-
модинамики, что выражалось в повышении 
индексов сосудистого сопротивления в аор-
те плода, однако в сосудах головного мозга 
и венах плода кровоток сохранялся в преде-
лах нормативных значений (табл. 4).

Таблица 4
Значения индексов сосудистого сопротивления в аорте 
и средней мозговой артерии плода при АГ у беременных

Срок гестации, нед.  Аорта плода  Средняя мозговая артерия плода
 СДО  ИР  СДО  ИР

24–27 6,9 ± 0,23 0,87 ± 0,06  4,7 ± 0,23  0,73 ± 0,07
32–35 7,2 ± 0,17 0,89 ± 0,05  2,9 ± 0,14  0,67 ± 0,06
36–41 6,8 ± 0,18 0,86 ± 0,05  2,7 ± 0,17  0,63 ± 0,05

П р и м е ч а н и е :  достоверность разницы по сравнению с неосложненной беременностью 
(р < 0,01). 

У беременных с хронической АГ наруше-
ние кровотока в одной маточной артерии на-
блюдалось в 32,7 %, у женщин с гестацион-
ной АГ – в 21,4 %, у пациенток с сочетанной 
АГ– в 45,9 % случаев. Необходимо отметить, 
что у женщин с хронической и сочетанной 
АГ чаще, чем при гестационной АГ, встре-
чались двухстороннее нарушение кровотока 
в маточных артериях и нарушение гемоди-
намики плода. Степень и выраженность ге-
модинамической дестабилизации были наи-
большими в группе сочетанной АГ, нежели 
у беременных с изолированной хронической 
или гестационной АГ. Показатели АД у бе-
ременных с развившимися нарушениями 
МППК достоверно отличались и были выше 
по сравнению с показателями АД беремен-
ных без нарушения МППК. В частности, от-
мечена прямо пропорциональная с высоким 
коэффициентом корреляции зависимость 

между повышением ночных значений АД 
и степенью гемодинамических нарушений 
в системе «мать-плацента-плод». У беремен-
ных с нарушением двухфазности суточного 
ритма АД в сторону его недостаточного сни-
жения в ночное время чаще, чем у беремен-
ных с нормальным двухфазным суточным 
ритмом АД, регистрировалось нарушение 
МППК. Максимальная степень нарушения 
МППК наблюдалась у женщин со стойкой 
ночной гипертонией, особенно связанной 
с повышением ДАД, а также при хрониче-
ской и сочетанной АГ.

На основании достоверных различий 
показателей СМАД у беременных с раз-
вившимися нарушениями МППК и у па-
циенток без нарушения МППК нами вы-
явлены показатели СМАД, обладающие 
наибольшей прогностической значимостью 
развития нарушений МППК и СЗРП. Эти-
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ми показателями оказались: среднее АД 
за ночь, степень ночного снижения АД, 
среднее гемодинамическое АД и пульсо-
вое АД. Так, при анализе среднего АД за 
ночь при разных патогенетических вариан-
тах АГ у беременных выявлено, что самый 
высокий показатель среднего АД за ночь, 
равный 96,7 ± 1,3 зарегистрирован при со-
четанной А. Нами выявлены критические 
уровни показателей суточного профиля АД 
для развития нарушений в системе «мать-
плацента-плод». В нашем исследовании 
среднее гемодинамическое давление (СГД) 
за сутки в целом у женщин с развившими-
ся нарушениями МППК в III триместре 

составило 88,7 ± 1,2 мм рт. ст. и было до-
стоверно выше, чем у пациенток с нормаль-
ным СГД, – 81,1 ± 0,9 мм рт. ст. Средняя 
величина пульсового давления (ПАД) за 
сутки у женщин с развившимися наруше-
ниями МППК в III триместре составила 
51 ± 0,7 мм рт. ст., а у пациенток без нару-
шения МППК – 41 ± 0,5 мм рт. ст. 

Известно, что нарушение маточно-пла-
центарно-плодового кровотока у беремен-
ных с АГ может приводить к задержке раз-
вития плода. По данным ультразвукового 
исследования плода, на сроке 24–27 недель 
у женщин с АГ выявлялось достоверное 
отставание темпов роста плода (рисунок).

Частота выявляемости СЗРП в зависимости от типа АГ у беременных

Так, синдром задержки роста плода 
(CЗРП) у беременных при гестационной 
АГ определялся в 24,6 %, с хронической 
АГ – в 33,6 % случаев, при сочетанной 
АГ – в 77,8 %. Во всех случаях диагности-
ровался СЗРП 1 степени, т.е. компенсиро-
ванная фетоплацентарная недостаточность. 
В дальнейшем, на сроках 32–34 недели 
беременности у 12,5 % беременных с хро-
нической и у 32,4 % с сочетанной АГ диа-
гностирован СЗРП 2-й степени. У 10,5 % 
пациенток с хронической и сочетанной АГ 
наблюдалось дальнейшее достоверное на-
растание степени тяжести фетоплацентар-
ной недостаточности. Это проявлялось со-
четанием СЗРП 2-й степени с нарушениями 
плодово-плацентарного кровотока, разви-
тием централизации плодового кровотока, 
а также усугублением признаков хрониче-
ской гипоксии плода. Таким образом, наи-
большие нарушения кровотока в системе 
«мать-плацента-плод» и страдание плода 
наблюдались у беременных с хронической 
и сочетанной АГ.

Заключение
Проведенные исследования показали, 

что повышение показателей среднего АД за 
ночь, среднего гемодинамического и пуль-
сового АД при хронической и сочетанной 
АГ определяет неблагоприятное действие 
на гемодинамику в системе «мать-пла цен-
та-плод» и развитие плода при этих типах 
АГ. На основании различий в прогнозе хро-
нической, гестационной и сочетанной АГ 
на состояние МППК и развитие плода мы 
предлагаем дифференцированный подход 
к тактике ведения хронической и гестаци-
онной АГ при беременности. Считаем, что 
всем беременным необходимо проводить 
суточное мониторирование АД и ультра-
звуковую допплерометрию сосудов маточ-
но-плацентарно-плодового кровотока уже 
на ранних сроках беременности. Это по-
зволяет быстро и правильно квалифициро-
вать изменения уровня АД у беременных, 
выделять группы риска беременных по на-
рушению маточно-плацентарно-плодового 
кровотока и внутриутробного развития пло-
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да, выявлять особенности кровообращения 
в системе «мать-плацента-плод» при раз-
личных типах АГ, осуществлять динамиче-
ское наблюдение и своевременно проводить 
лечебные мероприятия.
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ВЛИЯНИЕ ВЕГЕТАТИВНЫХ НАРУШЕНИЙ НА РЕЗУЛЬТАТЫ 

ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ВОРОНКООБРАЗНОЙ 
ДЕФОРМАЦИИ ГРУДНОЙ КЛЕТКИ У ДЕТЕЙ
Горемыкин И.В., Погосян К.Л., Лукьяненко Е.А.

ГОУ ВПО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского 
Минздравсоцразвития России», Саратов, e-mail: kateha007@bk.ru

Анализировались нарушения вегетативного статуса у детей с воронкообразной деформацией грудной 
клетки (ВДГК) и оценивалось их влияние на ближайшие и отдаленные результаты хирургического лечения 
по Nuss. Под наблюдением находилось 98 человек в возрасте от 6 до 18 лет. Степень ВДГК определяли по 
индексу Гижицкой. Состояние вегетативной нервной системы (ВНС) изучалось в ходе давления на рефлек-
согенные зоны и выполнения ортоклиностатической пробы с помощью комплекса «Реакор» производства 
ООО НПКФ «Медиком МТД». Межсистемные взаимоотношения в кардиореспираторной сфере определяли 
с помощью коэффициента Хильдебранта. Установлено, что у детей ВДГК сочетается с симпатикотонией, 
снижением вегетативного обеспечения деятельности и повышением лабильности ВНС. Длительность бо-
левых ощущений в значительной мере ассоциирована с тонусом и лабильностью ВНС. К прогностически 
неблагоприятным факторам умеренного прогрессирования ВДГК после второго этапа операции по Nuss от-
носятся: наличие ваготонии, высокой лабильности ВНС и неполная нормализация межсистемного взаимо-
действия в кардиореспираторной сфере.

Ключевые слова: воронкообразная деформация грудной клетки, вегетативная нервная система, результаты 
хирургического лечения

INFLUENCE OF VEGETATIVE DISORDERS ON THE RESULTS 
OF SURGICAL TREATMENT OF FUNNEL-SHAPED DEFORMATION 

OF THE CHEST IN CHILDREN
Goremykin I.V., Pogosyan K.L., Lukyanenko E.A.

Saratov State Medical University n.a. V.I. Razumovsky, Saratov, e-mail:kateha007@bk.ru

The analyses of the violation of the vegetative status in children with funnel-shaped chest deformation and 
evaluated their impact on the immediate and remote results of surgical treatment on Nuss. Under the supervision were 
98 people in the age from 6 till 18 years. The degree of deformation was determined by Gizhitskoy index. The state 
of the vegetative nervous system was studied in the course of pressure on the refl ex zones and perform ortostatical 
samples using «Reakor» complex. Intersystem relationships in the sphere of cardiorespiratory determined by the 
Hildebrandt coeffi cient. It is established that funnel-shaped deformation of the chest in children combined with 
sympathicotonia, reduction of vegetative provision of activity and increase lability of the vegetative nervous system. 
The duration of the pain is largely associated with the tone and lability of vegetative nervous system. To unfavorable 
prognostic factors of temperate progression the funnel-shaped chest deformation after the second phase of operation 
on Nuss include: availability of vagotonia, high lability of vegetative nervous system and incomplete normalization 
of inter-system interaction in the sphere of cardiorespiratory.

Keywords: funnel-shaped deformation of the chest, vegetative nervous system, results of surgical treatment

Воронкообразная деформация грудной 
клетки (ВДГК) относится к наиболее ча-
стым порокам развития костного скелета 
у детей. По данным литературы, распро-
страненность данной патологии варьиру-
ется в пределах от 1 до 2 %. В настоящее 
время считается, что единственным эф-
фективным методом лечения ВДГК служит 
радикальная торакопластика [6, 7]. Первая 
операция по поводу ВДГК выполнена более 
70 лет назад, однако лечение данного по-
рока развития нельзя считать окончательно 
решенным. На это указывает тот факт, что, 
несмотря на существование более 40 спо-
собов и модификаций оперативного вме-
шательства, количество осложнений и не-
удовлетворительных результатов лечения 
достигает 30 %, что диктует необходимость 
проведения дальнейших исследований 
в указанной области [3, 4].

Основной задачей при хирургическом 
лечении ВДГК является надежная фиксация 
грудино-реберного каркаса в положении кор-
рекции длительностью от нескольких меся-
цев до 2–4 лет. За указанный период заканчи-
ваются репаративные процессы в хрящевой 
ткани, что приводит к нормализации формы 
грудной клетки и ее сохранении после уда-
ления корригирующих пластин [2, 5]. Важ-
но отметить, что сроки удаления устройств, 
фиксирующих ребра и грудину в заданном 
положении, до настоящего времени четко 
не определены. Различные авторы рекомен-
дуют удалять фиксаторы в определенное 
время, базируясь на личном опыте, не при-
водя объективных исследований, подтверж-
дающих их точку зрения [3, 4, 6]. Таким 
образом, существует необходимость разра-
ботки методов, позволяющих неинвазивно 
и объективно отслеживать репаративные 
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процессы в хрящевой ткани после хирурги-
ческого лечения ВДГК с целью определения 
оптимальных сроков удаления фиксирую-
щих устройств.

Цель исследования – проанализиро-
вать состояние вегетативной нервной си-
стемы у детей с ВДГК и оценить ее влияние 
на ближайшие и отдаленные результаты хи-
рургического лечения данной патологии.

Материалы и методы исследования
В исследование включены 98 детей в возрасте 

6–18 лет, находившихся на обследовании и лечении 
в хирургическом отделении клиники детских болез-
ней Саратовского государственного медицинского 
университета в период с 2005 по 2012 гг. с диагнозом 
ВДГК. Критерием включения в исследование было 
информированное письменное согласие родителей. 
С целью уточнения диагноза ВДГК проводилось 
комплексное клинико-рентгено-функциональное об-
следование, включающее клинический осмотр, лабо-
раторные методы исследования, торакометрию, фото-
графирование. Степень деформации грудной клетки 
оценивалась по индексу Гижицкой (ИГ). 

Реактивность ВНС определяли в ходе давления 
на рефлексогенные зоны (глазосердечный, синокар-
диальный и солярный рефлексы). Давление на реф-
лексогенные зоны осуществлялось в течение 10–15 с 
после 15-минутного нахождения в состоянии покоя. 
При изучении вегетативного обеспечения деятель-
ности применяли ортоклиностатическую пробу. Все 
показатели в ходе проб регистрировали с помощью 
комплекса «Реакор» производства ООО НПКФ «Ме-
диком МТД» (г. Таганрог). Индекс Кердо определяли 

по формуле , где Д – диастоличе-

ское давление; Р – частота сердечных сокращений. 
Коэффициент Хильдебранта рассчитывался по фор-

муле , где Р – частота сердечных сокращений; 

D – число дыханий.
Для статистической обработки результатов ис-

пользовали пакеты программ «MICROSOFT EXCEL», 
«STATISTICA 6.0» (Stat Soft Inc, США). Проверка 
нормальности распределения значений в выборке про-
водилась с помощью теста Колмогорова‒Смирнова. 
Рассчитывали среднее арифметическое (М), среднюю 
ошибку среднего арифметического (m), среднеква-
дратичное отклонение (). Показатель достоверности 
различий (Р) определялся с использованием критериев 
Стьюдента (t). Различия оценивались как достоверные 
при вероятности 95 % (Р < 0,05) и выше.

Результаты исследования 
и их обсуждение

В настоящее время золотым стандар-
том в оценке репаративных процессов по-
сле хирургического лечения ВДГК является 
пункционная биопсия. При динамическом 
наблюдении за больными ВДГК после опе-
рации в связи с травматичностью, относи-
тельной сложностью проведения данный 
подход не совсем приемлем. В настоящем 
исследовании мы исходили из предпо-
сылки, что окончание репаративных про-

цессов в реберно-хрящевой ткани после 
операции и, как следствие, высокая веро-
ятность сохранения достигнутой коррек-
ции совпадает с завершением перестройки 
функционального взаимодействия в кардио -
респираторной сфере пациента. По данным 
литературы, структуру межсистемного вза-
имодействия между дыхательной и сердеч-
но-сосудистой системой человека наиболее 
точно отражают вегетативные показатели. 
Данное положение подтверждает тот факт, 
что изменения ВНС сопровождают течение 
практически всех соматических заболева-
ний, а в ряде случаев предшествуют клини-
ческим проявлениям болезни [1].

В табл. 1 представлена динамика по-
казателей ВНС за один год наблюдения 
у больных ВДГК после операции Nuss. 
Как следует из таблицы, до лечения у па-
циентов с ВДГК регистрировались выра-
женные изменения со стороны ВНС. При 
норме 4,2 ± 1,2 ед. индекс Кердо был равен 
19,4 ± 2,1 ед. (Р < 0,05), что указывает на 
выраженную активацию симпатического 
отдела ВНС. Коэффициент Хильдебранта, 
характеризующий межсистемные взаимо-
отношения в кардиореспираторной сфере, 
был ниже, чем в контрольной группе и со-
ставил 1,6 ± 0,2 ед. (Р < 0,05).

Среди показателей реактивности ВНС 
отмечалось снижение солярного рефлек-
са до 1,1 ± 0,09 ед. при норме 2,6 ± 0,2 
(Р < 0,05). Ортостатическое ускорение, 
определяющее общие адаптационные про-
цессы у больных ВДГК, было практически 
в два раза меньше, чем в контрольной груп-
пе. Клиностатический и ортостатический 
индексы, характеризующие лабильность 
ВНС, были равны 5,4 ± 0,2 и 6,8 ± 0,2 ед. 
соответственно при контрольных значениях 
2,2 ± 0,3 и 3,7 ± 0,4 ед. (Р < 0,05).

Таким образом, у больных до хирурги-
ческого лечения ВДГК наблюдалась выра-
женная симпатикотония, повышенная ла-
бильность ВНС и снижение вегетативного 
обеспечения деятельности. После опера-
тивного вмешательства в целом у больных 
ВДГК можно отметить положительную 
динамику со стороны показателей ВНС 
(табл. 1). Симпатикотония, оцениваемая по 
индексу Кердо, составлявшая через 3 ме-
сяца после операции 17,4 ± 1,8 ед., снижа-
лась к концу наблюдения до 6,3 ± 0,8 ед. 
Коэффициент Хильдебранта изменялся 
менее выраженно и через один год после 
операции не достигал контрольных зна-
чений. Среди показателей реактивности 
ВНС наиболее отчетливая динамика на-
блюдалась со стороны глазосердечного 
рефлекса. Через 3 месяца после операции 
он был равен 8,1 ± 0,2 ед. (норма 3,2 ± 0,4, 
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Р < 0,05), к концу наблюдения снижался 
до 4,7 ± 0,1 ед. Важно отметить, что повы-
шенная лабильность ВНС, характерная для 
больных ВДГК, в целом после оперативно-
го вмешательства не снижалась. Ортостати-
ческий индекс лабильности до хирургиче-

ского лечения был равен 5,4 ± 0,2 ед., через 
3 месяца после операции – 8,3 ± 0,9 ед., 
через 6 месяцев – 7,4 ± 0,5 ед. и один год 
наблюдения – 5,3 ± 0,6 ед. (Р > 0,05). Ана-
логичная динамика отмечалась со стороны 
клиностатического индекса лабильности. 

Таблица 1
Динамика показателей ВНС после хирургического лечения ВДГК у детей по методу Nuss

Анализируемые
показатели

Контроль-
ная группа 
(здоровые)

Изменение показателей за один год наблюдения
до опера-

ции
после операции (месяц)

3 6 9 12
Индекс Кердо 4,2 ± 1,2 19,4 ± 2,1* 17,4 ± 1,8* 10,3 ± 0,8* 8,7 ± 1,6 6,3 ± 0,8
Коэффициент Хиль-
дебранта 3,9 ± 0,2 1,6 ± 0,2* 2,0 ±  ± 0,3* 2,1 ± 0,4* 2,2 ± 0,3* 2,5 ± 0,4*

Вегетативная реактивность
– глазосердечный 
рефлекс; 3,2 ± 0,4 3,1 ± 0,1 8,1 ± 0,2* 9,0 ± 0,4* 6,1 ± 0,8* 4,7 ± 0,1

– синокардиальный 
рефлекс; 4,0 ± 0,6 4,7 ± 0,2 1,4 ± 0,2* 1,6 ±  ± 0,4* 2,4 ± 0,3* 2,9 ± 0,2

– солярный рефлекс 2,6 ± 0,2 1,1 ± 0,09* 0,7 ± 0,09* 0,8 ± 0,06* 1,0 ± 0,04* 1,9 ± 0,4
Вегетативное обеспечение деятельности

– ортостатическое 
ускорение; 12,1 ± 1,4 6,3 ± 0,8* 3,7 ± 0,4* 4,0 ± 0,6* 8,7 ± 0,9 9,1 ± 0,6

– ортостатический 
индекс лабильности; 2,2 ± 0,2 5,4 ± 0,2* 8,3 ± 0,9* 8,6 ± 0,6* 7,4 ± 0,5* 5,3 ± 0,6*

– клиностатическое 
замедление; 2,5 ± 0,6 0,7 ± 0,06* 1,3 ± 0,2* 1,4 ± 0,4* 1,6 ± 0,6* 1,8 ± 0,2

– клиностатический 
индекс лабильности 3,7 ± 0,4 6,8 ± 0,2* 9,7 ± 0,2* 12,8 ± 0,4* 10,6 ± 0,6* 11,2 ± 0,8*

П р и м е ч а н и е .  * – достоверность различий с группой контроля (Р < 0,05).

С учетом полученных данных можно го-
ворить о том, что за один год наблюдения по-
сле хирургического лечения ВДГК у больных 
не происходит полной нормализации вегета-
тивного статуса, что находит отражение в по-
вышенной реактивности и лабильности ВНС.

Для оценки влияния исходного вегета-
тивного статуса на течение раннего после-
операционного периода был выполнен пар-
ный корреляционный анализ, отраженный 
в табл. 2.

Таблица 2
Структура и выраженность корреляционных зависимостей между показателями ВНС до 

хирургического лечения ВДГК и клинико-функциональными показателями после операции

Показатели ВНС

Величина корреляционной зависимости

Боль после 
операции 

(дней)

Показатели функции внешнего дыхания 
через 12 месяцев

ЧДД
(д/мин) ЖЕЛ ( %) ФЖЕЛ 

( %)
ОФВ1 

( %)
ПОС 
( %)

Индекс Кердо (ед.) 0,63* 0,51* 0,21 0,57* 0,62* 0,54*
Коэффициент Хильдебранта (ед.) -0,14 0,72* 0,61* 0,56* 0,62* 0,63*
Глазосердечный рефлекс (ед.) 0,54* -0,11 0,21 0,62* 0,54* 0,47
Синокардиальный рефлекс (ед.) 0,66* -0,18 0,18 0,64* 0,57* 0,31
Солярный рефлекс (ед.) 0,14 -0,26 0,36 0,18 0,14 0,21
Ортостатический индекс лабильно-
сти (ед.) 0,14 0,18 -0,52 -0,16 -0,43 -0,57

Клиностатический индекс лабиль-
ности (ед.) 0,26 0,21 -0,67 -0,21 -0,51 -0,61

П р и м е ч а н и е .  * – достоверность корреляционной зависимости (Р < 0,05).
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Анализируя полученные результаты, 
можно отметить, что индекс Кердо, отража-
ющий тонус ВНС, находился в достоверной 
корреляционной зависимости с длительно-
стью болевых ощущений после операции 
(r = 0,63), частотой дыхательных движений 
(ЧДД) (r = 0,51), форсированной жизнен-
ной емкостью легких (ФЖЕЛ) (r = 0,57), 
объемом форсированного выдоха (ОФВ1) 
(r = 0,62) и пиковой объемной скоростью 
выдоха (r = 0,54). 

Полученные данные указывают на то, 
что исходная высокая активность симпати-
ческого отдела ВНС неблагоприятно сказы-
вается на течении раннего послеопераци-
онного периода, увеличивая длительность 
болевых ощущений. В то же время сим-
патикотония способствует нормализации 
внешнего дыхания в отдаленном периоде 
после операции. Коэффициент Хильдебран-
та обнаруживал положительную взаи-
мосвязь со всеми показателями функции 
внешнего дыхания, не влияя на выражен-
ность болевых ощущений. В данном случае 
можно говорить о том, что при больших 
значениях этого показателя перед опера-
цией имеется высокая вероятность полной 
нормализации функции внешнего дыхания 
в отдаленном периоде. Высокая реактив-

ность ВНС, по данным корреляционного 
анализа, служит прогностически благопри-
ятным фактором для нормализации функ-
ции внешнего дыхания после операции, но 
способствует длительному сохранению бо-
левых ощущений. Показатели лабильности 
ВНС (ортостатический и клиностатический 
индексы) находились в обратной зависимо-
сти с ФЖЕЛ (r = –0,52 и r = –0,67) и ПОС 
(r = –0,57 и r = –0,61). С длительностью бо-
левых ощущений и лабильностью ВНС кор-
реляции не обнаруживалось. Суммируя из-
ложенное, можно сделать заключение, что 
высокая лабильность ВНС перед операцией 
служит прогностически неблагоприятным 
фактором в плане полной нормализации 
функции дыхания через один год после хи-
рургического лечения ВДГК.

Второй этап хирургического лечения 
ВДГК (удаление металлоконструкций) вы-
полнялся в среднем через 23,3 ± 4,1 месяца. 
При обследовании перед операцией жалоб 
на боли, одышку в состоянии покоя дети не 
предъявляли. Перед удалением металлокон-
струкций у всех детей изучался вегетатив-
ный статус и определялся индекс Гижицкой. 
В дальнейшем дети наблюдались в течение 
года и производилось повторное определе-
ние перечисленных показателей (табл. 3). 

Таблица 3
Соотношение изменений индекса Гижицкой с показателями вегетативного статуса после 

второго этапа хирургического лечения ВДГК за один год наблюдения

Показатели ВНС

Группы обследованных
Индекс Гижицкой не из-

менился (n = 87)
Индекс Гижицкой снизился 
на 10 % и более (n = 11)

Перед вторым 
этапом 
операции

Через 
один год

Перед вторым 
этапом 
операции

Через один 
год

Коэффициент Хильдебранта (ед.) 3,6 ± 0,2 4,3 ± 0,4 1,6 ± 0,09* 2,1 ± 0,06*
Индекс Кердо (ед.) 4,5 ± 0,4 6,3 ± 0,6 –0,42 ± 0,06* 1,1 ± 0,06
Глазосердечный рефлекс (ед.) 3,4 ± 0,2 3,8 ± 0,2 2,9 ± 0,4 3,0 ± 0,2
Синокардиальный рефлекс (ед.) 4,1 ± 0,3 4,4 ± 0,2 3,8 ± 0,6 4,2 ± 0,3
Солярный рефлекс (ед.) 2,6 ± 0,1 3,1 ± 0,4 3,1 ± 0,2 3,3 ± 0,4
Ортостатическое ускорение 11,8 ± 0,9 10,3 ± 0,6 6,2 ± 0,2* 6,0 ± 0,4*
Ортостатический индекс лабильности 2,5 ± 0,2 2,7 ± 0,4 6,1 ± 0,5* 6,4 ± 0,2*
Клиностатическое замедление 1,9 ± 0,6 2,0 ± 0,6 2,2 ± 0,2 2,4 ± 0,4
Клиностатический индекс лабильности 4,2 ± 0,4 3,8 ± 0,2 7,8 ± 0,2* 8,1 ± 0,4*

П р и м е ч а н и е .  * – достоверность различий между группами (Р < 0,05).

Важно отметить, что через один год по-
сле второго этапа операции у нас не было 
ни одного случая рецидива ВДГК до исход-
ной степени. В то же время, как следует из 
табл. 3, у 11 детей наблюдалось снижение 
индекса Гижицкой на 10 % и более, что 
не превышало по абсолютным значениям 
1,2 ед. При анализе вегетативного статуса 
у детей с отсутствием (первая группа) и на-

личием (вторая группа) умеренного про-
грессирования ВДГК после хирургического 
лечения можно выделить достоверные раз-
личия по 4 показателям. В первой группе пе-
ред вторым этапом операции коэффициент 
Хильдебранта соответствовал контрольным 
значениям и был равен 4,3 ± 0,4 ед., в то 
время как во второй группе был достоверно 
ниже, 1,6 ± 0,09 ед. (р < 0,05). Индекс Кер-
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до в первой группе выражался величиной, 
равной 4,5 ± 0,4 ед., что указывает на состо-
яние, близкое к эйтонии ВНС, в то время как 
во второй группе наблюдались признаки ва-
готонии (индекс Кердо был отрицательным 
и составлял –0,42 ± 0,06 ед., Р < 0,05). Орто-
статическое ускорение, отражающее адапта-
ционные процессы в организме, было значи-
тельно выше в первой группе, чем во второй, 
11,8 ± 0,9 и 6,2 ± 0,2 ед. соответственно 
(Р < 0,05). Группа детей, у которых за один 
год наблюдения отмечалось умеренное про-
грессирование ВДГК, характеризовалась 
повышенной лабильностью ВНС. В первой 
группе ортостатический индекс лабильности 
составил 2,5 ± 0,2 ед., клиностатический – 
4,2 ± 0,4 ед., во второй группе 6,1 ± 0,2 
и 7,8 ± 0,2 ед. соответственно (Р < 0,05).

Суммируя полученные данные, можно 
сделать заключение, что прогностически не-
благоприятными факторами для умеренно-
го прогрессирования ВДГК после удаления 
фиксирующих устройств у детей являются 
повышенная лабильность ВНС, признаки ва-
готонии и отсутствие полной нормализации 
межсистемного взаимодействия в кардиоре-
спираторной сфере, оцениваемой по величи-
не коэффициента Хильдебранта.

При наличии указанных изменений ВНС 
фиксирующие устройства после операции 
должны удаляться в более отдаленные сроки, 
а критерием удаления может служить норма-
лизация перечисленных выше показателей.

Выводы
1. Воронкообразная деформация груд-

ной клетки у детей сочетается с симпати-
котонией, повышением лабильности ВНС 
и снижением вегетативного обеспечения 
деятельности.

2. По результатам корреляционного 
анализа установлено, что длительность бо-
левых ощущений и их выраженность по-
сле хирургического лечения ВДГК у детей 
в значительной мере ассоциированы с тону-
сом и лабильностью ВНС.

3. К прогностически неблагоприятным 
факторам умеренного прогрессирования 
ВДГК после второго этапа операции Nuss 
относятся: наличие умеренной ваготонии, 
высокой лабильности ВНС и неполная нор-
мализация межсистемного взаимодействия 
в кардиореспираторной сфере, оценивае-
мой по коэффициенту Хильдебранта.
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ПРОФИЛАКТИКИ ОСЛОЖНЕНИЙ 

ПОСЛЕ ОБСТРУКТИВНЫХ РЕЗЕКЦИЙ ДИСТАЛЬНЫХ 
ОТДЕЛОВ ТОЛСТОЙ КИШКИ

Грошилин В.С., Султанмурадов М.И., Московченко А.Н., Петренко Н.А.
ГБОУ ВПО «Ростовский государственный медицинский университет Минздрава России», 

Ростов-на-Дону, e-mail: okt@rostgmu.ru

Проведен анализ результатов хирургического лечения 30 пациентов, перенесших операции по восста-
новлению непрерывности кишечника после обструктивных резекций дистальных отделов толстой кишки 
(операций типа Гартмана). Предоперационное обследование культи толстой кишки с полифокальной биоп-
сией слизистой оболочки показало, что в 27 наблюдениях (90 %) выявлены подтвержденные морфологиче-
ски признаки диверсионного проктита и проктосигмоидита. Выработан алгоритм определения сроков и спо-
соба операций по восстановлению непрерывности толстой кишки. Установлено приоритетное значение 
в выборе лечебной тактики длины и функционального состояния постколостомической культи, изменений 
ее микрофлоры, а также функции ректального запирательного аппарата. У 23 пациентов с умеренно и резко 
выраженными эндоскопическими и морфологическими признаками диверсионного колита были применены 
оригинальные методы трансанальной декомпрессии анастомоза и внутрипросветной санации зоны межки-
шечного соустья антисептиками с использованием разработанного технического устройства. Полученные 
результаты (93,3 % благоприятных исходов при отсутствии осложнений) позволяют рекомендовать пред-
ложенную тактику (включая методы профилактики несостоятельности анастомоза и трансанальной деком-
прессии кишечника) для широкого практического внедрения.

Ключевые слова: толстая кишка, обструктивная резекция, колостома, диверсионный колит

MODERN ASPECTS PREVENTION OF COMPLICATIONS 
AFTER OBSTRUCTIVE RESECTION OF THE DISTAL COLON

Groshilin V.S., Sultanmuradov M.I., Moskovchenko A.N., Petrenko N.A.
Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, e-mail: okt@rostgmu.ru

The analysis of surgical treatment results at 30 patients who had operations on restoring the intestines continuity 
after obstructive resections of distal segments of a large intestine has been carried out (operations of Hartmann type). 
Preoperative evaluation of the stump of the colon with polifokalnoy mucosal biopsy showed that in 27 cases (90 %) 
identifi ed morphologically confi rmed signs of sabotage proctitis and proctosigmoiditis. The algorithm of defi ning 
the timeframes and way of operations on restoring large intestine continuity has been developed. The priority value 
in the choice of length and functional condition of a postcolostomic stump medical tactics, changes of its microfl ora, 
as well as function of the rectal locking apparatus has been established. In 23 patients with moderate to pronounced 
endoscopic and morphological features of sabotage colitis were used original methods transanal decompression 
and intraluminal anastomosis rehabilitation zone interintestinal anastomosis using antiseptics developed a technical 
device. The obtained results (93,3 % of favorable outcomes without complications) allow to recommend the offered 
tactics (including preventive methods of anastomosis incompetence and transanal decompression of the intestines) 
for wide practical applying.

Keywords: a large intestine, an obstructive resection, colostoma, diversionary colitis

За последние десятилетия распростра-
ненность обструктивных резекций дисталь-
ных отделов толстой кишки, выполненных 
по поводу острой хирургической патологии 
ободочной кишки (осложненного рака и ди-
вертикулеза толстой кишки, ранений, трав-
матических разрывов, аномалий развития) 
не имеет тенденции к снижению [2, 9]. При 
этом наиболее широко используемым вме-
шательством по сей день является обструк-
тивная резекция по Гартману, которая чаще 
всего выполняется пациентам социально 
активных возрастных групп [1, 2, 8, 10, 11]. 
Относительная частота ее выполнения при 
осложненном течении патологии толстой 
кишки варьируется в пределах от 37 до 62 % 
[6, 8, 10]. Согласно оценке ГНЦ колопрок-
тологии Минздрава России, число больных, 
которым в неотложном порядке была нало-
жена колостома, в России составляет от 100 
до 120 тысяч, из них 38,2–50,8 % (в зависи-

мости от региона) – лица трудоспособного 
возраста [1, 6].

Следует отметить, что восстановление 
непрерывности кишечника после операции 
типа Гартмана следует относить к травма-
тичным и сложным вмешательствам, что 
обусловлено изменениями типовой анато-
мии и трудностями мобилизации культи 
толстой кишки (особенно при короткой, ме-
нее 10 см, культе) в связи с массивным спа-
ечным процессом [2, 3, 10]. 

Стабильно высокой в настоящее время 
остается частота осложнений раннего по-
слеоперационного периода, что однознач-
но требует совершенствования известных 
технологий их профилактики, а также раз-
работки новых методов с учетом послед-
них достижений медицинской науки [2, 7]. 
Так, несостоятельность швов анастомоза 
достигает 6–25 %, нагноение послеопера-
ционной раны – 26–40 %, летальность, свя-
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занная с развитием осложнений, в среднем 
составляет 5,2 %. Распространенным яв-
ляется мнение, что развитие осложнений 
связано исключительно с особенностями 
кишечных швов и способов формирова-
ния анастомозов [1, 10]. Однако широкое 
внедрение различных типов механических 
швов и усовершенствования техник нало-
жения анастомозов не изменило ситуацию 
[4, 5]. При этом до настоящего времени не 
создано объективной системы сравнитель-
ной оценки способов интра- и послеопера-
ционной профилактики несостоятельности 
толстокишечных анастомозов, а также от-
сутствуют обоснованные рекомендации 
по формированию алгоритма профилакти-
ки гнойно-септических осложнений при 
восстановлении непрерывности толстой 
кишки. Именно разработка и внедрение 
объективных критериев выбора способа 
реконструкции после обструктивных ре-
зекций дистальных отделов ободочной 
кишки (операций типа Гартмана) позволит 
стабилизировать результаты и минимизи-
ровать прогностические риски развития 
осложнений.

Цель исследования – улучшить резуль-
таты реконструктивно-восстановительного 
хирургического лечения стомированных 
больных после обструктивной резекции 
дистальных отделов толстой кишки (опе-
раций типа Гартмана), в том числе за счет 
выявления основных причин послеопера-
ционных осложнений и определения путей 
их комплексной профилактики.

В соответствии с поставленной целью 
были определены следующие задачи.

 По результатам ретроспективного ана-
лиза выявить основные факторы риска по-
слеоперационных осложнений и несостоя-
тельности анастомозов при восстановлении 
непрерывности кишки после обструктив-
ной резекции (операции типа Гартмана).

 Выявить наличие в отключенной 
культе диверсионного колита, оценить его 
распространенность и выраженность. От-
метим важность оценки его возможного 
влияния на технические и функциональные 
результаты реконструкции, что позволит 
обосновать меры медикаментозного купи-
рования воспалительных проявлений.

 Охарактеризовать выраженность ко-
личественных и качественных изменений 
микробной флоры в отключенной культе, 
обосновав необходимость мероприятий до- 
и послеоперационной коррекции дисбиоти-
ческих изменений.

 Сравнить эффективность известных 
способов профилактики несостоятельности 
толстокишечных анастомозов, на основе 
полученных данных доработать известные 

способы и определить возможности их усо-
вершенствования.

Материал и методы исследования
Выполнен многофакторный анализ непосред-

ственных и отдаленных результатов хирургического 
и послеоперационного восстановительного лечения 
30 пациентов, проходивших обследование и лече-
ние в хирургическом отделении клиники РостГМУ 
в 2008-2013 гг., перенесших реконструктивные хи-
рургические вмешательства, направленные на вос-
становление непрерывности толстой кишки после 
выполненных ранее обструктивных резекций дис-
тальных ее отделов (операций типа Гартмана). Воз-
раст оперированных больных составлял от 25 до 
72 лет (при среднем – 48,9 лет), соотношение мужчин 
и женщин – 1,31/1. Сроки, прошедшие после выпол-
нения первичной операции (обструктивной резек-
ции), варьировались в пределах от 1,5 до 4 месяцев (в 
среднем составляли 2,6 месяца). Всем больным при 
обследовании и проведении послеоперационного мо-
ниторинга обязательно выполнялись традиционные 
лабораторные исследования (с необходимой количе-
ственной оценкой электролитных показателей, опре-
делением уровня белковых фракций крови, анализом 
гематологических индексов: лейкоцитарного индек-
са интоксикации (ЛИИ), индекса адаптации (СПНР) 
в динамике), а также ультразвуковые, рентгенологи-
ческие и эндоскопические исследования. При длине 
культи менее 10 см выполнялась комплексная анорек-
тальная манометрия и электромиография. Помимо 
вышеперечисленных методик всем пациентам ана-
лизируемой группы выполнены предоперационные 
полифокальные биопсии слизистой постколостоми-
ческой культи, а для определения микрофлоры при-
водящей и отключенной кишки использованы микро-
биологические анализы – посевы для определения 
количественного и качественного состава микробной 
флоры (включая анаэробы) из стомированного отрез-
ка и купола заглушенной культи. 

При восстановительных операциях применяли 
наложение механических анастомозов «конец в бок» 
или «конец в конец» (циркулярными сшивающими 
аппаратами размерами от 29 до 33). Превентивная 
проксимальная колостома в наших исследованиях 
пациентам не накладывалась. На основании разрабо-
танного алгоритма определения вероятности ослож-
нений и послеоперационного прогноза выбор техно-
логии послеоперационного ведения осуществлялся 
индивидуально.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Предоперационное обследование куль-
ти толстой кишки с полифокальной би-
опсией слизистой оболочки показало, что 
в 27 наблюдениях (90 %) выявлены под-
твержденные морфологически признаки 
диверсионного проктита и проктосигмои-
дита. Выраженность диверсионного про-
ктита широко варьировалась в зависимо-
сти от длины культи, наличия в анамнезе 
антибиотикотерапии, сроков после прове-
дения первичного оперативного лечения 
(операции Гартмана). Приведенные данные 
соответствуют полученным результатам 
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микробиологических исследований, вы-
явивших в отключенной кишке значимые 
количественные и качественные изменения 
микробной флоры. Отклонения в составе 
микрофлоры отключенной культи носили 
типовой характер и представляются нам за-
кономерными, более того, выраженность их 
была прямо пропорциональна срокам, про-
шедшим с момента выполнения обструк-
тивной резекции. Выявленные изменения 
в совокупности с объективной оценкой 
функционального состояния ободочной 
кишки и общесоматического статуса паци-
ентов дали нам основание индивидуально 
варьировать предоперационную подготов-
ку и методы интра- и послеоперационной 
профилактики недостаточности анастомоза 
и гнойно-септических осложнений. Следу-
ет отметить, что у 23 пациентов с умеренно 
и резко выраженными эндоскопическими 
и морфологическими признаками диверси-
онного колита были применены оригиналь-
ные методы трансанальной декомпрессии 
анастомоза и внутрипросветной санации 
зоны межкишечного соустья антисепти-
ками с использованием разработанного 
технического устройства (заявка на изо-
бретение, получена приоритетная справка) 
Выбор антибактериального препарата для 
внутрипросветной санации осуществляли 
с учетом результатов микробиологического 
исследования. 

Таким образом, в основу алгоритма 
формирования лечебной тактики при вос-
становлении непрерывности толстой кишки 
после операций типа Гартмана нами были 
положены полученные данные о функцио-
нальном состоянии и структурных измене-
ниях постколостомической культи. Счита-
ем, что длина отключенной культи, наличие 
и выраженность диверсионного колита, ха-
рактер дисбиотических изменений в культе 
являются ведущими критериями, определя-
ющими сроки выполнения реконструктив-
ных операций и выбор метода профилакти-
ки несостоятельности анастомоза.

Применение разработанного комплекс-
ного алгоритма и методик послеопераци-
онной профилактики несостоятельности 
анастомоза позволило избежать развития 
ранней несостоятельности толстокишечных 
анастомозов в исследуемой группе боль-
ных. Однако в одном наблюдении (3,3 %) 
отмечено формирование наружного свища 
зоны анастомоза вследствие его неполной 
герметичности. Трубчатый свищ удалось 
«закрыть» консервативными мерами, до-
стигнуто полное выздоровление пациента. 
Кроме того, однократно, спустя 4 месяца, 
выявлено рубцовое сужение анастомоза 
с ограничением просвета до 4–5 мм, по-

требовавшее выполнения повторной опера-
ции. При мониторинге не менее 6 месяцев 
у 28 пациентов (93,3 %) при отсутствии по-
слеоперационных осложнений в отдален-
ные сроки констатированы хорошие функ-
циональные результаты при нормализации 
частоты и ритма дефекаций. Длительность 
послеоперационного пребывания больных 
в стационаре при неосложненном течении 
послеоперационного периода составила от 
7 до 9 дней (в среднем – 7,43 суток).

Установлено, что полноценное обсле-
дование пациентов, точное определение 
анатомо-топографических соотношений 
колостомы, постколостомической культи, 
оценка приводящего участка толстой киш-
ки, планирование на дооперационном эта-
пе хирургической тактики восстановления 
непрерывности толстой кишки позволяют 
улучшить непосредственные результаты 
восстановления непрерывности кишечной 
трубки после операции Гартмана. Данные 
результаты достигнуты за счет варьирова-
ния сроков восстановительной операции, 
метода наложения анастомоза и способов 
профилактики его несостоятельности в за-
висимости от выраженности воспалитель-
ных изменений в стенке нефункциониру-
ющей кишки и возможности коррекции 
нарушений состава микрофлоры в постко-
лостомической культе.

Выводы 
При определении оптимальных сроков 

и способа выполнения операций по восста-
новлению непрерывности толстой кишки 
после обструктивной резекции (операции 
типа Гартмана), первостепенное значение 
имеют данные о функциональном состо-
янии культи толстой кишки, ее протяжен-
ности, характере изменений микрофлоры 
в постколостомической культе и функции 
запирательного аппарата прямой кишки. 
Полученные нами результаты (93,3 % бла-
гоприятных исходов при отсутствии жалоб 
и клинически выраженной дисфункции 
кишки) позволяют рекомендовать пред-
ложенный алгоритм в лечебную практику 
при восстановлении непрерывности кишеч-
ной трубки после обструктивных резекций 
дистальных отделов толстой кишки. Полу-
ченные сведения по распространенности 
и выраженности диверсионного проктита 
и проктосигмоидита указывают на необхо-
димость комплексной предоперационной 
подготовки культи толстой кишки. При-
менение способов трансанальной деком-
прессии и внутрипросветной санации зоны 
анастомозов (в том числе с использованием 
разработанного и внедренного нами спо-
соба) является эффективным методом про-
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филактики их несостоятельности, однако 
показания и техника выполнения деком-
прессии нуждаются в доработке и индиви-
дуальном обосновании.
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СИСТЕМНАЯ АКТИВАЦИЯ ПРОЦЕССОВ ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ 
КАК ФАКТОР РИСКА ПРЕЖДЕВРЕМЕННОГО ОТХОЖДЕНИЯ 

ОКОЛОПЛОДНЫХ ВОД И УГРОЗЫ ПРЕРЫВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ
1Дятлова Л.И., 1Михайлов А.В., 2Чеснокова Н.П., 2Понукалина Е.В., 2Глухова Т.Н.

1ГУЗ «Перинатальный центр Саратовской области»;
2ГБОУ ВПО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского 

Минздрава России», Саратов, e-mail: gluchova05@mail.ru 

Проведен анализ состояния процессов липопероксидации и оксидативного статуса у 20 беременных 
с преждевременным излитием околоплодных вод (в сроки гестации 22–34 недели), находившихся на ста-
ционарном обследовании и лечении в отделении патологии беременности Перинатального центра Саратов-
ской области в 2012 г. В задачи данного исследования входила сравнительная оценка содержания в крови 
и околоплодных водах обследованных беременных продуктов липопероксидации – диеновых коньюгатов 
(ДК) и малонового диальдегида (МДА), а также количественное определение перекисей (OxyStat). Выявле-
на закономерность одновременного возрастания суммарного показателя OxyStat крови и околоплодных вод, 
а также увеличение содержания в крови и околоплодных водах промежуточных продуктов липопероксида-
ции: диеновых коньюгатов и малонового диальдегида. Последнее свидетельствует о важной роли локальной 
и системной активации свободнорадикальной дестабилизации биомембран в патогенезе дородового излития 
околоплодных вод.

Ключевые слова: липопероксидация, беременность, преждевременные роды, околоплодные воды

SYSTEMIC ACTIVATION OF LIPID PEROXIDATION PROCESSES 
AS A RISK FACTOR FOR PREMATURE RUPTURE OF AMNIOTIC MEMBRANES 

AND THE THREAT OF MISCARRIAGE 
1Dyatlova L.I., 1Mikhaylov A.V., 2Chesnokova N.P., 2Ponukalina E.V., 2Glukhova T.N.

1The Perinatal Center of Saratovskaya Obalst;
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The analysis of lipid peroxidation and oxidative status in 20 pregnant women with premature rupture of 
membranes (a gestation period of 22–34 weeks) who were hospitalized examined and treated at the Department 
of Pathology of pregnancy Perinatal Center of the Saratov Region in 2012 The objectives of this study included 
a comparative assessment of the content in the blood and amniotic fl uid of pregnant examined lipid peroxidation 
products – diene conjugates (DC) and malondialdehyde (MDA) and the quantitative determination of peroxides 
(OxyStat). The regularity at the same time increasing the total index OxyStat blood and amniotic fl uid, as well as an 
increase in blood and amniotic fl uid of intermediate products of lipid peroxidation: diene conjugates and MDA. The 
latter indicates the important role of local and systemic activation of free radical destabilization of membranes in the 
pathogenesis of prenatal rupture of membranes.

Keywords: lipid peroxidation, pregnancy, preterm delivery, premature rupture of amniotic membranes

Преждевременное прерывание бере-
менности является одной из актуальных 
проблем акушерства и гинекологии. До на-
стоящего времени нет единой классифика-
ционной характеристики этиологических 
факторов указанной патологии. Среди раз-
личных этиологических причин невына-
шивания беременности особого внимания 
заслуживают урогенетитальные инфекции 
беременных. Заболеваемость урогенеталь-
ного тракта женщин обусловлена, как пра-
вило, бактериально-вирусными ассоциаци-
ями и значительно реже – моноинфекцией 
[4, 5, 7, 8]. Другими важными патогене-
тическими факторами преждевременных 
родов являются развитие дискоординации 
сократительной способности матки в связи 
с нарушением нейроэндокринных влияний 
на миометрий, истмико-цервикальная недо-
статочность, хромосомные и генные мута-
ции у плода [7].

Существенная роль в инициации пре-
ждевременных родов принадлежит экстра-
генитальной патологии, в частности, со-
путствующей железодефицитной анемии, 
гипертонической болезни, хроническим за-
болеваниям почек, эндокринопатиям. 

Следует отметить, что в 50–60 % наблю-
дений манифестирующим признаком угро-
зы прерывания беременности является до-
родовое излитие околоплодных вод [1, 6, 9]. 

Несмотря на чрезвычайную гетеро-
генность пусковых механизмов развития 
преждевременных родов на фоне ранне-
го отхождения околоплодных вод, следует 
отметить, что эфферентным звеном реа-
лизации действия патогенных факторов 
инфекционно-аллергической, бактериаль-
но-токсической, травматической, гипок-
семической природы на органном и кле-
точном уровнях является интенсификация 
свободно-радикальной дестабилизации 
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биомембран клеток [2]. Cвободные радика-
лы, как известно, являются нормальными 
компонентами метаболических процессов 
в клетках, образуются в ходе окислитель-
но-восстановительных реакций в митохон-
дриях, эндоплазматической сети, а также 
в процессе фагоцитоза. Свободные ради-
калы образуются также в системах, содер-
жащих катионы переменной валентности, 
а также в процессе аутоокислений катехо-
ламинов, тиолов, гидрохинонов. Последнее 
указывает на возможность чрезмерного об-
разования свободных радикалов при самых 
разнообразных типовых патологических 
процессах и состояниях, осложняющих те-
чение гестации.

До настоящего момента нет единой 
точки зрения относительно патогенеза пре-
ждевременного дородового излития около-
плодных вод, в том числе не установлено 
значение свободнорадикальных механиз-
мов в деструкции околоплодных оболочек 
при указанной патологии беременности.

Целью настоящего исследования яви-
лось установление патогенетической значи-
мости активации процессов липоперокси-
дации в несостоятельности околоплодных 
оболочек и раннем излитии околоплодных 
вод у беременных в сроки гестации, состав-
ляющие 22–34 недели.

Материал и методы исследования 
Под наблюдением было 20 пациенток, находив-

шихся на обследовании и лечении в отделении пато-
логии беременности Перинатального центра Саратов-
ской области, беременность у которых осложнилась 
преждевременным отхождением околоплодных вод 
при сроке гестации 22–34 недели. Контрольную груп-

пу составили 20 женщин с физиологически протека-
ющей беременностью в аналогичные сроки гестации. 
Для оценки общесоматического и акушерского ста-
туса беременных были использованы традиционные 
методы клинико-лабораторного обследования, а так-
же ультразвуковое исследование с допплерометрией 
кровотока в системе «мать-плацента-плод».

В задачи данного исследования входила сравни-
тельная оценка содержания в крови и околоплодных 
водах беременных с преждевременным отхождени-
ем околоплодных вод (22–34 недели гестации) про-
дуктов липопероксидации – диеновых коньюгатов 
(ДК) и малонового диальдегида (МДА), а также ко-
личественное суммарное определение перекисей 
(OxyStat).

Определение ДК основывалось на установле-
нии содержания первичных продуктов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) в крови по поглощению 
липидным экстрактом монохроматического светового 
потока в ультрафиолетовой области спектра (233 нм) 
[3]. Определение малонового диальдегида основано 
на образовании окрашенного комплекса при взаи-
модействии МДА с тиобарбитуровой кислотой [10]. 
Количественное определение перекисей (OxyStat) 
проводилось на иммуноферментном анализато-
ре «Alfa Prime» (2008 г. выпуска, фирмы «Meredith 
Diagnostics» с использованием реактивов фирмы 
«Bender Medsystems».

Математическую обработку полученных резуль-
татов проводили методом параметрической статисти-
ки на персональном компьютере с использованием 
программы «Statistica 6.0»

Результаты исследования 
и их обсуждение 

Результаты проведенных нами иссле-
дований позволили обнаружить резкое 
возрастание уровня диеновых коньюгатов 
в околоплодных водах у беременных с пре-
ждевременным отхождением околоплод-
ных вод. 

Таблица 1
Показатели OxyStat и содержания продуктов липопероксидации в околоплодных водах 

у беременных с преждевременным отхождением околоплодных вод

Изучаемые 
показатели

Группа контроля (пациентки 
с физиологически протекаю-

щей беременностью) 

Основная группа (беременные с дородовым 
излитием околоплодных вод при сроке 

22–34 недели гестации) 
n M ± m n M ± m P

ДК, мкм/л 20 34,8 ± 2,91 20 56,4 ± 4,62  < 0,001
МДА, мкмоль/л 20 5,9 ± 0,45 20 8,2 ± 0,77  < 0,02
Показатели OxyStat, 
мкмоль/л 20 458,3 ± 40,78 20 763,3 ± 61,50  < 0,01

П р и м е ч а н и е .  Р рассчитано по отношению к показателям группы пациенток с физиологи-
чески протекающей беременностью в аналогичные сроки гестации.

Одновременно имело место возрастание 
уровня малонового диальдегида и суммар-
ного количества перекисей (OxyStat) в око-
лоплодных водах (табл. 1). Касаясь механиз-
мов выявленного нами увеличения уровня 
продуктов липопероксидации в околоплод-
ных водах, следует отметить инициирую-

щую роль активных форм кислорода (супе-
роксидного анион-радикала, гидроксильного 
радикала, перекиси водорода) в свободнора-
дикальной дестабилизации биомембран кле-
ток фетоплацентарного комплекса. 

Как известно, активные формы кислоро-
да вступают во взаимодействие с полинена-



30

FUNDAMENTAL RESEARCH    №9, 2013

MEDICAL SCIENCES

сыщенными жирными кислотами (ПНЖК) 
биологических мембран клеток (линолевой, 
линоленовой, арахидоновой – важнейшими 
компонентами фосфолипидов биомембран). 
Отрыв атома водорода от молекулы ПНЖК 
в α-положении по отношению к двойной 
связи приводит к образованию перекисных 
радикалов, при дальнейшей окислительной 
модификации образуются высокотоксич-
ные продукты – альдегиды, кетоны, спир-
ты. Последние вызывают необратимую де-
градацию клеток, межклеточного вещества 
фетоплацентарного комплекса и околоплод-
ных оболочек [2].

Таким образом, избыточное образование 
гидроперекисей липидов, а также промежу-
точных продуктов липопероксидации при 
раннем излитии околоплодных вод в сроки 
гестации, составляющие 22–34 недели, без-
условно, является одним из патогенетиче-
ских факторов истончения околоплодных 
оболочек, их несостоятельности, снижения 
резистентности к действию биохимических 
и физических факторов.

Далее представлялось целесообразным 
выяснить, возникает лишь локальная акти-
вация процессов липопероксидации в си-
стеме «мать-плацента-плод», или раннее 
дородовое излитие околоплодных вод про-

исходит на фоне системной активации про-
цессов свободнорадикального окисления.

Для частичного решения этого вопроса 
проведена сравнительная оценка тех же по-
казателей состояния процессов липоперок-
сидации (ДК, МДА и OxyStat) в венозной 
крови беременных с указанным осложнени-
ем гестационного периода в аналогичные 
сроки развития патологии.

Как показали результаты проведенных 
нами исследований, преждевременное из-
литие околоплодных вод формируется на 
фоне системной активации процессов ли-
попероксидации, о чем свидетельствовало 
возрастание содержания в крови всех иссле-
дуемых показателей (ДК, МДА и OxyStat) 
(табл. 2).

Возрастание уровня токсических про-
дуктов липопероксидации в крови бере-
менных при раннем дородовом излитии 
околоплодных вод, безусловно, является 
одним из патогенетических факторов сво-
боднорадикальной модификации липидных 
и белковых компонентов крови, деградации 
биомембран клеток крови, эндотелиальной 
дисфункции, нарушений коагуляционного 
потенциала крови, закономерно сопутству-
ющих невынашиванию беременности раз-
личной этиологии.

Таблица 2
Показатели OxyStat и содержания продуктов липопероксидации в крови 
у беременных с преждевременным отхождением околоплодных вод

Изучаемые показа-
тели 

Группа контроля (пациент-
ки с физиологически про-
текающей беременностью) 

Основная группа (беременные с дородовым 
излитием околоплодных вод при сроке 

22–34 недели гестации) 
n M ± m n M ± m P

ДК, мкм/л 20 16,9 ± 1,44 20 29,3 ± 2,26  < 0,001 
МДА, мкмоль/л 20 4,1 ± 0,40 20 6,8 ± 0,61  < 0,001 
Показатели OxyStat, 
мкмоль/л 20 146,8 ± 15,14 20 618,6 ± 52,20  < 0,001

П р и м е ч а н и е .  Р рассчитано по отношению к показателям группы пациенток с физиологи-
чески протекающей беременностью в аналогичные сроки гестации.

Выводы
1. Активация процессов липоперокси-

дации является универсальным типовым 
патологическим процессом, не зависящим 
от этиологических факторов и пусковых 
механизмов развития патологии гестацион-
ного периода.

2. Одним из патогенетических факторов 
несостоятельности околоплодных оболочек 
и преждевременного отхождения около-
плодных вод является активация процессов 
свободнорадикальной дестабилизации био-
мебран, сопровождающаяся чрезмерным 
увеличением содержания в околоплодных 
водах перекисных соединений, а также ма-

лонового диальдегида и диеновых коньюга-
тов с выраженным универсальным цитопа-
тогенным действием.

3. Активация процессов липоперокси-
дации у беременных с преждевременным 
отхождением околоплодных вод носит си-
стемный характер, о чем свидетельствует 
резкое увеличение содержания в крови бе-
ременных перекисных соединений и про-
межуточных продуктов липопероксидации.

4. Обнаружена прямая значительная 
корреляция между увеличением содержа-
ния в крови и в околоплодных водах про-
дуктов липопероксидации – ДК и МДА при 
раннем дородовом излитии околоплодных 
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вод, что свидетельствует о целесообраз-
ности мониторинга содержания в крови 
указанных показателей как факторов риска 
угрозы прерывания беременности.
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В статье представлены результаты медико-социологического исследования особенностей социализа-
ции детей с легкой степенью интеллектуальной недостаточности. У людей с интеллектуальной недостаточ-
ностью, также как и у лиц с физическим недоразвитием существенно снижается способность к спонтанному 
развитию. К сожалению, современный уровень организации обучения детей с физическими и психическими 
отклонениями не соответствует требованиям их подготовки к самостоятельной жизни. Результат процесса 
социальной адаптации таких детей зависит от того, насколько удалось развить у них способность к само-
идентификации и самодетерминации. Практика показывает, что большинство юношей и девушек, обучаю-
щихся в условиях общеобразовательной школы с задержкой психического развития, с незначительной сте-
пенью умственной отсталости при условии целенаправленного развития к моменту выпуска из школы по 
своим адаптивным способностям многим не отличаются от нормально развивающихся людей. 
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The article presents the results of medical and sociological studies of the socialization of children with mild 
intellectual disabilities. The ability to spontaneous development is signifi cantly reduced in people with intellectual 
disabilities as well as those with physical underdevelopment. Unfortunately, to day the level of the education of 
children with physical and mental disabilities are not corresponds to the requirements to prepare them for independent 
living. The result of the process of social adaptation of children depends on the development of their capacity 
for self-identity and self-determination. Practice shows that the majority of boys and girls with a slight degree 
of mental retardation enrolled in secondary school and provided targeted development in their adaptive capacity in 
many ways not differ from normally developing individuals at the time of high school graduation.
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В психологии под интеллектом (от лат. – 
«понимание и познание») понимают:

1) общую способность к познанию и ре-
шению проблем, определяющую успеш-
ность любой деятельности и лежащую в ос-
нове других способностей;

2) систему всех познавательных способ-
ностей индивида: ощущения, восприятия, 
памяти, представления, мышления, вооб-
ражения;

3) способность к решению проблем без 
проб и ошибок «в уме».

Понятие «интеллект» как общая ум-
ственная способность применяется в ка-
честве обобщения поведенческих характе-
ристик, связанных с успешной адаптацией 
к новым жизненным задачам.

Из определения интеллекта следует, что 
от уровня развития интеллекта в той или 
иной степени зависят адаптационные спо-
собности личности (адаптация к среде и са-
моадаптация), являющиеся неотъемлемой 
составляющей частью процесса социализа-
ции, во многом определяющие ее результат. 
Из этого следует, что у людей с интеллекту-
альными недостатками наблюдаются труд-
ности с процессом социализации. Особенно 
в наши дни, когда к человеческому интел-

лекту предъявляются очень высокие тре-
бования по усвоению и переработке огром-
ного количества информации на высоком 
теоретическом уровне.

Нарушение познавательных способ-
ностей может носить как проходящий, так 
и постоянный характер. В первом случае 
речь идет о таком нарушении, как задерж-
ка психического развития (ЗПР), во втором 
случае – об умственной отсталости.

ЗПР по внешним проявлениям может 
напоминать умственную отсталость. Вме-
сте с тем потенциальные возможности по-
знания при ЗПР гораздо выше, чем при 
умственной отсталости. Для задержанного 
развития характерно замедление темпа фор-
мирования эмоционально-волевых и (или) 
когнитивных компонентов познавательной 
деятельности.

ЗПР представляет собой единствен-
ную форму отставания ребенка в развитии, 
которая принципиально может быть ком-
пенсирована адекватными его состоянию 
психолого-педагогическими средствами 
и при определенных микросоциальных 
и психолого-педагогических условиях, 
причем в большинстве случаев в раннем 
и дошкольном возрасте. То есть при созда-
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нии определенных условий такие дети еще 
в дошкольном возрасте могут догнать по 
своему развитию нормальных сверстников 
и в дальнейшем развиваться в соответствии 
с возрастной нормой [5].

Непосредственно под интеллектуаль-
ной недостаточностью (умственной отста-
лостью) понимают врожденное или приоб-
ретенное стойкое, необратимое нарушение 
преимущественно познавательной сферы, 
возникающее вследствие органического по-
ражения коры головного мозга, имеющего 
диффузный (разлитой) характер. У людей 
с интеллектуальным недоразвитием наблю-
даются те или иные затруднения процесса 
социализации на всех уровнях жизнедея-
тельности [1, 2].

Результат процесса социализации ре-
бенка с нарушением интеллекта напрямую 
зависит от степени выраженности интел-
лектуального дефекта [3, 4]. По выраженно-
сти интеллектуального дефекта выделяют 
несколько степеней умственной отсталости. 
Общепринятая классификация, основанная 
на систематизации различных форм оли-
гофрении в зависимости от степени интел-
лектуальной недостаточности определяет 
три основные группы: дебильностъ, имбе-
цильность и идиотия.

Цель настоящей работы – рассмотреть 
особенности процесса социализации лиц 
с легкой степенью интеллектуальной недо-
статочности.

Материал и методы исследования
Методом анкетного опроса проведено изучение 

особенностей социализации лиц раннего юношеско-
го возраста (13–17 лет) в зависимости от интеллекту-
альных недостатков развития. Всего проанкетирова-
но 1110 подростков, из них 560 – из основной группы 
и 550 – из контрольной. Основная группа включила 
подростков с ограниченными возможностями раз-
вития, которые распределились по главному нару-
шению в состоянии здоровья следующим образом: 
подростки с висцеральными нарушениями – 24 %, 
двигательными – 18 %, умственными – 18 %, зри-
тельными – 15 %, слуховыми – 13 %, прочими – 12 %. 
Полученные результаты сравнивались с результатами 
в группах подростков с физическими недостатками 
и контрольной группы. Контрольная группа форми-
ровалась как однородная по полу, возрасту, месту про-
живания и времени проведения исследования с деть-
ми основной группы. Различие заключается только 
в изучаемом факторе воздействия, т.е. в наличии или 
отсутствии инвалидности у ребенка.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Незначительная степень умственной от-
сталости – дебильность ‒ встречается наи-
более часто (в 70–80 % случаев). При данной 
форме интеллектуальной недостаточности 
наблюдается поражение высших отделов 

коры головного мозга, что приводит к стой-
кому недоразвитию познавательной сферы. 
Потенциальные возможности развития эмо-
ционально-волевой сферы у таких детей от-
носительно сохранны.

Для лиц с незначительной степенью 
умственной отсталости характерны следу-
ющие особенности процесса интериори-
зации (особенно в ситуации спонтанного 
развития): низкий уровень интереса к про-
цессам и явлениям, происходящим в соци-
альной жизни (что существенно затрудняет 
процесс заимствования информации), сни-
жение способности к усвоению заимство-
ванной информации, особенно поданной 
в словесно-логической форме. В результа-
те к концу дошкольного возраста у таких 
детей наблюдается относительно бедный 
словарный запас (как активный, так и пас-
сивный), использование преимуществен-
но односложных фраз, низкий уровень 
представлений об окружающем мире. При 
спонтанном развитии к концу дошкольного 
возраста у этих детей формируется лишь 
предметная деятельность. Игровая деятель-
ность не становится ведущей. В младшем 
дошкольном возрасте у них преобладают 
бесцельные действия с игрушками, к стар-
шему дошкольному возрасту появляются 
предметно-игровые действия (укачивание 
куклы, катание машины), процессуальная 
игра – многократное повторение одних 
и тех же действий. Игровые действия не со-
провождаются эмоциональными реакциями 
и речью. Сюжетно-ролевая игра при спон-
танном развитии не формируется.

Такой ребенок в условиях обычного 
детского сада испытывает стойкие труд-
ности в усвоении информации на занятиях 
по формированию элементарных матема-
тических представлений, развитию речи, 
ознакомлению с окружающим, конструиро-
ванию. Если ребенок не получил в детском 
саду специальной педагогической помощи, 
он оказывается неготовым к школьному 
обучению.

Часто дети с незначительной умствен-
ной отсталостью воспитываются в усло-
виях массового детского сада, так как их 
отставание неярко выражено. Но, попадая 
в массовую общеобразовательную школу, 
они сразу же испытывают значительные за-
труднения в усвоении информации по та-
ким учебным предметам, как математика, 
русский язык, чтение. В первую очередь 
потому, что сильнее всего у них нарушает-
ся способность оперировать отвлеченными 
понятиями, высказывать суждения и на ос-
нове понятий и суждений приходить к тем 
или иным умозаключениям. Понятия таких 
людей долгое время носят поверхностный, 
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фрагментарный характер, суждения и умо-
заключения просты по своей структуре 
и зачастую отражают ошибочные представ-
ления ребенка с интеллектуальной недоста-
точностью об окружающем мире и о себе 
(поэтому и самоактуализироваться таким 
людям намного легче в сфере, напрямую 
не связанной с отвлеченными понятиями). 
В результате такие дети, как правило, оста-
ются на второй год, но и при повторном 
обу чении не усваивают программный мате-
риал. Для дальнейшего развития необходи-
мо создание для таких детей специальной 
образовательной среды.

Тем не менее, несмотря на трудности 
формирования представлений и усвоения 
знаний, умений, навыков, образцов поведе-
ния, задержку в развитии разных видов дея-
тельности, дети с незначительной умствен-
ной отсталостью все же имеют возможности 
для относительно успешного протекания 
экстериоризации и социальной адаптации. 
У таких детей в основном сохранно кон-
кретное мышление, они способны ориен-
тироваться в практических ситуациях, ори-
ентированы на взрослого, у большинства 
из них эмоционально-волевая сфера более 
сохранна, чем познавательная. Эти дети 
охотно включаются в трудовую деятель-
ность, которая им доступна, и успех в кото-

рой способствует росту их самоуважения. 
Поэтому в ситуации целенаправленного по-
ложительного социализирующего влияния 
общества именно у лиц с данным уровнем 
умственной отсталости реально сформи-
ровать социально-значимые качества (ин-
тересы, ценности, ценностные ориентации 
и цели), во многом влияющие на самодетер-
минацию личности на основе ее внутрен-
ней и внешней активности.

У людей с интеллектуальной недоста-
точностью, также как и у лиц с физиче-
ским недоразвитием, существенно снижа-
ется способность к спонтанному развитию. 
Успешность процессов интериоризации, 
экстериоризации и социальной адаптации 
таких людей во многом зависит от плано-
мерного влияния окружающей среды. Но 
в результате оптимальных условий раз-
вития у таких людей с трудом и на каче-
ственно ином уровне формируется потреб-
ность в саморазвитии и самодетерминации. 
Так, лишь 7 % детей сказали о том, что они 
прибегают к самостоятельным занятиям, 
большинство же ограничивается занятия-
ми в школе либо вспомогательной – 54 %, 
либо среднеобразовательной – 32 %, препо-
даватели на дом ходят к 9 % учащихся, в 5 % 
случаев обучением ребенка занимаются 
только родители (табл. 1).

Таблица 1
Организация образовательного процесса детей исследуемых групп, ( %)

Критерии
Основная группа

Контрольная 
группа

Дети с физиче-
скими недо-
статками

Дети с ум-
ственными 

недостатками

Все дети 
основной 
группы

Обучение в основном проводится
В среднеобразовательной школе 42,3 32 37,2 100
Во вспомогательной школе 33 54 43,5 -
Преподавателями на дому 22,3 9 15,7 -
Родителями 2,4 5 3,7 -
Итого 100 100 100 100

Дополнительные занятия проводятся 
Детьми самостоятельно 25 7 16 87,4
Совместно с родителями 9,4 24,5 17 59,7

К сожалению, современный уровень ор-
ганизации обучения детей с физическими 
и психическими отклонениями не соответ-
ствует требованиям их подготовки к само-
стоятельной жизни. Результат процесса со-
циальной адаптации таких детей зависит 
от того, насколько удалость развить у них 
способность к самоидентификации и само-
детерминации. Практика показывает, что 
большинство юношей и девушек, обуча-
ющихся в условиях общеобразовательной 
школы с ЗПР, с незначительной степенью 
умственной отсталости при условии целе-

направленного развития к моменту выпуска 
из школы по своим адаптивным способно-
стям многим не отличаются от нормально 
развивающихся людей.

Большинство из них (64 %) уже опреде-
ляются с будущей профессией, хотят иметь 
семьи (84 %), иметь детей (64,6 %). Тенден-
ция более высокой степени подготовлен-
ности детей общеобразовательных школ 
к самостоятельной жизни четко прослежи-
вается в приведенной табл. 2. Нам пред-
ставляется, что более или менее успешная 
социальная адаптация людей с легкой сте-
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пенью умственной отсталости возможна 
не только в сфере физического труда, но 

и в таких видах деятельности, как спорт, 
рукоделие, живопись, музыка, театр и др.

Таблица 2
Степень подготовленности к взрослой жизни детей, ( %)

Критерии

Основная группа

Контрольная 
группа

Дети с умственными недостатками Дети с фи-
зическими 
недостат-
ками

обучающиеся 
в общеобразова-
тельной школе

обучающиеся во 
вспомогательной 

школе
Представление о взрослой жизни

Буду продолжать жить с родите-
лями / в интернате 7,2 15,3 19,8 2

Останусь один 8,6 17 21,4 -
Создам семью 84 42,5 48,7 86
Не думал 2,3 10 8 10
Не знаю 4 9 2,1 2
Итого 100 100 100 100

Отношение к детям 
Хотел бы иметь детей 64,6 21 18,4 68,3
Не знаю 12,2 29,6 33,5 26,6
Нет 23,2 49,4 48,1 5,1
Итого 100 100 100 100

По крайней мере, данные виды деятель-
ности выбирают 33 % таких выпускников 
школ. Кроме того, эти виды деятельности 
действуют на них чрезвычайно благотворно, 
способствуя формированию и закреплению 
социально-значимых качеств личности. 

Вместе с тем на сегодняшний день си-
стема специального образования в нашей 
стране не всегда успешно справляется с за-
дачей профессиональной адаптации людей 
с легкой степенью интеллектуального недо-
развития. Это связано как с особенностями 

отечественной системы специального обра-
зования, так и с состоянием нашего обще-
ства в целом. Так как ведущим типом спе-
циального образовательного учреждения 
в нашей стране по-прежнему является шко-
ла-интернат закрытого типа, дети изначаль-
но искусственно изолируются от общества. 
Дети, воспитываясь в таких интернатах, 
нередко привыкают к иждивенческой по-
зиции, не задумываются о своем будущем 
(21,3 %), в результате у них нет стимула 
стать самостоятельным (59 %) (табл. 3). 

Таблица 3
Представления детей об осуществлении жизнедеятельности в будущем, ( %)

Критерии

Основная группа
Кон-

трольная 
группа

Дети с умственными недостатками Дети 
с физи-
ческими 
недо-

статками

 обучающиеся 
в общеобразова-
тельной школе

обучающиеся 
во вспомога-
тельной школе

Зависимость от окружающих
Буду полностью самостоятельным 73 58,3 34,8 98
Будет нужна посторонняя помощь в быту 9,4 9 31,4 -
Буду полностью зависеть от окружающих 6 11,4 22,5 -
Не думал (а) 11,6 21,3 11,3 2
Итого 100 100 100 100
Стимулы стать самостоятельным
Очень хотел бы быть самостоятельным 65,9 49,1 72,3 89,3
Нет особого желания 7 15,3 5 3
Не знаю 27,1 35,6 22,7 7,7
Итого 100 100 100 100
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В условиях рыночных отношений и сво-
бодной конкуренции работодатели пред-
почитают не брать на работу выпускни-
ков вспомогательных школ. В результате 
среди интересующих нас лиц очень высок 
процент безработицы, что чревато форми-
рованием у них асоциальных черт харак-
тера. Поэтому в содержание образования 
вспомогательной школы специалистами 
должны вводится новые учебные курсы, 
учитывающие реалии наших дней, а также 
совершенствоваться старые программы уже 
существующих учебных курсов (социаль-
но-бытовая ориентировка, экономический 
практикум, деловое общение, основы пра-
воведения, корректироваться методы и при-
емы трудового обучения и т.д.). 

В отличие от субкультуры людей с фи-
зическими недостатками развития суб-
культура людей с интеллектуальным не-
доразвитием не способна к саморазвитию 
и самоорганизации. У них отмечается сни-
женная способность выработки традиций, 
ценностей своей субкультуры. Для ее воз-
никновения и существования нужны ор-
ганизационные, поддерживающие усилия 
со стороны общества. Такие люди должны 
чувствовать, что они кому-то нужны; необ-
ходимо организованное общение (совмест-
ная деятельность, проведение праздников, 
различных мероприятий). Очень желатель-
на поддержка семьи – родных людей, ко-
торые их действительно любят и хотят им 
помочь. Так, в результате опроса выяснено, 
что такие дети (в 68 % случаев) очень любят 
присутствовать при проведении различных 
мероприятий, если их приглашают, однако 
их участие, как правило, пассивно (82,4 %).

Заключение
Итак, в данной статье рассмотрены осо-

бенности процесса социализации людей 
с интеллектуальными недостатками разви-
тия. Отмечается, что при интеллектуальной 
недостаточности в первую очередь страдает 
способность к познанию и формированию 
сознания. Показана необходимость отличать 
проходящий характер нарушения познава-
тельных способностей (задержку психиче-
ского развития) от постоянного характера 
нарушения познавательных способностей 
(умственной отсталости). Отмечается, что 
результат процесса социализации человека 
с интеллектуальной недостаточностью при 
любых, даже самых оптимальных условиях, 
будет иметь определенные пределы, обу-
словленные нарушением познавательных 
способностей. У людей с интеллектуальной 
недостаточностью, также как и у лиц с физи-
ческим недоразвитием, существенно снижа-
ется способность к спонтанному развитию.

На данном этапе развития общества суб-
культура людей с нарушениями интеллекта 
не способна к самоорганизации и саморазви-
тию. Для ее возникновения и существования 
нужны организационные, поддерживающие 
усилия со стороны общества. Субкультура 
таких людей, в первую очередь, нуждается 
в интеллектуальной и эмоциональной под-
держке общества. Получая от общества ин-
теллектуальную и эмоциональную поддерж-
ку, такие люди способны к продуктивному 
эмоциональному, физическому, творческому 
взаимодействию с обществом.
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В статье представлены результаты медико-социологического исследования по выявлению трудностей, 
с которыми сталкиваются молодые медицинские работники на этапе профессиональной социализации. 
В исследовании ракурс нашего внимания сместился в сторону изучения особенностей продолженной про-
фессиональной социализации индивида, которая ассоциируется с выполнением или невыполнением ожида-
ний, связанных с профессиональным трудом; формированием индивидуального стиля профессиональной 
деятельности; включении в систему производственных и социальных отношений. Сделан вывод о том, что 
данный социологический мониторинг позволяет выявить значимые для молодых специалистов медицинско-
го профиля параметры организации и мотивации труда, а также открывает работодателям возможности для 
разработки эффективной кадровой политики, направленной на закрепление и профессиональное развитие 
представителей анализируемой категории трудовых ресурсов. 
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to the study of the extended features of the professional socialization, which is associated with the performance 
or nonperformance of expectations related to professional work, completing a personal style of professional 
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Современная медицина переживает ла-
тентный кадровый кризис за счет таких не-
желательных явлений, как текучесть, фе-
минизация и продолжающееся «старение» 
медицинских кадров. Кроме того, особен-
ности труда врачей и среднего медицинско-
го персонала, связанные с высокой степе-
нью нервно-эмоционального напряжения, 
дефицитом времени для принятия решения 
и высокой профессиональной ответствен-
ностью, а также низкий уровень матери-
ального положения и социальной защиты, 
сопровождающий данную категорию лиц, 
формируют комплекс факторов, отрица-
тельно влияющих на профессиональную 
социализацию [2, 3]. Общеизвестно, что 
сложности процесса профессиональной 
социализации в отрасли являются весомой 
проблемой, затрагивающей качество оказа-
ния квалифицированной медицинской по-
мощи населению [1, 5]. 

Цель настоящей работы – изучить про-
блемы, с которыми сталкиваются молодые 
медицинские работники на этапе продол-
женной профессиональной социализации. 

Материал и методы исследования
Методом анкетного опроса проведено изучение 

критериев успешной профессиональной социализа-

ции молодых специалистов медицинского профиля на 
основе их собственной оценки. Всего проанкетирова-
но 402 молодых специалиста, из них 196 респонден-
тов с высшим медицинским образованием и 206 – со 
средним медицинским образованием. Респонденты 
характеризовались следующими признаками: по по-
ловому признаку – 14,4 % мужчины; 85,6 % женщи-
ны; по возрастному признаку: от 19–22 лет – 48 %; от 
23–29 лет – 52 %; по территориально-поселенческому 
признаку – 94,6 % жители городов и в, частности, об-
ластного центра. Использованы методы анкетирова-
ния и математико-статистической обработки [4].

Результаты исследования 
и их обсуждение

Одним из важных критериев професси-
ональной социализации является обуслов-
ленный интерес к профессии, специально-
сти.

Как видно из данных, представленных 
в табл. 1, более трети респондентов в той 
и другой группе при выборе профессии, 
специальности руководствовались интере-
сом к ней и являлись достаточно мотивиро-
ванными. Немаловажное значение в группе 
врачей при выборе имели семейная тради-
ция и рекомендации друзей, знакомых – 
30,4 % респондентов, а в группе медицин-
ских сестер – возможность трудоустройства 
в дальнейшем (32,4 %).
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Таблица 1
Структура причин выбора профессии, 

специальности ( %)

Причины Врачи
Средний 

медицинский 
персонал

Семейная традиция, ре-
комендации знакомых, 
друзей

30,4 15,3

Возможность трудоу-
стройства в дальнейшем 17 32,4

Величина заработка, 
которая обеспечивает 
данная профессия

5 2

Возможность карьерно-
го роста 10 5

Интерес к данной про-
фессии, специальности 33,2 36,6

Месторасположение 
учебного заведения 4,4 8,7

Итого 100 100

По результатам исследования можно от-
метить, что возможности трудоустройства 
в 2 раза шире для молодых специалистов со 
средним медицинским образованием. Необ-
ходимо отметить тот факт, что очень малый 
процент респондентов обеих исследуемых 
групп при выборе профессии руководство-
вался возможностями карьерного роста 
и величиной заработка. Таким образом, 
в результате анкетирования выяснилось, 
что основная масса респондентов работает 
в медицине по призванию. Однако сфор-
мированные системы собственных устано-
вок во время учебы, социальные ожидания 
в виде представлений о работе врача не со-
впадают с конкретными условиями повсед-
невной действительности. 

В подтверждение тому около полови-
ны респондентов устроились на работу 
благодаря помощи и рекомендации род-
ственников, знакомых и коллег, треть – по 
объявлению о свободных вакансиях. Трудо-
устройство через государственные службы 
занятости и через негосударственные ре-
крутинговые агентства для молодых специ-
алистов неэффективно – всего 5 и 6 % соот-
ветственно (табл. 2).

Полностью удовлетворенными профес-
сией врача ощущают себя 75,5 % респонден-
тов, а своим трудом уже в 2,2 раза меньше 
респондентов (33,7 %), не полностью удов-
летворены своей профессией 9,6 % врачей, 
а своим трудом – 38,4 %. Не удовлетворе-
ны профессией врача 14,9 %, а своим тру-
дом в 2 раза больше респондентов (27,9 %). 
В группе медицинских сестер получают 
полное удовлетворение от своей профессии 
69,5 % и своего труда 41 % респондентов, 

нет полной удовлетворенности профессией 
у 20 % и трудом у 36,4 % респондентов. Не 
удовлетворены профессией медицинской 
сестры – 10,5 %, а своим трудом в 2,1 раза 
больше респондентов (22,6 %).

Таблица 2
Структура способов устройства на работу 

в лечебное учреждение ( %)

Способы Врачи
Средний 

медицинский 
персонал

По рекомендации род-
ственников, знакомых, 
коллег

56,3 45,8

По объявлению о сво-
бодных вакансиях 27,2 37,5

Через учебное заведе-
ние, у которого нала-
жены прямые связи 

- 2

Через государственные 
службы занятости 3 6

Через негосударствен-
ные рекрутинговые 
агенства

2 -

Другие способы 11,5 8,7
Итого 100 100

Среди всех опрошенных были выясне-
ны отрицательные и положительные ха-
рактеристики работы в медицине, при этом 
каждый из респондентов мог дать более 
одного ответа. Итак, основными фактора-
ми привлекательности работы в медицине 
были названы: творческий характер рабо-
ты (78,3 %), возможность реализовать свой 
интеллектуальный потенциал (66,2 %), 
престижность профессии (44,7 %), работа 
с людьми (29,2 %), работа с новыми техно-
логиями (34,6 %), постоянное совершен-
ствование знаний (28,7 %), самостоятель-
ность (43,4 %). 

Среди причин неудовлетворенности 
работой в медицине называются такие, как 
неудобный график работы (13,2 %), боль-
шая загруженность (66,9 %), высокая от-
ветственность (25,4 %), недостаточное фи-
нансирование деятельности медицинских 
учреждений и слабая материально-техни-
ческая база данных учреждений (56,3 %), 
необустроенность рабочего места и мест 
отдыха (15,3 %). Но чаще всего называется 
такая причина, как низкая зарплата (84,3 %).

По мнению психологов, занимающихся 
проблемой профессионального здоровья, 
несовершенство профессиональной подго-
товки, просчеты, допущенные на вузовском 
этапе, могут повлечь за собой серьезные 
последствия для здоровья молодых врачей. 
Причиной этому может быть чувство про-



39

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ    №9, 2013

МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ

фессиональной неполноценности, которое 
испытывает молодой специалист на началь-
ном этапе осваивания своего трудового поста.

Учитывая особенности профессии ме-
дицинского работника, недостаток знаний 
может послужить причиной различных кон-
фликтов с пациентами, коллегами, руковод-
ством ЛПУ. В связи с этим нами была изуче-
на степень удовлетворенности полученным 
образованием молодыми специалистами. 
Данный показатель высок в обеих пред-
ставленных совокупностях. В группе «вра-
чи» ответили «скорее да» – 90,4 %, «скорее 
нет» – 1 %, «затруднились ответить» – 8,6 %. 
В группе средних медицинских работников 
ответы распределились следующим обра-
зом: «скорее да» – 84,5 %, «скорее нет» – 
4,2 %, «затруднились ответить» – 12,3 %. 

Несмотря на это, 76,8 % молодых врачей 
и 53,9 % медицинских сестер признали, что 
ощущают необходимость в получении допол-
нительного образования, курсов повышения 
квалификации по специальности; остальные 
такой потребности не испытывают. 

В реальных условиях конкретного ле-
чебно-профилактического учреждения мо-
лодые специалисты сталкиваются не только 
с преимуществами медицинской службы, 
но и с ее недостатками.

Более половины молодых специали-
стов – 74,9 % в группе «врачи» и 66,4 % 
в группе «среднего медицинского персона-
ла», отметили, что имели сложности при 
адаптации к нынешней работе, но с их точ-
ки зрения обычные в такой ситуации, 14,3 
и 17,7 % признались, что испытывали боль-
шие сложности, 10,8 и 15,9 % не испытыва-
ли вообще никаких проблем.

Ранговая структура сложностей, кото-
рые испытывали респонденты при адапта-
ции на рабочем месте, несколько отлична 
в группах «врачи» и «средние медицинские 
работники». Так, на первое место респон-
дентами обеих групп вынесены «отсут-
ствие или недостаток практических навы-
ков». Далее ранговые места разделились. 
Второе место среди молодых врачей заняли 
трудности, заключающиеся в «недостатке 
навыков коммуникаций с пациентами», на 
третьем и четвертом месте оказались «не-
достаточность знаний о специфике работы 
в данной отрасли и дополнительных знаний 
(например, компьютерной грамотности, 
этико-правовых знаний). На пятом и ше-
стом местах указаны проблемы, связан-
ные с характером будущей работы: «было 
трудно привыкнуть к распорядку, условиям 
работы, нагрузкам»; а также с «недостат-
ком навыков взаимодействия с коллегами, 
начальством, пациентами». В последнюю 
очередь молодые врачи указали на недо-

статочность знаний, полученных во время 
обучения, в этом они были солидарны со 
средним медицинским персоналом.

В группе «средних медицинских работ-
ников» в меньшей степени, чем молодых 
врачей в процессе трудовой адаптации вол-
новало приобретение навыков взаимодей-
ствия с пациентами, а также с коллегами, 
начальством, подчиненными. В большей же 
степени было важным приобретение зна-
ний о специфике работы в данной специ-
альности (2 ранг), а также в приобретении 
дополнительных знаний (3 ранг) и точных 
представлений о характере данной работы 
(4 ранг).

Молодой специалист, приходя в лечеб-
ное заведение, находится в плену своих 
предварительных представлений и завы-
шенных ожиданий. Практика, которую он 
проходил, обучаясь в медицинском вузе, не 
дает полного представления о работе, часто 
оно является завышенным.

Анализ качеств, необходимых для 
успешной профессиональной деятельности 
молодых врачей на рабочем месте, показы-
вает, что лидирующие позиции занимают 
коммуникативные способности: «комму-
никабельность, умение общаться» – 56,3 %, 
и «способность к обучению» – 44,8 %, 
высоко оцениваются также «творческие 
качества, умение решать нестандартные 
задачи» – 38,9 %, и «умение планировать 
рабочее время» – 36,9 %, а также самостоя-
тельность – «умение ставить задачу и само-
стоятельно принимать решения» – 32,5 %, 
«умение работать в команде» отметили 
26,3 % респондентов. Несмотря на то, что 
высоко оцениваются способности к само-
стоятельным решениям и действиям, «ли-
дерские качества, умение руководить дру-
гими» отметили относительно небольшое 
количество респондентов – 13,7 % (табл. 3.).

Таким образом, для успешной профес-
сиональной деятельности и социализации 
молодым врачам (по их собственному мне-
нию) необходимо развивать такие каче-
ства, как коммуникабельность, творческие 
качества и умение планировать рабочее 
время, а также самостоятельность в поста-
новке задач и принятии решений, лидер-
ские качества и умение руководить други-
ми у молодых специалистов недостаточно 
востребованы.

Для молодых медицинских сестер, по их 
собственному мнению, главными качества-
ми в работе являются аккуратность и ис-
полнительность – 63,5 %, умение работать 
в команде – 53,2 %, а также усидчивость 
и терпение – 47,4 %, немаловажными в ра-
боте медицинской сестры являются комму-
никативные способности – 42,3 % и умение 
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планировать рабочее время – 39,3 %. Само-
стоятельность, творческие и лидерские ка-
чества у молодых медицинских сестер не-
достаточно востребованы (табл. 3).

Таблица 3
Необходимые качества в работе 

медицинских работников, по мнению 
молодых специалистов ( %)

Варианты ответа Врачи
Средний 

медицинский 
персонал

Коммуникабельность, 
умение общаться 56,3 42,3

Умение планировать 
рабочее время 36,9 39,3

Аккуратность, испол-
нительность 24,8 63,5

Умение самостоятель-
но ставить задачу, 
самостоятельно при-
нимать решения

32,5 11,6

Способность к обуче-
нию 44,8 30,5

Творческие качества, 
умение решать нестан-
дартные задачи

38,9 19,8

Способность к анали-
тической работе 20,8 15,6

Усидчивость, терпение 10,6 47,4
Умение концентриро-
ваться 18,4 26,9

Лидерские качества, 
умение руководить 
другими

13,7 15,6

Умение работать в ко-
манде 26,3 53,2

Одним из важных критериев успешной 
профессиональной социализации считается 
материальное положение и уровень доходов. 

Оценка молодыми специалистами уров-
ня своей заработной платы относительно 
оплат труда соответствующих специалистов 
на рынке труда показывает, что более поло-
вины респондентов – 64,8 % в группе моло-
дых врачей и 60,2 % в группе медицинских 
сестер, рассматривают свою зарплату нахо-
дящейся несколько ниже или существенно 
ниже среднего уровня, 22,3 и 28,6 % соот-
ветственно – соответствующей среднему 
уровню. 

Большая часть молодых специалистов 
получают регулярные надбавки и доплаты 
к заработной плате, лишь 11,5 % респонден-
тов среди врачей и 8 % среди медицинских 
сестер ответили, что не имеют данной ста-
тьи доходов.

Среди тех, кто получает надбавки и до-
платы к заработной плате, ответы распре-

делились следующим образом: около по-
ловины получают регулярные доплаты за 
сверхурочные работы, за работу в выходные 
и праздничные дни, за дежурства, еще треть 
получает регулярные премии по итогам 
хозрасчетной деятельности лечебного уч-
реждения, отделения, четверть – дополни-
тельную оплату за совместительство. При 
этом многие молодые специалисты указали 
сразу на несколько статей дополнительного 
дохода.

Из данных, приведенных выше, мож-
но сделать вывод о том, что в большинстве 
лечебных учреждений существует практи-
ка выплат денежных надбавок различного 
вида, что существенно улучшает условия 
успешной профессиональной социализа-
ции молодых специалистов.

Индивидуальное поощрение работни-
ков предусмотрено в лечебно-профилакти-
ческих учреждениях 80,0 % респондентов. 
Данный факт закреплен в коллективном 
договоре, который заключается между ад-
министрацией и трудовым коллективом. 
Формы этого поощрения варьируются от 
премий до почетных грамот и размещений 
на доске почета. На практике же индивиду-
альное поощрение молодых специалистов 
мало реализуется. Индивидуально поощ-
рялись лишь 8 % респондентов среди вра-
чей и 12 % среди среднего медицинского 
персонала.

Анализ желаемого размера заработной 
платы для молодого специалиста опре-
деленного уровня, представленного в та-
блице, свидетельствует о том, что в целом 
молодые специалисты испытывают суще-
ственную неудовлетворенность уровнем 
собственной заработной платы. Высокая 
ответственность медицинского персонала, 
напряженный труд должны быть по досто-
инству оценены. По мнению большей ча-
сти (79,1 %) опрошенных молодых врачей, 
в среднем они должны получать как мини-
мум в 3 раза больше, по мнению же боль-
шинства (60,3 %) средних медицинских 
работников, соотношение между реальной 
оплатой и их представлениями о достойной 
оплате труда составляет как минимум 1 к 2 
(табл. 4).

Таким образом, из исследования явно 
следует, что в современных условиях нель-
зя изменить престиж профессии медицин-
ского работника, не повлияв, прежде всего 
на его социально-экономическую состав-
ляющую. В этом плане обнадеживающим 
фактом в рамках национального проекта 
является постановление Правительства 
о повышении оплаты труда участковым 
врачам и патронажным медицинским 
сестрам.
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Таблица 4
Желаемое увеличение заработной платы, 

по мнению молодых медицинских 
работников (%)

Варианты ответа Врачи
Средний 

медицинский 
персонал

На 20 % – –
На 50 % 6,3 9,1
Минимум в 2 раза 14,6 60,3
Минимум в 3 раза 79,1 25
Затрудняюсь ответить – 5,6
Итого 100 100

Заключение
Результаты анкетирования дают основа-

ние считать, что общество в целом, органы 
управления, руководители подразделений 
не в полной мере озабочены положением 
молодых специалистов в системе здраво-
охранения, сохранением и развитием их 
потенциала и ориентируют руководителей 
подразделений учреждений здравоохране-
ния обратить особое внимание на вопросы, 
связанные с положением молодых специа-
листов. Практическими подходами к реше-
нию таких проблем могут являться: повы-
шение интереса к профессии медицинского 
работника, улучшение путей трудоустрой-
ства молодежи, разработка программ по за-
креплению молодых специалистов на ме-
стах, сопряженного с ускорением процесса 
адаптации к труду выпускников учебных 
заведений, их высокой мотивированно-
стью к профессиональному развитию, при-
верженности организации, а также с обе-
спечением удовлетворения работодателей 
качеством профессиональной подготовки 
молодых специалистов.
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АНАЛИЗ ВЫЯВЛЕНИЯ СОПУТСТВУЮЩЕЙ И СОЧЕТАННОЙ 
ПАТОЛОГИИ У ДЕТЕЙ С РАСЩЕЛИНАМИ ГУБЫ И НЕБА

Ешиев А.М., Давыдова А.К. 
Ошская межобластная объединенная клиническая больница, 

Ош, e-mail: osh_hospital@mail.ru

На базе челюстно-лицевого отделении ОМОКБ проведен анализ 444 историй болезни за 3 года с раз-
личными видами врожденных расщелин верхней губы и неба. В результате проведенных нами исследований 
выявлено, что врожденные расщелины верхней губы и нёба в 81 (18,2 %) случае встречаются в сочетании 
с аномалиями развития других органов, но при этом чаще можно отметить развитие сопутствующей пато-
логии – 272 (61,2 %), что значительно усугубляет клиническую картину и лечение данной группы больных. 
Исходя из результатов проведенного исследования, для достижения высокого уровня медицинской и соци-
альной реабилитации детей с расщелинами требуется четкая методическая работа центров диспансеризации 
и единая, взаимосвязанная тактика всех специалистов, участвующих в реабилитации ребенка с врожденной 
расщелиной губы и нёба. Восстановление утраченной или изменившейся функции всегда является сложным 
и многогранным процессом.

Ключевые слова: врожденная расщелина верхней губы и неба, сопутствующая патология, сочетанная 
аномалия развития других органов

THE ANALYSIS OF ACCOMPANYING AND COMBINING PATHOLOGY 
OF KIDS WITH CLEFT LIP AND PALATE

Eshiev A.M., Davidova A.K.
Osh interregional hospital, Osh, e-mail: osh_hospital@mail.ru

On the basis of the maxillofacial department OMOKB analyzed 444 medical records for 3 years with various 
types of congenital cleft lip and palate. As a result of our research revealed that congenital cleft lip and palate 
in 81 (18,2 %) were found in combination with abnormalities of other organs, but often it is possible to note the 
development of comorbidity – 272 (61,2 %), which greatly exacerbates the clinical picture and treatment of this 
group of patients. Based on the results of the study, to achieve high levels of medical and social rehabilitation of 
children with clefts requires a clear methodical work centers, medical examination and a single, interconnected 
tactics of all professionals involved in the rehabilitation of children with congenital cleft lip and palate. Recovery of 
lost or altered function is always a complex and multifaceted process.

Keywords: congenital cleft lip and palate, comorbidities, concomitant abnormal development of other organs 

Решение проблем лечения детей с врож-
денными расщелинами губы и неба – наи-
более актуальная задача челюстно-лицевой 
хирургии. Наряду с высокой частотой рож-
даемости детей с данной патологией она 
обусловливает еще и тяжелые морфофунк-
циональные нарушения в организме ново-
рожденных.

Ранний переход к искусственному 
питанию из-за невозможности грудного 
вскармливания снижает сопротивляемость 
организма, что ведет к задержке роста 
и развития ребенка. Дети с данной патоло-
гией с первых месяцев значительно отли-
чаются от своих сверстников. По литера-
турным данным известно, что врожденные 
расщелины губы и нёба нередко сочетаются 
с аномалиями развития других органов, что 
составляет от 4 до 9,8 % [1, 2, 4, 5]. Но по 
результатам проведенного исследования по 
нашей республике эти цифры можно увели-
чить в два раза [3].

Наиболее актуальна профилактика 
и комплексное лечение больных с врож-
денной челюстно-лицевой патологией для 
Южного региона Кыргызстана в связи с по-
следствиями влияния на здоровье прожива-

ющих там людей хвостохранилищ после вы-
работки урана и сурьмы. Южные регионы 
в основном сельскохозяйственные, многие 
занимаются выращиванием хлопка и таба-
ка, что, возможно, является также причиной 
повышения частоты развития врожденных 
расщелин губы и нёба в данном регионе [3].

Цель исследования: провести анализ 
развития сопутствующих патологий и соче-
танных уродств у больных с врожденными 
расщелинами верней губы и нёба.

Материалы и методы исследования
По архивным данным челюстно-лицевой хирур-

гии Ошской межобластной объединенной клиниче-
ской больницы за 3 года (2010–2012 гг.) проведено 
исследование 444 историй болезни с различными 
видами врожденных расщелин верхней губы и неба 
в возрасте от 6-и месяцев до 20 лет и более. Проведен 
анализ историй болезни по национальному признаку, 
месту проживания, наличию сопутствующих заболе-
ваний и сочетанных уродств.

Результаты исследования 
и их обсуждение

На базе челюстно-лицевого отделения 
ОМОКБ проведен анализ 444 историй бо-
лезни врожденных расщелин губы и нёба, 
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пролеченных в течение 3 лет. Виды врож-
денных расщелин верхней губы и нёба 
представлены в табл. 1.

Исходя из табл. 1, процентное соотноше-
ние изолированных расщелин верхней губы 
односторонних – 106 (23,8 %) больных, двух-
сторонних – 34 (7,6 %). Всего изолирован-

ных расщелин верхней губы – 140 (31,5 %) 
больных. Изолированные расщелины твер-
дого неба и мягкого нёба – 65 (14,6 %) боль-
ных, мягкого неба – 37 (8,3 %). Сквозная 
расщелина верхней губы и нёба встречают-
ся в 26 % случаев. Врожденная деформация 
крыла носа составляет 6,7 %. 

Таблица 1
Распределение больных с различными видами расщелин верхней губы и неба

Типы расщелин Количество 
больных  %

Изолированная расщелина верхней губы (односторонняя) 106 23,8
Изолированная расщелина верхней губы (двусторонняя) 34 7,6
Изолированная расщелина твердого и мягкого неба 65 14,6
Изолированная расщелина мягкого неба 37 8,3
Сквозная расщелина верхней губы, твердого и мягкого неба (односторонняя) 115 26,0
Сквозная расщелина верхней губы, твердого и мягкого неба (двусторонняя) 16 3,6
Врожденная деформация крыла носа 30 6,7
Послеоперационный дефект преддверия рта, твердого неба 41 9,2
ИТОГО 444 100

С точки зрение эстетических и функци-
ональных аспектов, мы имеем все возмож-
ности добиться значительно более благо-
приятных общих результатов и тем самым 
создать нашим маленьким пациентам не-
обходимые условия для их нормального 
развития и спокойной интеграции в семью, 

школу, а позже и в профессию. Успешное 
хирургическое лечение врожденных расще-
лин верхней губы и нёба и дальнейшей их 
реабилитации во многом зависит от возрас-
та пациента. В табл. 2 представлены боль-
ные с врожденными патологиями челюст-
но-лицевой области по возрасту и полу. 

Таблица 2
Возраст и пол детей с врожденными расщелинами верхней губы и неба

№ п/п Возраст Мальчик  % Девочка  %
1 До года 66 14,8 43 9,6
2 От 1 до 3 лет 69 15,5 44 9,9
3 От 3 до 5 лет 34 7,6 39 8,7
4 От 5 до 7 лет 20 4,5 24 5,4
5 От 7 до 10 лет 13 2,9 10 2,2
6 От 10 до 13 лет 15 3,3 12 2,7
7 От 13 до 16 лет 14 3,1 11 2,4
8 16 лет и выше 21 4,7 9 2,0

ИТОГО 252 56,7 192 43,3

Исходя из табл. 2, наибольший процент 
врожденных расщелин губы и нёба состав-
ляют мальчики – 252 (56,7 %), а девочки – 
192 (43,3 %).

Нами также проведено исследование 
и по национальному признаку, оно пред-
ставлено в табл. 3.

По национальному признаку на первом 
месте кыргызы (56,7 %), второе узбеки (37 %) 
на долю остальных наций приходится (6,3 %).

При этом сопутствующая патология вы-
явлена у 272 больных. Сочетанные урод-
ства выявлены у 81 больного. Наблюдались 
ниже представленные сопутствующие по-
роки развития в табл. 4.

Таблица 3
Разброс развития патологии 
челюстно-лицевой области по 
национальному признаку 

Национальность Количество больных  %

Кыргызы 252 56,7
Узбеки 164 37,0
Таджики 6 1,3
Татары 5 1,2
Турки 15 3,3
Русские 2 0,5
ИТОГО 444 100
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Дети с врожденными расщелинами лица 
с самого рождения нуждаются в интенсив-
ном многопрофильном лечении. Система 
комплексного лечения детей с врожденными 
расщелинами верхней губы и нёба предусма-
тривает многоэтапное междисциплинарное 
взаимодействие специалистов: хирургов-
стоматологов, педиатров, невропатологов, 
терапевтов, ортодонтов, логопедов, оторино-
ларингологов и других специалистов.

Изучение состояния соматического здо-
ровья детей показало, что сопутствующие 
заболевания были выявлены у 78 (17,5 %), 
железодефицитная анемия, хронический 
бронхит – 45 (10,1 %), хронический тонзил-
лит – 70 (15,7 %), отит – 26 (5,8 %), врож-
денные пороки у 15 (3,4 %) детей, также 
15 (3,4 %) обследованных детей имели от-
ставание в физическом и умственном раз-
витии.

Таблица 4
Сопутствующая патология у детей 

с врожденными расщелинами губы и неба

Нозология Количество
больных  %

Железодефицитная анемия 78 17,5

Перинатальное поражение 
ЦНС 15 3,3

Пневмония 5 1,1

Хронический бронхит 45 10,1

Хронический тонзиллит 70 15,7

Дистрофия по типу гипо-
трофии 18 4,0

Отит 26 5,8

Врожденный порок сердца 13 2,9

Врожденные пороки верх-
них дыхательных путей 2 0,5

ИТОГО 272 61,2

При проведении исследования историй 
болезни детей с врожденными расщели-
нами верхней губы и нёба были выявлены 
врожденные аномалии других органов и си-
стем, проявляющиеся в патологических из-
менениях и нарушениях органов дыхания, 
пищеварения, обмена веществ, нарушений 
функционального состояния ЦНС.

Проведенные исследования позволя-
ют отметить, что врожденные расщелины 
верхней губы и нёба сравнительно часто ‒ 
81 случай (18,2 %) ‒ сочетаются с аномали-
ями развития других органов, по литератур-

ным данным, они составляют до 9,8 %, по 
нашим данным, сочетанные уродства встре-
чаются как минимум в два раза чаще. К со-
четанным аномалиям относятся аномалии 
ушных раковин, свищи околоушной области, 
гидроцефалия и мозговые грыжи. Также до-
вольно часто, особенно у детей с врожден-
ными патологиями нёба, развивается сопут-
ствующая патология – 272 (61,2 %) случая 
что усугубляет клиническую картину и лече-
ние данной группы больных.

Таблица 5
Сочетанные уродства у больных 
с врожденными расщелинами 

верхней губы и неба

Нозология Количество 
больных  %

Свищи нижней губы и око-
лоушной области 25 5,6

Аномалия ушных раковин 40 9
Односторонняя микрогения 2 0,4
Двусторонняя микрогения 2 0,4
Аномалия свода черепа 5 1,2
Гидроцефалия 2 0,4
Врожденные мозговые 
грыжи 3 0,6

Макростома 2 0,4
 Итого 81 18,2

В предоперационном периоде такие боль-
ные должны быть тщательно клинически об-
следованы, чтобы выявить сопутствующую 
патологию и провести необходимую пред-
операционную коррекцию и дальнейшее ком-
плексное лечение узких специалистов.

Как видно из таблицы за исследуемые 
3 года к нам были обращения больных 
с врожденными расщелинами и из соседних 
с нами областей, в связи с этим представлен 
анализ и по Джалал-Абадской и Баткенской 
областям (по фактическому обращению). 

Таким образом, исходя из результа-
тов проведенного исследования, для до-
стижения высокого уровня медицинской 
и социальной реабилитации детей с рас-
щелинами требуется четкая методическая 
работа центров диспансеризации и единая, 
взаимосвязанная тактика всех специали-
стов, участвующих в реабилитации ребен-
ка с врожденной расщелиной губы и нёба. 
Восстановление утраченной или изменив-
шейся функции всегда является сложным 
и многогранным процессом.
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Таблица 6
Распределение врожденных патологий 

по районам проживания

Наименование района
Количество 
госпитали-
зированных 
больных

 %

Город Ош 55 12,3
Карасуйский район 57 12,8
Узгенский район 33 7,4
Каракулжинский район 20 4,5
Араванский район 25 5,6
Ноокатский район 46 10,3
Алайский район 14 3,1
Чон-Алайский район 9 2,0
Итого Ошская область 259 58,3
Город Джалал-Абад 14 3,1
Сузакский район 19 4,2
Базаркурганский район 10 2,2
Ноокенский район 18 4,0
Ала-Букинский район 12 2,7
Аксыйский район 12 2,7
Токтогульский район 2 0,5
Чаткальский район 9 2,02
Итого Джалал-Абадская 
область 96 21,6

Баткенский район 19 4,2
Кадамжайский район 42 9,4
Лейлекский район 5 1,12
Город Кызыл-кия 23 5,1
Итого Баткенская область 89 20,0
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ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННОЙ ФОРМЕ КРАСНОГО ПЛОСКОГО ЛИШАЯ 
И ЛЕЙКОПЛАКИИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА
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Изучена клиническая эффективность локального применения новой адгезивной биополимерной плен-
ки с препаратом растительного происхождения шиконином в комплексном лечении 59 пациентов в возрасте 
от 34 до 72 лет с эрозивно-язвенной формой красного плоского лишая и лейкоплакии слизистой оболочки 
полости рта. Проведена сравнительная характеристика клинических показателей и структурных измене-
ний слизистой оболочки полости рта при использовании новой пролонгированной лекарственной формы 
и традиционных препаратов местной терапии. Анализ данных проведенных исследований показал высо-
кую клиническую эффективность использования биополимерных пленок местного действия, содержащих 
противовоспалительный препарат шиконин, у больных с хроническими воспалительно-деструктивными 
поражениями слизистой оболочки полости рта при включении их в комплексную терапию. Показано, что 
локальное применение нового лечебного средства позволяет в более короткие сроки достичь ликвидации 
болевого симптома, дисбиотических сдвигов, эпителизации пораженных зон слизистой оболочки полости 
рта при изучаемых нозологических формах. 

Ключевые слова: красный плоский лишай, лейкоплакия, слизистая оболочка полости рта, шиконин

EFFICACY OF ADHESIVE BIOPOLYMER FILM IN TREATMENT 
OF EROSIVE AND ULCERATIVE FORM OF LICHEN RUBER PLANUS 

AND LEUKOPLAKIA OF ORAL MUCOSA
2Zagorodnyaya E.B., 2Oskolskii G.I., 1Zagorodnii A.S., 2Basharov A.Y., 1Scheglov A.V.

1Institute of Regional Pathology and Pathomorphology SB RAMS, Novosibirsk, 
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The clinical effi cacy of local application of new adhesive biopolymer fi lms with herbal product shikonin was 
evaluated in the complex treatment of 59 patients aged from 34 to 72 years with erosive-ulcer lichen ruber planus and 
leukoplakia of the oral mucosa. A comparison of clinical characteristics and structural changes of oral mucosa was 
performed after patients’ treatment using the new prolonged herbal form and traditional drug therapy. Data analysis 
demonstrated high clinical effi cacy of local use of biopolymer fi lms containing anti-infl ammatory medication shikonin 
in patients with chronic infl ammatory and destructive lesions of the oral mucosa when this medicinal product was 
inserted in complex therapy. It is shown that local application of a new therapeutic remedy allows to achieve within 
short terms an elimination pain symptoms and disbiotic shifts, epithelialization of damaged zones of oral mucosa in 
studied nosological forms. The obtained results allow to consider further examination of shikonin-containing fi lms as 
perspective investigation for subsequent introduction of new adhesive fi lms in dental practice. 

Keywords: lichen ruber planus, leukoplakia, oral mucosa, shikonin 

Одно из ведущих мест в комплексном 
лечении эрозивно-язвенных форм (ЭЯФ) 
лейкоплакии и красного плоского лишая 
(КПЛ) слизистой оболочки полости рта 
(СОПР) занимает местная терапия. Мульти-
факториальная концепция патогенеза и вы-
явленные нарушения при исследовании 
различных систем организма [8] обосновы-
вают необходимость применения в терапии 
данных заболеваний широкого спектра тра-
диционных лечебных мероприятий [1, 6, 7]. 
По данным различных источников, эффек-
тивность локальной терапии у этой катего-
рии больных остается невысокой [5, 6, 7]. 

Современные подходы к выбору эффек-
тивных местных лекарственных средств 
при лечении деструктивных поражений 
СОПР диктуют приоритет использования 
биополимерных пленок, которые обладают 

существенным преимуществом перед жид-
кими, мазевыми и гелевыми лекарственны-
ми формами, поскольку характеризуются 
высокой фиксацией к слизистой оболочке, 
обеспечивая длительное воздействие лекар-
ственных средств, изолируют очаги пораже-
ния от травмирующих агентов, патогенных 
микроорганизмов [2]. Всеми вышеперечис-
ленными свойствами обладает биополимер-
ная пленка, содержащая природный биоло-
гически активный нафтохинон – шиконин, 
который нормализует продукцию ключевых 
медиаторов воспаления – интерлейкинов I 
и II, γ-интерферона, снижает сосудистую 
проницаемость в очаге воспаления, оказы-
вая, таким образом, выраженное противо-
воспалительное действие. Кроме того, 
шиконин и его различные производные об-
ладают широким спектром антимикробного 



47

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ    №9, 2013

МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ

действия: высокой антибактериальной ак-
тивностью по отношению к грамположи-
тельным бактериям (Staphylococcus aureus 
и др.), стойким фунгистатическим эффек-
том к грибам рода Candida и Trichosporon 
[3, 4]. 

В последнее десятилетие препараты 
шиконина широко используются в Японии 
в медицинских целях как средства, обладаю-
щие противоопухолевой активностью [9, 10]. 
В нашей стране шиконин нашел применение 
в виде мази и крема в качестве противовоспа-
лительного средства при ожогах [4]. Благода-
ря тому, что шиконин обладает одновременно 
фунгицидным, бактерицидным и противо-
воспалительным эффектами, исключается 
необходимость применения других препара-
тов при местном лечении эрозивно-язвенных 
поражений СОПР, осложненных грибковой 
и бактерицидной флорой. 

Цель работы – оценка клинической 
эффективности локального использования 
новых адгезивных биополимерных пленок 
с шиконином в комплексной терапии хро-
нических воспалительно-деструктивных за-
болеваний слизистой оболочки полости рта.

Материал и методы исследования
В исследовании приняли участие 59 пациентов 

с эрозивно-язвенной формой лейкоплакии (25 наблю-
дений, 42,4 %) и красного плоского лишая (34 случая, 
57,6 %) слизистой оболочки полости рта. Возраст па-
циентов варьировался от 34 до 72 лет (средний воз-
раст 59,7 ± 1,6 лет), из них мужчин было 24 (40,7 %) 
и женщин 35 (59,3 %). Средняя длительность за-
болевания составила 3,28 ± 0,26 лет. Все пациенты 
были распределены на рандомизированные по полу, 
возрасту, локализации и размерам очага поражения, 
длительности заболевания, наличию сопутствую-
щей патологии группы. Основную группу составили 
30 (50,8 %) пациентов с ЭЯФ КПЛ 17 (56,7 %) и с лей-
коплакией 13 (43,3 %), которые применяли в составе 
комплексного лечения локально адгезивные биопо-
лимерные пленки, содержащие шиконин. В группу 
сравнения вошли 29 (49,2 %) больных с ЭЯФ КПЛ 
17 (58,6 %) и с лейкоплакией 12 (41,4 %), получавших 
общую и местную традиционную терапию.

План лечения всех больных включал санацию 
полости рта, рациональное протезирование (замена 
некачественных и выполненных из разнородных ме-
таллов ортопедических конструкций), привлечение 
врачей общего профиля с целью обследования и ле-
чения сопутствующей патологии.

Общая терапия для пациентов всех групп вклю-
чала в себя назначение витамина А по 8 капель 2 раза 
в день в течение 1 мес., витамина Е по 5 капель 3 раза 
в день (1 месяц), витаминов группы В – мильгамма 
по 2 мл в/м 2 раза в неделю (10 инъекций), антигиста-
минного препарата (лорантадин) по 10 мг ежедневно 
(14 дней), седативного средства (новопассит) по 5 мл 
3 раза в день на протяжении 1 месяца. 

Пациентам в основной группе для местного 
применения использовали препарат растительно-
го происхождения шиконин – 5,8-дигидрокси-2-
(1-гидрокси-4-метил-пент-3-енил)-1,4-нафтохинон 

и его эфиры (I, R-ацильные радикалы), относящиеся 
к группе природных биологически активных нафто-
хинонов, полученных биотехнологическим способом 
в Биологопочвенном институте ДВО РАН путем СО2-
экстракции из культуры клеток воробейника красно-
корневого, произрастающего на Дальнем Востоке [3]. 

В группе сравнения пациентам рекомендовалось 
местно применять анестезирующие, антисептиче-
ские, протеолитические и эпителизирующие сред-
ства (5 % взвесь анестезина в масле, 0,05 % раствора 
хлоргексидина, химотрипсина в 0,9 % растворе NaCl, 
масляный раствор витамина А и Е) [1].

Для локального применения на элементы по-
ражения СОПР на кафедре фармацевтической тех-
нологии и биотехнологии ДВГМУ была разработа-
на новая лекарственная адгезивная биополимерная 
пленка с препаратом растительного происхождения 
шиконином. Для ее основы выбрана метилцеллюлоза 
и натрий-карбоксиметилцеллюлоза, в качестве пла-
стификатора использован глицерин. 

Биополимерные пленки с шиконином применяли 
локально на участки поражения СОПР 3 раза в день 
в течение 3 недель. Эффективность проводимой те-
рапии оценивалась на 7, 14-й и 21-й дни лечения по 
следующим параметрам: уменьшение или исчезнове-
ние субъективных ощущений в полости рта (болевой 
симптом, жжение), изменение клинических призна-
ков (сокращение размера эрозивных дефектов, сроки 
эпителизации эрозий).

Результаты исследования 
и их обсуждение

Под влиянием применения адгезивной 
биополимерной пленки с шиконином в ком-
плексном лечении пациентов с хрониче-
скими воспалительно-деструктивными по-
ражениями СОПР была выявлена высокая 
клиническая эффективность. В основной 
группе наблюдений в динамике и на момент 
окончания лечения происходило более бы-
строе по сравнению с группой больных, не 
использующих препарат, сокращение раз-
мера эрозивного очага, уменьшение сроков 
эпителизации эрозивных участков, купиро-
вание болевого синдрома в слизистой обо-
лочке полости рта. 

Объективный анализ клинической кар-
тины у всех пациентов основной группы 
выявил исчезновение болевого симпто-
ма, жжения через 4,78 ± 0,26 сут. В груп-
пе сравнения у больных, не применявших 
биополимерные пленки с шиконином, та-
кие изменения регистрировались через 
11,6 ± 0,34 сут (р < 0,05). 

При изучении динамики размера эро-
зивного участка, вычисляемого в процентах 
от исходных показателей, установлено, что 
в основной группе к 7-му дню терапии раз-
мер эрозивного дефекта составил 47,2 %, 
в группе сравнения 80,5 % от начальной 
величины. К 14-му дню данные показатели 
достигли статистически значимых разли-
чий, составляя соответственно 1,2 и 62,3 % 
(р < 0,05). К окончанию срока лечения изу-
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чаемые параметры соответственно состави-
ли 0 и 40,9 % от исходного уровня (р < 0,05). 

Полная эпителизация эрозий наступи-
ла в основной группе у 30 пациентов через 
11,62 ± 0,18 сут, в группе сравнения у 18 
больных – через 21,04 ± 0,37 сут (р < 0,05). 
Положительная динамика регресса клини-
ческих признаков заболевания к моменту 
окончания лечения отмечена у всех больных 
основной группы, применявших локально 
препарат шиконин, и у 62 % обследуемых 
группы сравнения на фоне традиционного 
лечения. После проведения комплексной 
терапии с использованием биополимерной 
пленки с шиконином у пациентов основной 
группы достигнут положительный эффект 
во всех случаях: клиническая ремиссия – 
у 19 (63,3 %) больных (у 6 пациентов с лей-
коплакией и 13 – с КПЛ СОПР). Значи-
тельное улучшение отмечено у 11 (36,7 %) 
обследуемых, патологический процесс 
перешел из ЭЯФ лейкоплакии в плоскую 
у 7 пациентов и ЭЯФ КПЛ – в типичную 
форму в 4 случаях. 

В группе сравнения на фоне проведения 
общей и местной традиционной терапии 
произошли следующие изменения: кли-
ническая ремиссия наступила у 8 (27,5 %) 
пациентов с КПЛ; значительное улучше-
ние – у 10 (34,5 %): патологический про-
цесс перешел из ЭЯФ КПЛ в типичную 
форму у 6 пациентов и ЭЯФ лейкоплакии 
в плоскую – у 4 больных; незначительное 
улучшение (сокращение размера эрозив-
ного участка) наблюдалось у 11 пациентов 
(38 %), из них 8 с лейкоплакией и 3 с КПЛ 
СОПР.

До начала лечения у всех обследован-
ных выявлены изменения микробиоценоза 
полости рта различной степени выраженно-
сти. Существенных различий видового со-
става микрофлоры ротовой полости между 
пациентами с ЭЯФ КПЛ и ЭЯФ лейкопла-
кии СОПР не установлено. Дисбиотический 
сдвиг отмечен у 5 (8,5 %) пациентов: с ЭЯФ 
КПЛ у 3, с ЭЯФ лейкоплакии – у 2 чело-
век. Дисбактериоз I–II степени выявлен 
у 11 (18,6 %) пациентов: с ЭЯФ КПЛ – у 7, 
с ЭЯФ лейкоплакии – у 4 человек. Дис-
бактериоз III степени диагностирован 
у 29 (49,2 %) пациентов: с ЭЯФ КПЛ – у 16, 
с ЭЯФ лейкоплакии – у 13 человек. Дисбак-
териоз IV степени обнаружен у 14 (23,7 %) 
пациентов: с ЭЯФ КПЛ – у 8, с ЭЯФ лейко-
плакии – у 6 человек. 

Кандидозная инфекция выявлена 
у 81,4 % пациентов с дисбактериозами 
СОПР, что соответствовало дисбиотиче-
скому сдвигу и I–II (22,9 % случаев) и III–
IV степени дисбактериоза (58,5 % случаев). 
Учитывая значение дисбактериоза полости 

рта в формировании иммунных и аллер-
гических реакций, можно предположить 
определенную патогенетическую роль вы-
явленных нарушений в развитии красно-
го плоского лишая и лейкоплакии СОПР. 
Учитывая значение дисбактериоза полости 
рта в формировании иммунных и аллер-
гических реакций, можно предположить 
определенную патогенетическую роль 
выявленных нарушений в развитии КПЛ 
и лейкоплакии СОПР.

После лечения в основной группе была 
отмечена более быстрая тенденция к нор-
мализации микробного равновесия ротовой 
полости у всех пациентов с дисбиотически-
ми сдвигами, дисбактериозами I–II и III–IV 
степени соответственно к 14–21-му и 28–
30-му дню. Микробиологическими крите-
риями оценки эффективности проводимой 
терапии в основной группе при культураль-
ном исследовании были нормализация в по-
лости рта титра лактобацилл, стрептокок-
ков, условно-патогенных энтеробактерий, 
коринебактерий, бактериоидов (р < 0,05), 
на фоне отсутствия или резкого снижения 
количества грибов рода Candida. Не отме-
чено появления колоний гемолитического 
стрептококка и золотистого стафилококка 
(р < 0,01). 

В группе сравнения микробиологиче-
ское «выздоровление» было достигнуто 
в 58,6 % случаев, но только после повтор-
ного курса лечения. В остальных случаях 
наблюдалось улучшение видового состава 
микрофлоры ротовой полости до микро-
биологической картины дисбиотического 
сдвига и дисбактериоза I степени (у 41,4 % 
пролеченных пациентов).

За период наблюдения (1,5 года) в свя-
зи с рецидивом КПЛ и лейкоплакией 
СОПР в лечебные учреждения обратились 
5 (16,7 %) пациентов через 12–16 мес. по-
сле проведения комплексной терапии с ло-
кальным использованием биополимерных 
шиконин-содержащих пленок. При этом 
патологический процесс протекал при КПЛ 
в типичной форме, лейкоплакии – в пло-
ской форме. При повторном курсе терапии 
значительное улучшение наблюдалось на 
7–8-е сутки лечения.

Следует подчеркнуть, что все пациен-
ты, использующие биополимерные пленки 
с шиконином, отмечали удобство их приме-
нения, купирование болевого синдрома при 
разговоре и приеме пищи, а также хорошую 
переносимость препарата. Ни у одного из 
всех обследуемых основной группы не за-
фиксировано побочных эффектов, хотя раз-
витие аллергического стоматита при при-
менении кератопластиков, как известно, не 
исключено.
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Заключение
Результаты проведенных исследований 

показали, что использование биополимер-
ных пленок, содержащих противовоспа-
лительный препарат шиконин, оказыва-
ет высокую клиническую эффективность 
в составе комплексной терапии у больных 
с хроническими воспалительно-деструк-
тивными поражениями СОПР. Установле-
ны более короткие сроки купирования боли 
и жжения, снижение остроты воспаления 
(через 4,78 ± 0,26 сут), эпителизация эрозий 
(через 11,62 ± 0,18 сут), что в 2,4 и 1,8 раза 
быстрее, чем при традиционной терапии. 
Положительная динамика (регресс клини-
ческих признаков) к моменту окончания 
лечения отмечена у всех больных, приме-
нявших биополимерные пленки с шикони-
ном, и у 62 % пациентов при использова-
нии традиционной терапии. Применение 
биополимерных пленок с шиконином спо-
собствовало более быстрой нормализации 
микробиоценоза в полости рта.

Полученные результаты позволяют счи-
тать перспективным дальнейшее изучение 
длительности периода ремиссии с последу-
ющим внедрением новых адгезивных пле-
нок с данным препаратом в стоматологиче-
скую практику.
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БРЫЖЕЕЧНЫЕ ЛИМФАТИЧЕСКИЕ УЗЛЫ ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ 

РАКА ПРЯМОЙ КИШКИ В УСЛОВИЯХ 
ПАРАРЕКТАЛЬНОГО ВВЕДЕНИЯ ХИМИОПРЕПАРАТОВ

1,2,3Исакова Н.Б., 1,2Старкова Е.В.
1ФГБУ «Научно-исследовательский институт клинической и экспериментальной 

лимфологии» СО РАМН, Новосибирск;
2Новосибирский государственный университет, Новосибирск;
3ГБУЗ «Новосибирский областной онкологический диспансер», 

Новосибирск, e-mail: nadin-isakova@mail.ru

Цель исследования – выявление характерных морфофункциональных преобразований в брыжеечных 
лимфатических узлах при моделировании рака прямой кишки экспериментальным животным (крысы Ви-
стар) и цитостатической терапии параректальным путем (5-фторурацил и лейковарин). Спустя 11 мес. после 
инстилляции химического канцерогена в стенке прямой кишки выявлена злокачественная эпителиальная 
опухоль – диморфный рак. В условиях роста злокачественной опухоли прямой кишки в брыжеечных лим-
фатических узлах выявлены признаки значительных изменений структурно-клеточной организации, акти-
вации процессов пролиферации и бласттрансформации в зонах, ответственных за клеточное и гуморальное 
звенья иммунитета. Подобные преобразования имели место на фоне внутриузлового перераспределения 
лимфы в корковые промежуточные синусы, что и повлияло на изменения цитоархитеконики в зонах органа, 
ответственных за процессы детоксикации и противоопухолевую резистентность. В условиях параректаль-
ного способа введения химиопрепаратов наблюдалось сохранение активности процессов пролиферации 
и бласттрансформации в герминативных центрах и паракортикальной зоне, на фоне более выраженного 
лимфонаполнения корковых промежуточных синусов. В мозговых тяжах наблюдалось увеличение числа 
средних лимфоцитов, однако сокращение числа созревающих форм плазматических клеток. Отмечается 
относительная равномерность структурно-клеточных преобразований в 1 и 2 брыжеечных лимфатических 
узлах. Транспортная функция брыжеечных лимфатических узлов не увеличилась.

Ключевые слова: моделируемый рак прямой кишки, лимфатические узлы, локальная химиотерапия

MESENTERIC LYMPH NODES WHEN MODELING FOR CANCER 
OF THE RECTUM, IN CONDITION INTRAPERITONEAL INJECTION 

OF CHEMOTHERAPY DRAG
1,2,3Isakova N.B., 1,2Starkova E.V.

1Federal state budgetary institution «Research Institute of a Clinical and Experimental Limfologiya»
 оf the Siberian Branch under the Russian Academy of Medical Science, Novosibirsk;

2Novosibirsk state university, Novosibirsk;
3Health care state budgetary institution «Novosibirsk regional oncological clinic», Novosibirsk, 
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The purpose of research – identifying characteristic morphological and functional changes in the mesenteric 
lymph nodes in the simulation of colorectal cancer in experimental animals (Wistar rats) and cytostatic therapy by 
intraperitoneal route (5-fl uorouracil and leykovarin). After 11 months. after instillation of a chemical carcinogen 
in the wall of the rectum revealed a malignant epithelial tumor – dimorphic cancer. With the growth of malignant 
tumors of the rectum in the mesenteric lymph nodes showed signs of signifi cant structural changes in the 
organization of the cell, activation of proliferation and blast transformation in the areas responsible for cellular 
and humoral immunity. Such transformations have taken place against the background of intrasite redistribution 
of lymph in the intermediate cortical sinuses, which was refl ected on the changes in the areas of tsitoarhitekoniki 
organ responsible for detoxifi cation processes and antitumor resistance. In the conditions of a pararectal way of 
introduction chemotherapy drag preservation of activity of processes of proliferation and a blasttransfomation in the 
germinativny centers and a parakortikalny zone, against more expressed limfonapolneniye of cortical intermediate 
sine was observed. In brain тяжах the increase in number of average lymphocytes, however, reduction of number of 
ripening forms of plasmatic cages was observed. Relative uniformity of structural and cellular transformations in 1 
and 2 bryzheechny lymph nodes is noted. Transport function of bryzheechny lymph nodes didn’t increase.

Keywords: modelled cancer of a rectum, lymph nodes, local chemotherapy

В структуре заболеваемости и смертно-
сти среди онкологических заболеваний рак 
прямой кишки занимает ведущие позиции. 
В последнее время отмечается прирост абсо-
лютного числа заболевших колоректальным 
раком [1], что указывает на высокую соци-
альную значимость проблем диагностики 
и необходимость поиска новых способов ле-
чения пациентов с раком прямой кишки.

Лечение рака прямой кишки, особенно 
у больных с распространенной стадией за-
болевания, является комплексным и вклю-
чает радикальную операцию с удалением 
органа и прилегающей жировой клетчатки 
и лучевую терапию в сочетании с поли-
химиотерапией [2]. Противоопухолевые 
препараты вводят внутривенно, что сопро-
вождается побочными эффектами, связан-



51

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ    №9, 2013

МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ

ными с параллельным влиянием цитостати-
ков на активно пролиферирующие и быстро 
обновляющиеся клеточные системы [3]. 
В ряде случаев для повышения эффектив-
ности и уменьшения побочных эффектов 
цитостатической терапии используют дру-
гие способы доставки химиопрепаратов, 
как, например, регионарное введение [4], 
что позволяет увеличить их местную кон-
центрацию [5] и снизить вероятность появ-
ления нежелательных эффектов, связанных 
с токсическим влиянием на организм в це-
лом за счет абсорбции медикаментов напря-
мую тканью опухоли [6].

Структурно-клеточные изменения от-
даленных от первичного опухолевого узла 
брыжеечных лимфатических узлов при мо-
делируемом раке прямой кишки в условиях 
проведения регионарной цитостатической 
терапии является проявлением комплексного 
ответа лимфатической системы на такое воз-
действие. Изучение брыжеечных лимфатиче-
ских узлов позволит оценить влияние локаль-
ной противоопухолевой терапии на звенья 
лимфатической системы и их способность 
к сохранению барьерно-детоксикационной 
функции, обеспечивающей противоопухоле-
вую резистентность и предотвращающей ге-
нерализацию эндотоксикоза.

Цель исследования – выявить харак-
терные особенности структурной органи-
зации брыжеечных лимфатических узлов 
в условиях роста злокачественной опухоли 
прямой кишки при параректальном пути 
введения химиопрепаратов.

Материалы и методы исследования
Исследование проведено на 30 экспериментальных 

животных – крысах-самцах популяции Wistar с массой 
300–400 г (НИИ клинической и экспериментальной 
лимфологии СО РАМН, Новосибирск). Все экспери-
менты выполнены в соответствии с «Правилами прове-
дения работ с использованием экспериментальных жи-
вотных», утвержденными приказом Минздрава СССР 
№ 577 от 12.08.77 г. Эксперименты выполнены с соблю-
дением принципов гуманности, изложенных в директи-
ве Европейского Сообщества (86/609/ЕС). 

У крыс-самцов индуцировали эксперименталь-
ную опухоль толстой кишки путем интраректальных 
инстилляций химического канцерогена N-метил-N-
нитрозомочевины (МНМ). Вводили по 4 мг МНМ 
в 0,5 мл изотонического раствора натрия хлорида 
один раз в неделю в течение 4 недель (всего 4 инстил-
ляции) [2].

Определены экспериментальные группы: 
1. Интактные животные (10 животных).
2. Животные с индуцированной опухолью пря-

мой кишки, без лечения (10 животных).
3. Животные с индуцированной опухолью пря-

мой кишки, леченные по схеме Мейо, параректальное 
введение (10 животных).

Химиотерапию экспериментальным животным 
проводили по схеме Мейо [2]: 5-фторурацил и лей-
коварин спустя 11 мес. после инстилляции МНМ 

в дозе, рассчитанной на кг веса животного. Введение 
цитостатиков осуществлялось тремя курсами (3 дня 
каждую неделю) в дозе 0,1 мг лейковарина и 0,1 мг 
фторурацила параректальным путем.

Забор материала у животных проводился спустя 
11 месяцев после инстилляции канцерогена, верифи-
кации роста опухоли и окончании курсов химиоте-
рапии под эфирным наркозом. Для гистологического 
исследования забирали ткань опухоли, краниальные 
брыжеечные лимфатические узлы. Краниальные бры-
жеечные лимфатические узлы, расположенные вдоль 
краниальной брыжеечной артерии и ее ветвей делили 
на центральные (проксимальные и дистальные) и пе-
риферические [8]. Забирали околоободочные брыже-
ечные лимфатические узлы (центральные дисталь-
ные), залегающие в вентральном (№ 1) и дорзальном 
(№ 2) концах корневого тела в общем корне брыжей-
ки восходящей ободочной и тонкой кишки.

По стандартной гистологической методике вы-
полняли проводку материала, заливали объекты ис-
следования в парафиновые блоки, с которых делали 
гистологические срезы толщиной 5–7 мкм. Срезы 
окрашивали гематоксилин-эозином и азур II-эозином. 
Гистологические препараты изучали на световых ми-
кроскопах NIKON (Япония), МБС-10 при увеличении 
32, 400 и 1000 раз, с помощью окулярной тестовой 
системы производили морфометрию срезов и подсчет 
клеточных элементов в опухоли и отдельных струк-
турно-функциональных зонах лимфатических узлов. 
Статистическую обработку данных проводили с по-
мощью t-критерия Стьюдента для зависимых выборок 
и определяли значимость различий (р – стандартная 
ошибка среднего). Критический уровень значимости 
в данном исследовании принимался р < 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение

У всех экспериментальных живот-
ных спустя 11 месяцев после инстилля-
ции химического канцерогена N-метил-N-
нитрозомочевины в стенке прямой кишки 
выявлена злокачественная эпителиальная 
опухоль: сочетание умеренно дифферен-
цированной аденокарциномы и плоскокле-
точного ороговевающего рака (диморфный 
рак) с преобладанием железистого ком-
понента. Макроскопически опухоль была 
представлена экзофитным бугристым об-
разованием на широком основании, иногда 
это была опухоль язвенно-инфильтративно-
го характера с распространением на кожу 
вокруг ануса. Микроскопически опухоль 
представлена хаотично расположенными 
тубулярными (железистыми) структура-
ми, выстланными полиморфными клет-
ками с эксцентрично расположенными 
гиперхромными ядрами, вакуолизацией 
цитоплазмы (рис. 1). Имеются участки опу-
холи с плоскоклеточной дифференциров-
кой, встречаются «луковицы» ороговения, 
и роговые кисты. Отмечается инфильтри-
рующий рост за пределы слизистой пря-
мой кишки в подслизистый и мышечный 
слои, а иногда – в окружающую жировую 
клетчатку. 
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Рис. 1. Ткань опухоли в стенке прямой кишки у крыс. 
Окраска гематоксилином и эозином. Микрофото. Ув. 10×40

В условиях регионарной химиотера-
пии лечебный патоморфоз наблюдался 
как в эпителиальном, так и в стромальном 
компонентах, однако с преимущественным 
сохранением самой структуры опухоли. 
Эпителиальные клетки, представляющие 
субстрат опухоли, увеличены в размерах, 
отмечается выраженная вакуолизация цито-
плазмы, появление «размытости» контуров 
отдельных клеток. Имело место увеличение 
размеров ядер, ослабление интенсивности 
их окраски. Контур желез часто прерыви-
стый, «разорван», в просвете слизистое 
содержимое с примесью большого количе-
ства нейтрофильных лейкоцитов. В строме 
опухоли – очаговая и диффузная воспали-
тельная инфильтрация в виде лимфоидных 
клеток различной степени зрелости, плаз-
матических клеток, макрофагов, нейтро-
фильных лейкоцитов. Встречаются фокусы 
некрозов и кровоизлияний, местами – об-
ширные. В участках погибшей паренхимы 
отмечаются очаги созревающей грануляци-
онной ткани. Исследование лечебного пато-
морфоза опухоли выявило наличие 2-х спо-
собов гибели раковых клеток – некроза 
и апоптоза.

В условиях роста экспериментальной 
злокачественной опухоли прямой кишки 
в первом и втором брыжеечных лимфати-
ческих узлах отмечались признаки фол-
ликулярной гиперплазии с увеличением 
доли герминативных центров (на 56,42 %, 
(р < 0,001) и на 61,74 %, (р < 0,001) соот-
ветственно) и зоны мантии (на 64,34 %, 
(р < 0,001) и на 61,02 %, (р < 0,001) соот-
ветственно) (табл. 1). Увеличение размеров 
герминативных центров сопровождалось 
ростом числа клеток на стадии митотиче-
ского деления, лимфобластов и средних 
лимфоцитов и сокращением числа зрелых 

лимфоцитов (табл. 2). Описанные измене-
ния свидетельствуют об активации про-
цессов клеточной пролиферации и бласт-
трансформации в условиях антигенной 
стимуляции в герминативных центрах. Во 
втором органе число макрофагов оказалось 
ниже контрольных значений на 22,96 % 
(р < 0,01).

В условиях параректального пути вве-
дения химиопрепаратов в обоих брыжееч-
ных лимфатических узлах относительная 
площадь герминативных центров вторич-
ных лимфоидных узелков увеличилась на 
21,88 % (р < 0,01) и на 29,24 % (р < 0,001) 
соответственно), что сопровождалось уси-
лением пролиферативной активности кле-
ток, увеличением числа лимфобластов 
и средних лимфоцитов. В пользу акти-
визации процессов бласттрансформации 
в герминативных центрах указывает факт 
увеличения содержания моноцитарных ма-
крофагов и ретикулярных клеток как анти-
генпрезентирующих клеток. Рост числа 
низкодифференцированных форм лимфо-
идных клеток в герминативных центрах 
сопровождался сокращением количества 
зрелых лимфоцитов (на 17,35 % (р < 0,001) 
и на 17,76 % (р < 0,001) соответственно). 
Доля мантийной зоны во 2-м лимфатиче-
ском узле сократилась.

Развитие злокачественной опухоли пря-
мой кишки привело к увеличению удельных 
размеров межфолликулярной зоны в обоих 
брыжеечных лимфатических узлах. Морфо-
метрические показатели паракортикальной 
зоны первого органа статистически значи-
мо выросли (на 30,66 % р < 0,001), а во вто-
ром органе наблюдается тенденция к уве-
личению. Паракортикальная гиперплазия 
сопровождалась увеличением числа иммун-
бластов и средних лимфоцитов (табл. 2). 
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Такие преобразования свидетельствуют об 
активации процессов бласттрансформации 
в этой зоне брыжеечных лимфатических 
узлов. Увеличение макрофагальной актив-
ности в первом органе – в доказательство 
вышесказанного. Число зрелых лимфоци-

тов оказалось ниже такового в 1 группе 
животных, что свидетельствует о том, что 
на данный момент идет активное использо-
вание ранее накопленных клеток, и зрелые 
Т-лимфоциты расходуются в процессах им-
мунного ответа вне органа [12] (табл. 2).

Таблица 1
Относительные площади структурно-функциональных зон брыжеечных 

лимфатических узлов в условиях роста экспериментальной злокачественной опухоли 
прямой кишки (M ± m) %

Структурно-функцио-
нальные зоны

1 группа животных 
(n = 10), первый и вто-
рой брыжеечные л.у.

2 группа животных 
(n = 10), первый и вто-
рой брыжеечные л.у.

3 группа животных 
(n = 10), первый и вто-
рой брыжеечные л.у.

Герминативный центр 2,07 ± 0,16
1,5 ± 0,17

4,75 ± 0,46*
3,92 ± 0,22*

6,08 ± 0,17
5,54 ± 0,29

Мантийная зона 1,99 ± 0,14
2,14 ± 0,11

5,58 ± 0,62*
5,49 ± 0,58*

5,19 ± 0,32
4,27 ± 0,28

Вторичные лимфоидные 
узелки

4,05 ± 0,16
3,64 ± 0,16

10,33 ± 0,69*
9,42 ± 0,9*

11,27 ± 0,28
9,81 ± 0,34

Первичные лимфоидные 
узелки

7,87 ± 0,29
8,23 ± 0,32

4,81 ± 1,21*
2,72 ± 0,26*

3,59 ± 0,17
2,77 ± 0,16

Межузелковая зона 2,78 ± 0,08
2,69 ± 0,15

6,23 ± 0,71*
5,36 ± 0,53*

9,35 ± 0,46
7,04 ± 0,45

Паракортикальная зона 25,99 ± 1,15
22,55 ± 0,99

37,48 ± 2,86*
26,42 ± 2,54

26,94 ± 1,59
26,79 ± 2,35

Мозговые тяжи 22,81 ± 0,71
24,21 ± 1,59

16,05 ± 1,56*
25,21 ± 4,33

22,22 ± 1,98
24,55 ± 1,44

Мозговые синусы 29,41 ± 2,18
29,83 ± 1,37

16,05 ± 1,62*
23,49 ± 3,17

14,39 ± 0,85
18,49 ± 1,77

Краевой синус 2,62 ± 0,13
3,64 ± 0,21

3,72 ± 0,1*
3,05 ± 0,42

4,08 ± 0,19
3,37 ± 0,23

Корковый промежуточ-
ный синус

1,03 ± 0,14
1,5 ± 0,09

1,93 ± 0,23*
1,71 ± 0,2

3,12 ± 0,32
2,84 ± 0,55

Капсула и трабекулы 3,41 ± 0,17
3,72 ± 0,12

3,4 ± 0,15
2,62 ± 0,25*

5,04 ± 0,24
4,34 ± 0,17

Корковое вещество 40,69 ± 1,86
37,1 ± 1,62

58,86 ± 3,58*
43,92 ± 3,99

51,16 ± 1,81
46,41 ± 2,16

Мозговое вещество 52,23 ± 1,78
54,04 ± 1,62

32,09 ± 2,02*
48,71 ± 7,42

36,61 ± 1,73
43,04 ± 1,86

В-зависимая зона 37,52 ± 2,09
38,77 ± 2,09

37,42 ± 3,5
42,71 ± 5,66

46,44 ± 2,1
44,16 ± 2,46

Т-зависимая зона 28,72 ± 1,17
25,24 ± 0,94

44,07 ± 3,72*
31,78 ± 3,03*

36,29 ± 1,94
33,83 ± 2,76

Корково/мозговой индекс 0,78 ± 0,02
0,69 ± 0,02

1,83 ± 0,09
0,9 ± 0,01

1,39 ± 0,03
1,08 ± 0,02

П р и м е ч а н и е :
* – отличия достоверны по сравнению с 1-й группой животных при Р < 0,05;
 – отличия достоверны по сравнению со 2-й группой животных при Р < 0,05.

В условиях параректального способа 
введения химиопрепаратов относитель-
ная площадь межузелковой зоны возрос-
ла в обоих органах (на 33,37 % (р < 0,01) 
в 1-м органе, на 23,86 % (р < 0,05) – во 
2-м). Размеры паракортикальной зоны со-
кратились в первом лимфатическом узле 
(на 28,12 % р < 0,01). Стоит отметить, что 

относительная площадь этой структурной 
единицы в группе животных без лечения 
в первом брыжеечном лимфатическом узле 
изначально выше, чем во втором. В пара-
кортикальной зоне обоих органов отмеча-
ются признаки усиления пролиферативной 
активности клеток и активации процессов 
бласттрансформации: число клеток на ста-



54

FUNDAMENTAL RESEARCH    №9, 2013

MEDICAL SCIENCES

дии митотического деления, число низко-
дифференцированных форм лимфоидных 
клеток, а именно иммунобластов и средних 
лимфоцитов, статистически значимо увели-
чилось (табл. 2). В доказательство активации 
иммунологических процессов в паракорти-
кальной зоне брыжеечных лимфатических 
узлов указывает факт увеличения доли ма-
крофагов и ретикулярных клеток как анти-
генпрезентирующих (рис. 2). Сокращение 

относительного числа зрелых лимфоцитов 
связано с их активным выходом в перифери-
ческую циркуляцию с последующим участи-
ем в иммунных процессах. Таким образом, 
параректальное введение химиопрепаратов 
характеризовалось не только сохранением 
процессов пролиферации и бласттрансфор-
мации в паракортикальной зоне отдаленных 
от первичной опухоли лимфатических узлов, 
но и усилении их активности.

Таблица 2
Цитоархитектоника структурно-функциональных зон брыжеечных лимфатических 

узлов самцов крыс линии Вистар в условиях роста экспериментальной злокачественной 
опухоли прямой кишки (M ± m) %

Клеточные элементы
1 группа животных 

(n = 10), первый и вто-
рой брыжеечные л.у.

2 группа животных 
(n = 10), первый и вто-
рой брыжеечные л.у.

3 группа животных 
(n = 10), первый и вто-
рой брыжеечные л.у.

1 2 3 4
Герминативный центр вторичных лимфоидных узелков

Иммунобласты 6,36 ± 0,29
7,46 ± 0,41

11,24 ± 0,29*
9,86 ± 0,27*

13,67 ± 0,35
16,04 ± 0,62

Средние лимфоциты 15,79 ± 0,52
13,65 ± 0,55

21,43 ± 0,68*
18,98 ± 0,63*

25,71 ± 1,0
21,02 ± 0,99

Малые лимфоциты 67,25 ± 1,48
69,72 ± 1,22

56,09 ± 1,18*
61,55 ± 1,79*

46,36 ± 1,88
50,62 ± 1,51

Макрофаги 4,43 ± 0,31
4,05 ± 0,26

3,84 ± 0,21
3,12 ± 0,15*

4,9 ± 0,31
4,29 ± 0,29

Ретикулярные клетки 3,08 ± 0,3
2,77 ± 0,34

3,31 ± 0,25
2,87 ± 0,15

4,61 ± 0,32
3,32 ± 0,2

Клетки с фигурами ми-
тозов

3,08 ± 0,3
2,35 ± 0,34

4,1 ± 0,16*
3,62 ± 0,15*

4,76 ± 0,32
4,7 ± 0,34

Паракортикальная зона
Иммунобласты 1,86 ± 0,11

1,19 ± 0,15
2,86 ± 0,12*
3,48 ± 0,15*

3,96 ± 0,22
4,69 ± 0,23

Средние лимфоциты 5,01 ± 0,26
4,49 ± 0,18

9,57 ± 0,37*
11,06 ± 0,47*

12,16 ± 0,64
12,05 ± 0,54

Малые лимфоциты 87,85 ± 1,29
89,27 ± 1,1

82,09 ± 0,93*
80,17 ± 1,2*

76,98 ± 1,53
75,91 ± 1,68

Макрофаги 1,76 ± 0,2
2,02 ± 0,16

2,55 ± 0,14*
2,13 ± 0,12

2,95 ± 0,17
3,25 ± 0,22

Ретикулярные клетки 2,51 ± 0,22
2,48 ± 0,21

2,47 ± 0,09
2,53 ± 0,09

3,32 ± 0,16
3,44 ± 0,17

Тучные клетки 1,02 ± 0,18
0,55 ± 0,12

0,46 ± 0,09*
0,63 ± 0,09

0,65 ± 0,14
0,67 ± 0,15

Мозговые тяжи
Средние лимфоциты 2,53 ± 0,19

2,69 ± 0,15
3,84 ± 0,25*
3,64 ± 0,19*

5,19 ± 0,29
5,36 ± 0,24

Малые лимфоциты 23,79 ± 0,65
25,53 ± 0,71

22,09 ± 0,91
21,51 ± 0,78*

21,97 ± 0,81
23,04 ± 0,99

Иммунобласты 3,05 ± 0,13
3,63 ± 0,22

3,67 ± 0,17*
3,73 ± 0,17

3,26 ± 0,19
3,67 ± 0,24

Незрелые плазмоциты 15,37 ± 0,54
13,93 ± 0,49

16,59 ± 0,55
19,78 ± 0,46*

12,72 ± 0,63
11,92 ± 0,47

Зрелые плазмоциты 49,68 ± 0,82
48,36 ± 0,94

45,42 ± 0,94*
43,45 ± 0,71*

47,61 ± 1,13
47,37 ± 1,03

Макрофаги 1,16 ± 0,17
1,52 ± 0,22

2,71 ± 0,11*
2,6 ± 0,11

2,85 ± 0,16
2,88 ± 0,19
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1 2 3 4
Ретикулярные клетки 2,84 ± 0,19

2,93 ± 0,22
2,88 ± 0,09
2,78 ± 0,14

3,15 ± 0,19
2,68 ± 0,15

Клетки с фигурами ми-
тозов

1,58 ± 0,16
1,41 ± 0,21

2,79 ± 0,1*
2,52 ± 0,11*

3,26 ± 0,19
3,08 ± 0,16

Мозговые синусы
Средние лимфоциты 3,76 ± 0,33

4,51 ± 0,22
4,82 ± 0,14*
5,19 ± 0,21*

3,85 ± 0,16
3,83 ± 0,19

Малые лимфоциты 54,01 ± 1,74
52,94 ± 1,16

46,19 ± 0,96*
41,91 ± 0,75*

41,73 ± 0,97
36,78 ± 0,91

Иммунобласты 1,38 ± 0,2
1,38 ± 0,16

2,45 ± 0,1*
2,52 ± 0,16*

2,45 ± 0,16
2,67 ± 0,19

Незрелые плазмоциты 2,76 ± 0,22
3,0 ± 0,26

6,57 ± 0,22*
6,2 ± 0,24*

7,61 ± 0,29
8,37 ± 0,35

Зрелые плазмоциты 31,7 ± 0,85
32,67 ± 0,69

34,01 ± 0,85
38,56 ± 1,05*

38,49 ± 0,64
42,29 ± 1,25

Макрофаги 1,38 ± 0,16
1,75 ± 0,22

2,28 ± 0,12*
2,09 ± 0,16

2,28 ± 0,12
2,23 ± 0,17

Ретикулярные клетки 3,76 ± 0,24
3,0 ± 0,22

2,89 ± 0,13*
2,77 ± 0,17

2,79 ± 0,14
2,94 ± 0,21

Тучные клетки 1,25 ± 0,12
0,75 ± 0,16

0,79 ± 0,13*
0,75 ± 0,13

0,79 ± 0,16
0,89 ± 0,15

П р и м е ч а н и е : 
* – отличия достоверны по сравнению с 1-й группой животных при Р < 0,05;
 – отличия достоверны по сравнению со 2-й группой животных при Р < 0,05.

Рис. 2. Брыжеечный лимфатический узел. Паракортикальная гиперплазия. 
Окраска гематоксилином и эозином. Микрофото. Ув. 10×40

Окончание табл. 2

Развитие злокачественной опухоли пря-
мой кишки привело в первом брыжеечном 
лимфатическом узле к сокращению относи-
тельной площади мозговых тяжей на 29,64 % 
(р < 0,001), что, однако, сопровождалось ста-
тистически значимым увеличением числа 
средних лимфоцитов, плазмобластов, незре-
лых плазмоцитов и макрофагов (табл. 1, 2). 
Во втором органе в отсутствии изменений 
размеров изучаемой зоны имело место уве-
личение числа средних лимфоцитов и не-
зрелых плазмоцитов. В мозговых тяжах 
обоих брыжеечных лимфатических узлов 

отмечается рост пролиферативной активно-
сти клеток (на 43,37 % (р < 0,001) в 1-м ор-
гане и на 44,08 % (р < 0,001) – во 2-м). Уве-
личение числа низкодифференцированных 
и промежуточных форм плазматических 
клеток сопровождалось сокращением числа 
зрелых плазмоцитов.

Параректальное введение химиопрепа-
ратов привело к увеличению доли мозговых 
тяжей в первом брыжеечном лимфатиче-
ском узле на 27,77 % (р < 0,05), при этом 
соответствующие параметры во втором ор-
гане значимо не изменились. В клеточной 
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популяции изучаемой структурной едини-
цы обоих брыжеечных лимфатических уз-
лов возросла доля средних лимфоцитов (на 
26,01 % (р < 0,001) и на 32,09 % (р < 0,001) 
соответственно). Процентное содержание 
незрелых плазмоцитов статистически зна-
чимо сократилось относительно показате-
лей группы нелеченных животных, а зре-
лых плазматических клеток – возросло 
во втором органе и отмечается тенденция 
к увеличению в первом. Сокращение числа 
созревающих форм плазматических клеток 
в мозговых тяжах указывает на подавление 
активности иммунологических процессов 
в этой зоне [9].

В условиях роста злокачественной опу-
холи прямой кишки относительные разме-
ры мозговых синусов в первом брыжееч-
ном лимфатическом узле сократились на 
45,43 % (р < 0,001), а краевого и коркового 
промежуточного синусов – увеличились (на 
29,57 % (р < 0,001) и на 46,63 % (р < 0,001) 
соответственно). Такие изменения сви-
детельствуют об активном прямом пути 
транспорта лимфы, однако более выражен-
ном лимфонаполнении корковых промежу-
точных синусов, что и повлияло на изме-
нения цитоархитеконики в этой и других 
структурных зонах органа. Во втором бры-
жеечном лимфатическом узле имелась тен-
денция к уменьшению размеров мозговых 
синусов и отсутствие изменений со сторо-
ны краевого и коркового промежуточного 
синусов.

В мозговых синусах отмечаются при-
знаки цитоза: увеличение процентного со-
держания средних лимфоцитов, всех форм 
плазматических клеток, макрофагов. Доля 
ретикулярных и тучных клеток в мозговых 
синусах первого брыжеечного лимфатиче-
ского узла статистически значимо сократи-
лась. В обоих органах уменьшилось число 
зрелых лимфоцитов (табл. 2).

В ответ на проводимую химиотерапию 
при параректальном пути введения препа-
ратов в первом и втором органах отмеча-
лось увеличение размеров корковых про-
межуточных синусов (на 38,14 %, (р < 0,01) 
в 1-м и на 39,79 %, (р < 0,1) во 2-м) по срав-
нению с показателями во 2-й группе живот-
ных. Размеры мозговых и краевых синусов 
значимо не изменились. Более выраженное 
лимфонаполнение корковых промежуточ-
ных синусов оказало влияние на лимфо-
идную ткань, соприкасающуюся с ними 
(паракортикальная зона и герминативные 
центры), где напряженность иммунологи-
ческих реакций оказалась более выражен-
ной, на что указывают признаки усиления 
пролиферативной активности клеток и ак-
тивации процессов бласттрансформации, 

увеличения количества макрофагов и рети-
кулярных клеток, как антигенпрезентирую-
щих клеток.

В мозговых синусах первого и второ-
го органов имело место сокращение числа 
средних и малых лимфоцитов. Относи-
тельное количество незрелых плазмоцитов 
и зрелых плазматических клеток в мозго-
вых синусах увеличилось.

Структурные изменения брыжеечных 
лимфатических узлов в условиях развития 
злокачественной опухоли прямой кишки 
привели к увеличению доли коркового ве-
щества и сокращению доли мозгового ве-
щества (в первом органе эти изменения 
являются статистически значимыми). Отно-
сительные размеры зоны, населенной пре-
имущественно В-лимфоцитами, не измени-
лись, а размеры зоны, ответственной за рост 
и дифференцировку Т-лимфоцитов, стати-
стически значимо увеличились (табл. 1).

В условиях параректального введения 
химиопрепаратов микроанатомические 
преобразования брыжеечных лимфатиче-
ских узлов в итоге не привели к значимым 
изменениям размеров коркового и мозго-
вого вещества. В результате проведенной 
химиотерапии размеры зоны, населенной 
преимущественно В-лимфоцитами, увели-
чились в первом брыжеечном лимфатиче-
ском узле на 19,42 % (р < 0,05). Отмечается 
тенденция к увеличению размеров изуча-
емой структурной единицы и в первом ор-
гане. Относительная площадь Т-зависимой 
зоны не претерпела достоверно значимых 
изменений.

В условиях развития рака прямой киш-
ки корково-мозговой индекс для перво-
го брыжеечного лимфатического узла со-
ставил 1,83 соответственно по морфотипу 
с фрагментированного (в группе интактных 
животных) он меняется на компактный. 
Второй брыжеечный лимфатический узел 
остался узлом фрагментированного морфо-
типа. В группе с параректальным введени-
ем цитостатиков корково-мозговой индекс 
для первого лимфатического узла составил 
1,39, а для второго – 1,08.

Заключение
В условиях роста злокачественной опу-

холи прямой кишки в брыжеечных лимфа-
тических узлах выявлены признаки значи-
тельных изменений структурно-клеточной 
организации, активации процессов проли-
ферации и бласттрансформации в зонах, 
ответственных за клеточное и гумораль-
ное звенья иммунитета, признаки плаз-
матизации мозговых тяжей, выраженного 
синусного цитоза. Подобные преобразова-
ния имели место на фоне внутриузлового 



57

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ    №9, 2013

МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ

перераспределения лимфы в корковые про-
межуточные синусы, что и повлияло на из-
менения цитоархитеконики в зонах органа, 
ответственных за процессы детоксикации 
и противоопухолевую резистентность.

В условиях параректального способа 
введения химиопрепаратов наблюдалось 
сохранение активности процессов проли-
ферации и бласттрансфомации в гермина-
тивных центрах и паракортикальной зоне, 
на фоне более выраженного лимфонапол-
нения корковых промежуточных синусов. 
В мозговых тяжах наблюдалось увеличение 
числа средних лимфоцитов, однако сокра-
щение числа созревающих форм плазма-
тических клеток. Отмечается относитель-
ная равномерность структурно-клеточных 
преобразований в 1 и 2 брыжеечных лим-
фатических узлах. Транспортная функция 
брыжеечных лимфатических узлов не уве-
личилась.
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ВОЗМОЖНОСТИ ПОВЫШЕНИЯ ОСОЗНАННОЙ МОТИВАЦИИ 

ПАЦИЕНТОВ КАРДИОЛОГИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ. ИСПОЛЬЗОВАНИЕ 
СТАНДАРТИЗИРОВАННЫХ НАГЛЯДНЫХ РЕКОМЕНДАЦИЙ

Конобеева Е.В., Шварц Ю.Г., Корсунова Е.Н., Гафанович Е.Я.
ГБОУ ВПО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского» 

Минздрава России, Саратов, e-mail: tevla@yandex.ru

В исследовании приняли участие 64 пациента, в группе вмешательства ‒ 33 и в группе сравнения ‒ 
31. В группе вмешательства при поступлении и в течение всей госпитализации и при выписке были выда-
ны стандартизированные наглядные рекомендации (СНР), разработанные Шварцем Ю.Г. и Наумовой Е.А., 
2007 г. Данные СНР содержат основную информацию, доступную для понимания пациентом, о назначенных 
лекарственных препаратах. При контрольных визитах через 3 и 6 месяцев получены следующие данные: 
через 3 месяца в группе вмешательства пропуски препарата по забывчивости были достоверно ниже, чем 
в группе сравнения ‒ 28 % против ‒ 54 % (p < 0,001), через 6 месяцев пациенты из группы вмешательства 
регулярнее принимали назначенное лечение ‒ 62 % против ‒ 38 % (р = 0,1), также через 6 месяцев пропу-
ски по забывчивости в группе вмешательства оказались ниже, чем в группе сравнения ‒ 28 % против 58 % 
(р < 0,05). Исходя из полученных данных, мы можем отметить, что выдача СНР влияет на регулярность 
приема лекарственных препаратов пациентами, а возможность воздействия на осознанную (умышленную) 
некомплаентность пациента может быть эффективна.

Ключевые слова: мотивация, комплаентность, стандартизированные наглядные рекомендации 

POSSIBILITIES FOR INCREASE IN CONSCIOUS MOTIVATION IN CARDIAC 
PATIENTS. APPLICATION OF STANDARD ILLUSTRATED GUIDELINES

Konobeeva E.V., Shvarts Y.G., Korsunova E.N., Gafanovich E.Y.
Saratov State Medical University n.a. V.I. Razumovsky, Saratov, e-mail: tevla@yandex.ru

64 subjects (33 – Test Arm and 31 – Comparison Arm) participated in the study. At admission, throughout 
hospitalization, and at discharge, the subjects from the Test Arm were provided with the Standard Illustrated 
Guidelines (SIGs) developed by Professor Y.G. Shvarts and E.A. Naumova (2007). These SIGs contain principal 
information on assigned medicinal products available for subject’s understanding. At control visits in 3 and 6 months, 
the following data were obtainedAt Month 3 Visit: oblivion-related missed doses were observed signifi cantly less 
frequently in the Test Arm compared to the Comparison Arm (28 % versus 54 %, p < 0,001), at Month 6 Visit: the 
subjects from the Test Arm took assigned drugs more regularly (62 % versus 38 %, р = 0,1), and oblivion-related 
missed doses were observed the Test Arm less frequently (28 % versus 58 %, р < 0,05). Based on the obtained data, 
we concluded that SIGs provided to the subjects infl uenced on regularity of medicinal product intake; and the 
possibility for the subject’s conscious (intentional) incompliance to be affected, may be effective.

Keywords: motivation, compliance, standard illustrated guidelines

Проблемы приверженности пациентов 
являются одними из самых обсуждаемых 
в научной литературе в настоящее время. 
Причин для этого достаточно много. Так, 
в США из всех госпитализаций, связанных 
с приемом медикаментов, 33–69 % обу-
словлены плохой приверженностью к лече-
нию, что обходится стране приблизительно 
в 100 млрд долларов в год [5]. Считается, что 
именно соблюдение рекомендаций является 
залогом успешного лечения. Но повышение 
комплаентности до сих пор остается доста-
точно сложной задачей, несмотря на то, что 
предлагается все больше новых методов воз-
действия: проводятся беседы с пациентом, 
раздаются брошюры с информацией о за-
болевании и препаратах, выполняются теле-
фонные звонки с напоминаниями и т.д. Од-
нако исследования показывают, что все эти 
меры недостаточно эффективны [4, 5]. При-
чинами неуспеха называют недостаточный 
эмоциональный контакт «врач-пациент», не-
достаточную мотивацию больного, нежела-

ние пациента иметь зависимость от лекарств 
или медицинского персонала, отрицание 
самого факта наличия заболевания. Все эти 
предположения имеют под собой психологи-
ческую основу. Врачу, в частности, необхо-
димо определить, как именно надо воздей-
ствовать на пациента, чтобы сформировать 
нужные осознанные побуждения, то есть 
сформировать мотив [2, 6].

Целью нашего исследования являет-
ся определение возможности влияния на 
осознанную мотивацию пациентов путем 
предоставления информации о проводимой 
терапии во время госпитализации и при вы-
писке из стационара, возможных осложне-
ниях заболевания и возможных потерях со-
циальных функций в случае несоблюдения 
рекомендаций.

Материалы и методы исследования
В исследовании приняли участие 64 пациента, 

находившихся на лечении в кардиологическом отде-
лении Городской клинической больницы № 8 г. Са-
ратова. Средний возраст 64,2 года, женщин было 
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29 (45 %), мужчин – 35 (54 %). Критериями включе-
ния в исследование являлись: наличие артериальной 
гипертонии, ишемической болезни сердца как острой 
(инфаркт миокарда или нестабильная стенокардия), 
так и хронической формы (стенокардия напряже-
ния I–IV функционального класса и перенесенный 
инфаркт миокарда в анамнезе). Критериями исклю-
чения служили: острая сердечная недостаточность, 
наличие отека легких или кардиогенного шока на 
момент поступления, выраженные когнитивные на-
рушения, психические расстройства, тяжелые на-
рушения ритма, нежелание пациента сотрудничать. 
Пациенты были разделены на две группы. Группа 
сравнения ‒ 31 пациент и группа вмешательства 
‒ 33 пациента. По половому и возрастному соста-
ву группы были сопоставимы. Все пациенты полу-
чали лекарственные препараты, необходимые для 
лечения имеющегося у них заболевания. В группе 
вмешательства вместе с обычными рекомендациями 
больным выдавались стандартные наглядные реко-
мендации (СНР), разработанные Шварцем Ю.Г. и На-
умовой Е.А. в 2007 гг. (рисунок), после поступления 
и назначения терапии. Данными рекомендациями, 

которые обновлялись при выписке, пациенты пользо-
вались в течение всей госпитализации, а также после 
выписки. В группе сравнения пациентам были даны 
только обычные рекомендации по питанию, образу 
жизни, приему лекарственных препаратов, соглас-
но европейским и отечественным нормам. В период 
стационарного лечения оценивались социально-де-
мографические параметры, данные развития забо-
левания, анамнеза жизни, данные о наличии/отсут-
ствии сопутствующей патологии. В последующем 
проводился контрольный визит через 3 и 6 месяцев. 
В ходе опроса заполнялся «лист-вопросник», в кото-
ром оценивалось изменение самочувствия пациента, 
наличие госпитализаций за прошедшее время, изме-
нение лекарственной терапии, замена одних торго-
вых наименований на другие в рамках рекомендаций, 
причины несоблюдения рекомендаций, причины за-
мены рекомендованных в стационаре лекарственных 
препаратов и т.д. Статистическая обработка дан-
ных была выполнена при помощи пакета программ 
Statgraphics, Statistica версии 8.0. В расчетах исполь-
зовались непараметрические методы статистического 
анализа.

Этот препарат Снижает угрозу Позволяет достигнуть Поддерживает и со-
храняет 

Аспирин 125 мг 
(1/4 таблетки) 1 раз 
в день, после еды

Тромбозов в мозговых 
и коронарных сосудах

Продления полноценной 
жизни 

Нормальную теку-
честь крови 

Эгилок – ретард по 
50 мг 2 раза в день 
в 0700 и 1900 

Внезапной смерти, 
«скачков» АД и серд-
цебиений

Лучшей устойчивости 
к нагрузкам и волнениям;
жизни без боли в груди 
и гипертонии

Экономную работу 
сердца, защищает от 
стресса 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Через 3 месяца после выписки из стаци-
онара были получены следующие данные. 
Из числа пациентов, которым были выданы 
СНР, отмечали улучшение самочувствия 
64 %, из кто не получал СНР, 62 % не от-

мечали улучшения самочувствия (p > 0,05). 
В группе сравнения и группе вмешатель-
ства замена рекомендованных препаратов 
в пределах той же группы через 3 месяца 
произошла одинаково часто (в 62 % и 63 % 
случаев соответственно). Однако причины 
замены препаратов достоверно отличались 
(табл. 1).

Таблица 1 
Причины замены препарата в группах через 3 и 6 месяцев с момента госпитализации

Замена препарата 
и причины

3 мес. 6 мес.
Группа вмешатель-
ства, % (n = 33)

Группа сравне-
ния, % (n = 31)

Группа вмешатель-
ства, % (n = 33)

Группа сравне-
ния, % (n = 31)

Замена препарата 62 63 56 58
Самостоятельно 54* 8* 44 42
По совету участково-
го терапевта 13* 17* 20 33

В связи с побочными 
эффектами 33* 12* 36 25

П р и м е ч а н и е .  * – различия статистически достоверны, критерии M-L Chi-square, Pearson 
Chi-square, p < 0,001.
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Среди пациентов, которым СНР были 
выданы во время госпитализации, пропу-
скали прием препарата по забывчивости 
28 %, не пропускали 72 %. Напротив, из 
тех, кто не получил наглядные рекомен-

дации в стационаре, большая часть про-
пускала прием по забывчивости (54 %), 
25 % – в связи с улучшением самочувствия, 
остальные 21 % не пропускали (p < 0,001)
(табл. 2). 

Таблица 2
Регулярность приема и причины пропусков рекомендованных препаратов 

через 3 и 6 месяцев после выписки из стационара

Признак
3 мес. 6 мес.

Группа вмешатель-
ства, % (n = 33)

Группа сравне-
ния, % (n = 31)

Группа вмешатель-
ства, % (n = 33)

Группа сравне-
ния, % (n = 31)

Регулярность приема 69** 58** 62* 38*
Пропуски по забыв-
чивости 28* 54* 28* 58*

П р и м е ч а н и я :
* – различия статистически достоверны, критерии M-L Chi-square, Pearson Chi-square, p < 0,05;
** – – различия статистически недостоверны, критерии M-L Chi-square, Pearson Chi-square, 

p > 0,05.

Повторные госпитализации в группах 
в этот период происходили с примерно 
равной частотой – в 33 и 29 % случаев со-
ответственно (p > 0,05). Побочные эффекты 
также встречались одинаково часто – у 36 % 
получавших и 25 % не получавших СНР 
(p > 0,05). Через 6 месяцев с момента госпи-
тализации были получены следующие дан-
ные. Пациенты, получившие СНР при выпи-
ске, принимали лекарственные препараты 
регулярнее, чем пациенты, которым они 
не выдавались (62 % против 38 %; p = 0,1). 
Достоверной оказалась и разница между 
группами в причинах пропусков приема ле-
карственных препаратов. В группе получив-
ших СНР пропускающих прием по забыв-
чивости было меньше (28 %) по сравнению 
с группой, которые СНР не получали (58 %) 
(p < 0,05). Через 6 месяцев с приблизитель-
но одинаковой частотой (56 и 58 %) проис-
ходила замена препарата в обеих группах 
(разница не достоверна, p > 0,5). Интересно 
то, что через 6 месяцев с момента стацио-
нарного лечения в группе получавших СНР 
были повторно госпитализированы лишь 
13 %, а в группе сравнения – 54 % (p < 0,05). 
Улучшение же самочувствия статистически 
не различалось в обеих группах ‒ 36 % про-
тив 29 % (разница не достоверна, p > 0,5). 
Исходя из полученных данных, мы можем 
отметить, что выдача СНР влияет на регу-
лярность приема лекарственных препара-
тов пациентами. Это подтверждает то, что 
возможность воздействия на осознанную 
(умышленную) некомплаентность пациента 
может быть эффективна. При осознанной 
некомплаентности чаще всего пациенты не 
выполняют рекомендации из-за того, что 
недооценивают важность и необходимость 

регулярного лечения своего заболевания, 
не всегда понимают, что прием некоторых 
препаратов снижает дальнейшие их риски 
развития повторного коронарного события, 
предотвращают развитие осложнений. То 
есть, получая дополнительную наглядную 
информацию о каждом из назначенных 
препаратов, пациенты более внимательно 
относятся к своему лечению. В ходе ис-
следования мы также отметили тенденцию, 
что пациенты, имеющие более детальную 
информацию о назначенных препаратах, 
чаще их меняют в рамках рекомендаций, 
то есть заменяют одни торговые марки 
на другие.

Выводы
Применение СНР не снижает частоту 

замены препарата и не влияет на причину, 
по которой пациенты изменяют схему лече-
ния. Однако выдачей СНР можно добиться 
повышения регулярности приема препарата 
и снижение частоты пропуска приема ле-
карств «по забывчивости», что, вероятно, 
снижает необходимость в повторных госпи-
тализациях.
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ИЗМЕНЕНИЕ ОБЩЕГО БЕЛКА В ГЕПАТОЦИТАХ КРЫС 

НА 3 СУТКИ ПОСЛЕ МЕХАНИЧЕСКОЙ ТРАВМЫ
Красовский В.С.

ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия», 
Астрахань, e-mail: vsk-ss@rambler.ru

В ходе исследования выявлено колебание общего белка в гепатоцитах крыс в норме и в результате ме-
ханической травматизации животного. После любого повреждения печени происходит компенсаторная реге-
нерация с образованием новых клеточных элементов путем митотического деления оставшихся. Это весьма 
энергозатратный процесс, поэтому происходит резкий скачок белка в гепатоцитах печени. В ходе исследова-
ния установлена закономерность колебаний общего белка в двух исследуемых группах. Отмечено уменьше-
ние метаболической активности работы гепатоцитов в норме у крыс, которое наблюдается в 12 часов. Выяв-
лено, что в 12 часов начинается активация синтетических процессов в гепатоцитах, к 23 часам содержание 
общего белка становится максимальным. Под действием стрессового фактора, механической травматизации 
наблюдается смещение циркадианных колебаний общего белка в гепатоцитах печени крыс. Регенеративные 
процессы протекают быстрее, если травматизация органа осуществлялась в момент его гиперактивности.

Ключевые слова: печень, механическая травма, регенерация, общий белок

THE CHANGE OF THE TOTAL PROTEIN IN RAT HEPATOCYTES 
ON THE 3RD DAY AFTER MECHANICAL TRAUMA

Krasovskiy V.S.
Astrakhan State Medical Academy, Astrakhan, e-mail: vsk-ss@rambler.ru

The study revealed fl uctuation of total protein in rat hepatocytes in normal and as a result of mechanical 
trauma animal. After any damage to the liver, there is a compensatory regeneration with the formation of new 
cellular elements by mitotic division of the rest. This is a very energy-intensive process, so there is a sharp jump 
of the protein in the hepatocytes of the liver. The study established pattern of oscillations of total protein in the 
two study groups. Marked reduction in metabolic activity of normal hepatocytes in rats which occurs in 12 hours. 
It was revealed that at 12 o’clock begins activation of synthetic processes in hepatocytes by 23 o’clock the total 
protein content is maximized. Under the infl uence of stress factors, mechanical trauma, there is a shift in circadian 
oscillations of the total protein in rat liver hepatocytes. Regenerative processes occur faster if the trauma of the body 
was carried out at the time of his hyperactivity.

Keywords: liver, mechanical injury, regeneration, total protein

Актуальность исследований регенера-
тивных процессов печени с каждым годом 
не теряет своего значения. Связано это, пре-
жде всего, с высокими цифрами травмати-
зации органа и послеоперационной леталь-
ностью.

Частота повреждения печени колеблет-
ся от 8,2 до 56 % от всех травм брюшной 
полости [4, 5], а послеоперационная ле-
тальность при обширных резекциях пече-
ни в среднем составляет от 9 до 33 %, а при 
правосторонних гемигепатэктомиях может 
достичь 50 % [2].

Летальность при закрытых повреждени-
ях живота может достигать до 56–78 % [3].

Трудность диагностики обусловлена тя-
жестью состояния пострадавших, совокуп-
ностью сочетанных повреждений, шоком 
и большой кровопотерей [1].

После травматизации печени происхо-
дит её компенсаторная регенерация с об-
разованием новых клеточных элементов 
путем митотического деления оставшихся. 
Это весьма энергозатратный процесс, по-
этому происходит резкий скачок белка в ге-
патоцитах печени.

Именно исследование общего белка по-
зволяет более правильно оценить функци-
ональное состояние органа в целом, и, как 
следствие, правильно построить в дальней-
шем лечебно-восстановительный процесс.

Цель исследования ‒ определить цир-
кадианные колебания общего белка в ге-
патоцитах печени крыс на 3-и сутки после 
механической травмы органа.

Метод и материалы исследования
Объектом исследования послужили 48 беспо-

родных крыс средним весом 180 грамм, в возрасте 
90 суток. Все животные содержались в стандартных 
условиях вивария, отдельно друг от друга, с правильно 
сбалансированным питанием. Каждое животное выво-
дили из эксперимента в первые минуты каждого часа.

Животные были разделены на 2 группы:
1) контрольная группа – исследование циркади-

анных колебаний общего белка в гепатоцитах печени 
(24 крысы – самцы);

2) экспериментальная группа – исследование цир-
кадианных колебаний общего белка в гепатоцитах пе-
чени после механической травмы (24 крысы – самцы).

Животное помещали в специализированную ка-
меру, вводили в медикаментозный сон, после чего 
приступали к эксперименту.
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В качестве анестезирующего вещества использо-

вали раствор хлороформа в дозе 1 мл/180 гр.
Протокол эксперимента был составлен в соот-

ветствии с принципами биоэтики, правилами лабора-
торной практики (GLP); с приказом МЗ РФ № 267 от 
19.06.2003, «Об утверждении правил лабораторной 
практики» (Минздрав ССР № 755 от 12.08.1977).

У каждого выведенного из эксперимента лабора-
торного животного брали исследуемый орган для из-
готовления гистологических микропрепаратов. Микро-
препараты изготавливали с помощью микротома МЗ-2. 
После получения гистологических срезов проводилась 
их окраска. Использовались методы окраски гематокси-
лином и эозином и окраска прочным зеленым при pH 2,2.

Животным экспериментальной группы проводи-
лась механическая травматизация органа типичный 
(анатомический) методом резекции: срединная лапа-
ротомия. После обработки зоны резекции послойно 
разрезали кожу, брюшину, и, обнажив орган, прово-
дили механическую травму.

Повреждение органа осуществлялась скальпе-
лем. Разрез проводили в V сегменте печени длиной 
10 мм, глубиной 4 мм.

Далее на печень накладывали узловые швы и по-
слойно зашивали ткани.

Выведение животных из эксперимента осущест-
влялось на 3 сутки после механической травматиза-
ции аналогичным путем, что и контрольная группа.

Количественное определение белка в контроль-
ной и экспериментальной группе проводилось с по-
мощью комплекса «Морфолог». Определение кон-
центрации белка проводилось в 300 гепатоцитах 
в цитоплазме клетки.

Материалы обрабатывались на персональном 
компьютере с помощью программ «Microsoft Offi ce 
Windows 2007», «Microsoft Offi ce Excel 2007».

Результаты исследования 
и их обсуждение 

В ходе исследования выявлены следую-
щие колебания общего белка (таблица).

Анализируя табл. 1, можно увидеть чет-
кую обратно пропорциональную зависи-
мость между группами. Min значение обще-
го белка в контрольной группе приходится 
на 12 часов и составляет 4220 ± 10 усл. ед. 
В экспериментальной группе в это время 
наблюдается пик активности max значение 
7389 ± 19 усл. ед. В 23 часа в контрольной 
группе наблюдается max значение, оно со-
ставляет 4831 ± 12 усл. ед., в эксперимен-
тальной группе наблюдается min в 24 часа – 
6264 ± 11 усл. ед.

Вероятнее всего, так как крысы являют-
ся по свой природе ночными животными, 
поэтому пик активности общего белка при-
ходится именно в эти часы. Регенеративные 
процессы в эти часы будут протекать более 
быстро, чем у животных, получивших ме-
ханическую травму печени в дневные часы.

Можно предположить, что у людей про-
цесс более благоприятного послеопераци-
оного течения будет наблюдаться у паци-
ентов, у которых операция проводилась 
в дневные часы.

Колебания общего белка в гепатоцитах 
печени самцов крыс 

в зависимости от времени суток (в усл. ед.)

Время 
суток, 
часы

Количество белка, усл. ед.
Контрольная 

группа
Экспериментальная 

группа
00.00 4801 ± 16 6264 ± 11
01.00 4757 ± 13 6319 ± 07
02.00 4698 ± 24 6412 ± 07
03.00 4649 ± 07 6499 ± 13
04.00 4602 ± 10 6557 ± 15
05.00 4579 ± 11 6647 ± 11
06.00 4546 ± 10 6701 ± 07
07.00 4493 ± 15 6777 ± 24
08.00 4451 ± 13 6825 ± 13
09.00 4404 ± 08 6978 ± 19
10.00 4364 ± 11 7034 ± 15
11.00 4321 ± 16 7294 ± 17
12.00 4220 ± 10 7389 ± 19
13.00 4349 ± 15 7263 ± 16
14.00 4420 ± 13 7088 ± 09
15.00 4499 ± 10 7001 ± 11
16.00 4529 ± 12 6924 ± 12
17.00 4566 ± 09 6853 ± 17
18.00 4604 ± 17 6750 ± 13
19.00 4648 ± 18 6661 ± 10
20.00 4708 ± 05 6584 ± 14
21.00 4734 ± 15 6493 ± 19
22.00 4761 ± 13 6412 ± 16
23.00 4831 ± 12 6303 ± 17

На гистограмме (рисунок) отчетливо вид-
но снижение общего белка в цитоплазме ге-
патоцитов к 12 часам, у контрольной группы 
и рост показателей ‒ в экспериментальной.

Приблизительно равные средние зна-
чения общего белка в контрольной группе 
наблюдается в 4 и 18 часов и составля-
ют 4602 ± 10 и 4604 ± 17 усл. ед. соответ-
ственно, а также в 7 и 15 часов – 4493 ± 15 
и 4499 ± 10 усл. ед. соответственно. В экс-
периментальной группе почти равные 
значения наблюдаются в 3 и 21 час и со-
ставляют 6499 ± 13 и 6493 ± 19 усл. ед., со-
ответственно. Абсолютно равное значение 
соответствует 2 и 22 часам и составляет 
6412 усл. ед.

Изучая рисунок, видно, что в среднем 
за один час количество общего белка в кон-
трольной группе изменяется на 51 усл. ед., 
однако между 4 и 5 часами утра зафиксиро-
вано минимальное изменение соотношения 
общего белка, оно составляет 23 усл. ед. 
Довольно высокое изменение показатель-
ней характерно перед минимальным зна-
чением в 12 часов и составляет между 11 
и 12 часами 101 усл. ед. и между 12 и 13 



64

FUNDAMENTAL RESEARCH    №9, 2013

MEDICAL SCIENCES

часами – 129 усл. ед. Также можно на-
блюдать 2 скачка показателей между 13 
и 14 часами на 79 усл. ед., и перед и после 

максимального значения между 22 и 23 ча-
сами и – между 23 и 0 часами – изменение 
на 70 усл. ед.

Изменение количества общего белка в гепатоцитах печени крыс 
на 3 сутки после механической травмы в сравнении с нормой

В экспериментальной группе замече-
но, что в среднем за один час количество 
общего белка изменялось на 93 усл. ед., 
max значение наблюдается между 10 
и 11 часами и составляет 260 усл. ед., min 
значение соответствует промежутку вре-
мени между 23 и 24 часами и составляет 
39 усл. ед.

Выводы
Таким образом, можно отметить, что 

уменьшение метаболической активности 
работы гепатоцитов в норме у крыс наблю-
дается к 12 часам.

После 12 часов начинается активация 
синтетических процессов в гепатоцитах, 
к 23 часам содержание общего белка стано-
вится максимальным.

Под действием стрессового фактора, 
механической травматизации наблюдается 
смещение циркадианных колебаний общего 
белка в гепатоцитах печени крыс.

Регенеративные процессы протека-
ют быстрее, если травматизация органа 
осуществлялась в момент его гиперак-
тивности.
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В экспериментальных исследованиях получены данные, свидетельствующие о том, что кардиотроп-
ные, гастротропные и панкеатотропные эффекты энкефалинов реализуются за счет возбуждения опиатных 
рецепторов, относящихся преимущественно к дельта-подтипу. Энкефалины модулируют выраженность 
симпатических и парасимпатических влияний. Пептидергические эффекты в отношении функциональной 
активности органов в основном носят ингибирующий характер. Влияние энкефалинов приводит к угне-
тению хронотропного влияния блуждающего нерва на сердце. При залповом раздражении блуждающего 
нерва, создающем возможности функционального «расслоения» вагусного хронотропного эффекта на со-
ставляющие его компоненты – тормозный тонический и синхронизирующий, получены данные об угне-
тении тормозного тонического компонента блуждающего нерва, которое сочетается с потенцированием 
синхронизирующего компонента. Показано, что лей-энкефалин и его синтетические структурные аналоги, 
обладающие опиоидными свойствам, являются мощными ингибиторами секреции гидролаз и электроли-
тов желудочными и поджелудочной железами. Энкефалинэргические изменния функционального состояния 
желудочных и поджелудочной желез являются по механизму модуляторными, а по биологической роли – 
адаптивными. Ингибирующий эффект энкефалина или его аналогов проявляется более выраженно на фоне 
высокой функциональной активности пищеварительных желез, стимулированной комплексом постпран-
диальных, вагусных и пептидергических механизмов. Ингибирующие влияния опиоидов на базальную се-
креторную активность гландулоцитов осуществляется путем ограничения парасимпатической тонической 
активации пищеварительных желез либо активирующих пусковых и коррегирующих воздействий холинер-
гических структур. Одно из проявлений физиологической роли энкефалинов состоит в том, чтобы, ограни-
чивая центральные симпатические и парасимпатические влияния, обеспечивать координацию этих отделов 
нервной системы на уровне автономной нервной системы.

Ключевые слова: нейропептиды, опиоиды, висцеральные функции, модулирующий эффект
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Investigated the role of enkephalins and number of their analogs in control of visceral organs. In experimental 
conditions we obtained data proving that cardiotropic, gastrotropic and pancreatotropic enkephalin effects are 
realized by means of opiate receptor exitation. These recepts may be classifi ed as delta-subtype. Enkephalins 
modulate sympatic and parasympatic effects; and peptidergic effects with regard to functional activity of organs 
have mostly an inhibitory character. Enkephalin infl uence led to suppression of chronotropic effect of nervous 
vagus on heart. Shocked stimulation of nervus vagus provides an opportunity of the functional «differentiation» of 
vagal chronotropic effect on the components, it consists of tonic inhibitory and synchronizing.. It was shown that 
leu-enkephalin and its synthetic structural analogs with opioid properties were the potent inhibitors of hydrolase 
and electrolyte secretion by gastric and pancreatic glands. Enkephalinergic alterations of the functional condition 
of gastric and pancreatic glands have a modulatory mechanism and an adaptive biological role. The inhibitory 
effect of enkephalin and its analogs reveals itself more clear against a background of a high functional activity 
of secretory elements of digestive gland stimulated by adequate complex of postprandial, vagal and peptidergic 
mechanisms. Inhibitory effect of enkephalin and its analogs on basal secretory activity of glandulocytes occured by 
means of restriction of parasympathic tonic activation of digestive glands or activating trigger and correcting effects 
of cholinergic structures. Оne of fi ndings physiological role of enkephalins is to provide coordination of sympathic 
and parasympathic parts of nervous system at the level of autonomic nervous system, restricting central sympatic 
and parasympathic effects.
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Существующие представления о роли 
нейрогуморальных механизмов в управле-
нии деятельностью висцеральных систем 
в последние годы быстро трансформиру-
ются в связи с открытием нового класса 
физиологически активных веществ – опи-
оидных пептидов. Влияния этих пептидов 
столь многообразны, что появилась не-
обходимость уточнять сложившиеся фун-
даментальные положения о физиологии 
сердечно-сосудистой, пищеварительной, 
дыхательной, иммунной, нервной и ряда 
других функциональных систем организма. 
Разделение центральных и периферических 

эффектов эндогенных опиоидных пептидов 
условно и наиболее общепринятой остается 
оценка их как подсистемы универсальных 
пептидных регуляторов. Сложная мозаика 
эффектов опиоидов затрудняет однозначное 
определение их физиологической роли. 

Опиоидные нейропептиды занимают 
особое место в регуляции висцеральных 
функций. Важным для понимания опи-
оидергических механизмов регуляции 
функционального состояния внутренних 
органов является вопрос о влиянии этих 
нейропептидов на энтериновую систему, 
медиаторные процессы и нейроэндокрин-
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ные взаимодействия с симпатическим, па-
расимпатическим и метасимпатическим 
отделами автономной нервной системы. 
Среди опиоидных пептидов особое место 
в регуляции деятельности висцеральных 
органов занимают энкефалины. Их коло-
кализация с известными нейротрансмитте-
рами рассматривается как «третье» звено 
автономной нервной системы, обеспечива-
ющее координацию ее симпатического и па-
расимпатического отделов [2]. Роль энкефа-
линов в регуляции висцеральных функций 
достаточно дискуссионна. Концептуальных 
подходов по этому вопросу ни в мировой, 
ни в оте чественной литературе нет, а об-
ширная феноменология, представленная 
в мировой литературе, разнопланова и не-
редко противоречива. Вопрос о роли опио-
идных пептидов в регуляции висцеральных 
функций рассматривается преимуществен-
но с позиций локализации их в различных 
структурах центральной и перифериче-
ской нервной системы. Энкефалины и их 
рецепторы обнаружены практически во 
всех структурах ЦНС, в периферических 
нервных образованиях, в миокарде, в орга-
нах пищеварительной системы, в клетках 
костного мозга, в надпочечниках, в легких, 
в кровеносных сосудах, в семявыносящем 
протоке, в мочевом пузыре. Эффекты опио-
идов опосредуются их сложным взаимодей-
ствием с опиатными рецепторами различ-
ных популяций и различной локализации 
и осуществляются в тесном взаимодей-
ствии с нейромедиаторными структурами.

Положение о гетерогенности опиатных 
рецепторов лежит в основе понимания со-
временных данных о влиянии опиоидов на 
висцеральные функции. Соотношение раз-
личных популяций опиатных рецепторов 
существенно разнится в разных органах 
и имеет видовые различия. Интерпретация 
физиологической сути большинства опи-
оидных эффектов осложнена множеством 
молекулярных вариантов эндогенных пеп-
тидов и их относительной аффинностью 
для разных рецепторных подтипов. Опиоид-
ные пептиды могут влиять на вицеральные 
функции, действуя как местно, так и через 
ЦНС. Поэтому в трактовке результатов ис-
следований необходимо учитывать вероят-
ность проникновения исследуемых опиоид-
ных пептидов через гемато-энцефалический 
барьер, а также сложнейшую систему взаи-
модействия с множеством других биологи-
чески активных пептидных и непептидных 
веществ, формирующих информационно-
регуляторный континуум организма. Пола-
гают, что регуляция висцеральных функций 
обеспечивается преимущественно через 
дельта-опиатные рецепторы [8], что, од-

нако, не исключает участия в этом опиои-
дов-агонистов мю-опиатных рецепторов. 
Дельта-опиатные рецепторы преобладают 
в лимбических структурах и стволе мозга, 
обеспечивающих регуляцию висцеральных 
функций, а также широко представлены 
в желудочно-кишечном тракте, в сердеч-
но-сосудистой системе, в легких и других 
внутренних органах. Лей-энкефалин, как 
правило, лучше взаимодействует с дельта-
опиатными рецепторами, а пептидные мю-
агонисты большей частью являются произ-
водными мет-энкефалина.

Нами исследована роль энкефалинов 
и ряда их аналогов в контроле деятельности 
сердечно-сосудистой системы и органов га-
стро-дуодено-панкреатического комплекса. 
В экспериментальных и клинических ис-
следованиях получены данные, которые по-
зволили констатировать: 

1. Кардиотропные, гастротропные 
и панкреатотропные эффекты энкефали-
нов реализуются за счет возбуждения опи-
атных рецепторов, относящихся преиму-
щественно к дельта-подтипу, энкефалины 
модулируют выраженность симпатических 
и парасимпатических влияний, и пептидер-
гические эффекты в отношении функци-
ональной активности органов в основном 
носят ингибирующий характер.

2. Влияние энкефалинов приводит к уг-
нетению хронотропного влияния блужда-
ющего нерва на сердце. При залповом раз-
дражении блуждающего нерва, создающем 
возможности функционального «расслое-
ния» вагусного хронотропного эффекта на 
составляющие его компоненты – тормоз-
ный тонический и синхронизирующий – 
получены данные об угнетении тормозного 
тонического компонента блуждающего не-
рва, которое сочетается с потенцированием 
синхронизирующего компонента [6]. Сход-
ные изменения функциональной структуры 
вагусного хронотропного эффекта наблюда-
ются при активации эндогенной опиоидной 
системы. Так, мет-энкефалин потенцировал 
синхронизирующий эффект блуждающего 
нерва не только в исходных условиях, но 
и тогда, когда его величина была снижена 
после введения М-холинолитиков.

3. Установлено, что ваготропный эффект 
мет-энкефалина, а также его аналогов в пла-
не синхронизации вагусного и сердечного 
ритмов зависит от наличия в структуре пеп-
тидов N-терминального тирозина. Его отсут-
ствие устраняет способность энкефалинов 
изменять диапазон управления ритмом серд-
ца при раздражении блуждающего нерва.

4. В обеспечении угнетающего влия-
ния энкефалинов на величину тормозного 
тонического эффекта блуждающего нерва 
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имеет значение сочетанная активация мю- 
и дельта-опиатных рецепторов. Ваготроп-
ное действие энкефалинов может быть свя-
зано с угнетающим влиянием на активность 
симпатической нервной системы, что при-
водит к сопряженному изменению характе-
ра парасимпатических влияний.

5. Лей-энкефалин и его синтетические 
структурные аналоги, обладающие опиоид-
ными свойствами, являются мощными инги-
биторами секреции гидролаз и электролитов 
желудочными и поджелудочной железами 
[3]. Энкефалинергические изменения функ-
ционального состояния желудочных и под-
желудочной желез являются по механизму 
модуляторными, а по биологической роли – 
адаптивными. Лей-энкефалин и его аналоги 
Tyr-D-Ala-Gly-Phe-Leu-Arg и Tyr-D-Ala-
Gly-Phe-Leu-Glu угнетают электрическую 
активность гладкомышечных клеток и до-
зозависимо тормозят моторную актив-
ность желудочно-кишечного тракта. Энке-
фалинергические эффекты не зависят от 
состояния - и -адренорецептопов и обу-
словлены взаимодействием с опиатными 
рецепторами.

6. Количественные характеристики ин-
гибирующего влияния энкефалина и ряда 
его структурных аналогов на секрецию же-
лудочных и поджелудочной желез неодина-
ковы при различных способах стимуляции 
их функциональной активности. Ингибиру-
ющий эффект энкефалина или его аналогов 
проявляется более выраженно на фоне вы-
сокой функциональной активности секре-
торных элементов пищеварительных желез, 
стимулированной адекватным комплексом 
постпрандиальных, вагусных и пептидер-
гических механизмов.

7. Опиоидиндуцированное торможение 
желудочной секреции зависит от степени 
сохраненности вагусной иннервации желуд-
ка – в наибольшей мере угнетается секреция 
при его интактной иннервации, а при парци-
альной денервации ингибиторные эффекты 
опиоидов менее выражены. Лиганды опи-
атных рецепторов вызывают длительные 
морфофункциональные перестройки секре-
торного аппарата желудка, поджелудочной 
железы и двенадцатиперстной кишки, вли-
яют на синтез и экструзию эпителиоцитами 
и мукоцитами гликопротеинов, трансформи-
руют их макромолекулярную структуру, обе-
спечивая усиление резистентности защит-
ного барьера слизистой оболочки желудка 
и двенадцатиперстной кишки.

8. Ингибирующие влияния энкефалина 
и его аналогов на базальную секреторную 
активность гландулоцитов осуществляют-
ся путем ограничения парасимпатической 
тонической активации пищеварительных 

желез либо активирующих пусковых и кор-
ригирующих воздействий холинергических 
структур. Функциональное взаимодействие 
энкефалинергических и холинергических 
механизмов регуляции желудочной и пан-
креатической секреции реализуется на 
уровне энтеральной нервной системы. Эн-
кефалины участвуют в контроле функцио-
нального состояния гландулоцитов пище-
варительных желез, модулируя тоническое 
влияние холинергических нейронов энте-
ральной нервной системы.

Допускается, что энкефалины участву-
ют в модуляции нервномедиированного 
возбуждения висцеральных органов, высво-
бождаясь из интернейронов [5]. Вероятнее 
всего, участие энкефалинов в регуляции 
желудочной и панкреатической секреции 
состоит в модулировании функционального 
состояния и нейрональных и гормонпроду-
цирующих клеточных популяций гастро-
панкреато-дуоденального комплекса желу-
дочно-кишечного тракта. Это не исключает, 
однако, возможной роли энкефалинов в цен-
тральных механизмах регуляции функцио-
нального состояния висцеральных органов. 
Главные аргументы в пользу модуляторной, 
а не медиаторной, функции опиоидных пеп-
тидов ‒ это данные о том, что действие этих 
пептидов развивается медленнее и сохра-
няется дольше, чем соответствующие эф-
фекты ацетилхолина или других известных 
передатчиков нервных сигналов. Основным 
критерием нейромодуляторной роли био-
логически активного вещества является 
не его нейросекреторное происхождение, 
а физиологическая роль. В отличие от ней-
ромедиатора нейромодулятор выполняет не 
передаточную функцию, а локальную регу-
ляторную, т.е. не вызывает самостоятельно-
го физиологического эффекта в постсинап-
тической клетке, а модифицирует реакцию 
на нейромедиатор. 

Однако любая попытка концептуали-
зировать эмпирические знания о множе-
ственности эффектов энкефалинов заведо-
мо обречена на неудачу, если она делается 
в рамках представлений об исключитель-
ности синаптического пути трансляции сиг-
налов. Альтернативный подход к анализу 
организации локальной системы межкле-
точных взаимодействий предусматривает, 
что адресованность сигналов обеспечива-
ется не столько специфичностью синапти-
ческих связей, сколько специфичностью 
сигнальных молекул. Такие регуляторные 
эффекты могут обеспечиваться посред-
ством другого способа передачи инфор-
мации – так называемой объемной транс-
миссии, обеспечиваемой за счет выделения 
молекул-передатчиков информации во вне-
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клеточное пространство и перемещения по 
межклеточному пространству за счет диф-
фузии, либо путем конвекционного перено-
са водных растворов на значительные рас-
стояния.

Выделение пептидов во внеклеточную 
среду – универсальный механизм, сфор-
мировавшийся еще у одноклеточных орга-
низмов, для которых характерны реакции 
хемотаксиса, и сохранившимися в усо-
вершенствованном виде на протяжении 
последующей эволюции в качестве поло-
жительного и необходимого функциональ-
ного приобретения. В клеточных ансамблях 
высших животных эндогенная пептидная 
система – эффективная система регуляции 
и модуляции функций, обеспечивающая 
приспособление организма к меняющимся 
условиям существования [4].

Полагают, что реальные межнейронные 
взаимодействия не имеют мономедиатор-
ной синаптической организации, и глав-
ным фактором их упорядоченности, т.е. 
объединения нейронов в систему, выступа-
ет множественность нейротрансмиттеров 
[7]. Взаимодействие между медиаторами, 
нейтропептидами, циклическими нуклео-
тидами и ионами Са осуществляется, по-
видимому, на пре- и постсинаптическом 
уровне. Эта общность действия позволяет 
рассматривать нейропептиды и, в частно-
сти, энкефалины в качестве нейромодулято-
ров, принимающих более широкое участие 
в межнейрональных связях, чем классиче-
ские нейромедиаторы [1].  

Система эндогенных опиоидов функ-
ционирует в физиологическом поле меж-
клеточных взаимодействий, естественно 
формирующих направленность и динамику 
примембранных процессов, определяющих 
способность эффекторов форсировать либо 
ослаблять функциональный потенциал 
в соответствии с постоянно меняющимися 
запросами органов и тканей. Эволюционно 
сформировавшаяся способность к опосре-
дованию чрезвычайно широкого спектра 
взаимодействий с клетками Brain-Gut си-
стемы определяет высокую биологическую 
эффективность эндогенной опиоидной си-
стемы в процессах физиологической адап-
тации. Конкретный уровень содержания 
каждого из регуляторных пептидов, инфор-
мационно взаимодействующих их констел-
ляций, их ингибирующих и (или) уничто-
жающих пептидаз – невероятно сложная 
система, поражающий совершенством ме-
ханизм, определяющий «поведение висце-
ральных систем» (по В.Н. Черниговскому).

Эндогенные опиоиды сосуществуют 
с нейромедиаторами в дорзальном ядре 
блуждающего нерва, синаптическая транс-

миссия которого реализуется более чем 30 
веществами, включая ацетилхолин, био-
генные амины, оксид азота, аминокислоты 
и пептиды, большинство которых иден-
тифицируются в энтеральной нервной си-
стеме [10], а также в пресинаптических 
окончаниях автономной нервной систе-
мы ‒ симпатической, парасимпатической, 
метасимпатической и рассматриваются как 
нейромодуляторы различных видов синап-
тической передачи [9]. Эффекты опиоидных 
пептидов могут быть опосредованы через 
модуляцию вегетативных влияний. Это мо-
жет быть энкефалинергическое изменение 
эффектов симпатической и (или) парасим-
патической регуляции висцеральных функ-
ций, а также энкефалинергическое измене-
ние функционального состояния нейронов 
метасимпатической нервной системы.

Эндогенные опиоиды (энкефалины) 
оказывают не только холинолитическое 
действие, но и адренолитическое, проявляя 
свойства бета-адреноблокаторов. Энкефа-
лины способны не только угнетать синтез 
катехоламинов, но и блокировать их пери-
ферические эффекты. По нашему мнению, 
одно из проявлений физиологической роли 
энкефалинов состоит в том, чтобы, ограни-
чивая центральные симпатические и пара-
симпатические влияния, обеспечивать ко-
ординацию этих отделов нервной системы 
на уровне автономной нервной системы. 
С этой точки зрения становится понятным, 
что активация опиатных рецепторов, кото-
рые, как известно, имеются и на холинер-
гических, и на адренергических нейронах, 
может одновременно ограничивать влияние 
как симпатической, так и парасимпатиче-
ской систем, повышая уровень автономной 
регуляции висцеральных функций.

Опиоиды являются реальным и зна-
чимым компонентом рецепторуправляе-
мого сопряжения процессов возбуждения 
и торможения и таким образом участвуют 
в регуляции висцеральных функций в соот-
ветствии с принципом сбалансированности 
антагонистических отношений. Опиоидер-
гическая модуляция функционального со-
стояния структур и, прежде всего, нервных, 
задействованных в регуляции внутренних 
органов, обеспечивается на уровне как эф-
ферентных, так и афферентных влияний. 
Участие опиоидных пептидов в защитных 
реакциях системного уровня обеспечивается 
за счет активации эффектов цитопротекции 
и ограничения функциональной активности 
эффекторов, а также путем лимитирования 
симпатических и парасимпатических меха-
низмов тревоги. Действие опиоидных пепти-
дов имеет, прежде всего, модулирующий ха-
рактер и является важным компонентом пула 
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регуляторных механизмов, обеспечивающих 
адекватность приспособительных реакций 
органов и тканей к меняющимся условиям 
внешней среды.

В наших исследованиях получены дан-
ные, позволяющие считать, что сердце, 
а также главные пищеварительные желе-
зы обладают уникальной функциональной 
пластичностью – способностью быстро, 
под действием эндогеннных и экзоген-
ных воздействий, менять свою активность 
от гипо- к гиперфункции и наоборот. По-
видимому, в основе тонких адаптационных 
изменении функционирования внутренних 
органов лежит множественность нейро-
химического обеспечения их деятельно-
сти, сочетающая четкую разграниченность 
и тесную взаимосвязь различных медиатор-
ных и модуляторных систем. Благодаря это-
му они способны гибко изменять степень 
и форму своего участия в реализации слож-
ных адаптивных реакций. Высочайшая пла-
стичность системы регуляторных пептидов 
обеспечивает ей «надзорную роль» в меха-
низмах межклеточных взаимодействий. 

В последние годы интерес к различ-
ным аспектам опиоидергических влияний 
на висцеральные функции вновь заметно 
возрос и прежде всего это связано с фор-
мированием достаточно новых представ-
лений о функциональных заболеваниях 
висцеральных органов, в этиопатогенезе 
большинства которых одним из важнейших 
моментов является нарушение их нейрогу-
моральной и, в том числе, пептидергиче-
ской регуляции.

О необходимости дальнейшего углу-
бленного изучения опиоидергических меха-
низмов регуляции висцеральных функций 
свидетельствуют непрекращающиеся уси-
лия исследователей, направленные на соз-
дание синтетических структурных аналогов 
природных опиоидных пептидов, которые 
рассматриваются как действующее начало 
лекарственных препаратов нового типа. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЭРИТРОЦИТОВ У ДЕТЕЙ 

С ОСТРЫМ АППЕНДИЦИТОМ
Лысов А.Е., Павлова Т.В.

НИУ БелГУ, Белгород, e-mail: toxa_1984@pochta.ru

В статье рассмотрены морфологические особенности эритроцитов венозной крови детей с острым 
аппендицитом, а также рельефа их мембран, изученные методом АСМ. Проведен сравнительный анализ 
ряда морфологических параметров эритроцитов при деструктивном и недеструктивном аппендиците в со-
поставлении с контрольной группой, изучена динамика этих показателей в процессе лечения. Установле-
но, что увеличение диаметра эритроцита и его центрального углубления характерно для всех форм острого 
аппендицита. В то же время для деструктивного аппендицита характерно увеличение площади поверхно-
сти клетки в сравнении с контрольной группой. Указанные параметры, вероятнее всего, являются марке-
ром интоксикации организма, наиболее целесообразно использование их не в качестве самостоятельного 
дифференциально-диагностического критерия, а как дополнительный критерий оценки тяжести состояния 
больного.

Ключевые слова: атомно-силовая микроскопия, эритроцит, аппендицит, дети

MORPHOLOGIC PECULIARITIES OF RED BLOOD CELLS 
IN CHILDREN WITH ACUTE APPENDICITIS

Lyssov A.E., Pavlova T.V.
NRU BelSU, Belgorod, e-mail: toxa_1984@pochta.ru

The article deals with morpho-functional peculiarities of venous red blood cells retrieved from children with 
acute appendicitis. The comparative analysis of red blood cell morphologic characteristics in destructive and non-
destructive appendicitis was undertaken, their dynamics during treatment was studied. It is stated that diameter of 
red blood cells and their central concave increase in all cases of acute appendicitis while cell surface square growth 
is characteristic for acute destructive appendicitis. The named parameters seem to be markers of intoxication and 
should be applied not as independent criteria for differential diagnosis but as a supplementary patient’s severity 
criteria. 

Keywords: atomic force microscopy, erythrocyte, appendicitis, children

Несмотря на успехи в лечении и широ-
кое применение современных диагности-
ческих методов, своевременная постановка 
показаний к хирургическому вмешатель-
ству до сих пор является трудной задачей 
даже для опытного хирурга, особенно ког-
да речь идет о пациентах детского возраста 
[1, 3]. И по сей день не прекращается поиск 
дополнительных диагностических методов, 
которые позволят снизить риск проведения 
необоснованной аппендэктомии. Атомно-
силовая микроскопия (АСМ) – сравнитель-
но молодой метод исследования, и хотя 
возможности ее весьма широки, попытки 
внедрения АСМ в клиническую практику 
начались лишь недавно [2, 6, 7, 8]. В настоя-
щее время описаны изменения эритроцитов 
крови при механической желтухе, выявлена 
их взаимосвязь со степенью интоксикации. 
Так, доказано увеличение диаметра эри-
троцитов при уменьшении радиуса их цен-
трального углубления [2].

Целью настоящего исследования 
явилось изучение морфофункциональных 
особенностей эритроцитов венозной крови 
детей, оперированных по поводу острого 
аппендицита, а также их сравнительный 
анализ в зависимости от патоморфологиче-
ской характеристики аппендицита и этапа 
лечения. 

Материалы и методы исследования

Выполнены исследования эритроцитов веноз-
ной крови 35 детей, находившихся на лечении в Дет-
ской областной клинической больнице г. Белгорода 
с острым аппендицитом. 6 детей были прооперирова-
ны по поводу недеструктивного аппендицита. 29 де-
тей оперированы по поводу деструктивных форм 
аппендицита. В работе нами использована классифи-
кация Колесова В.И. (1959) [4] как наиболее широко 
распространенная в клинической практике. Неравно-
весность выборок по объему отражает реальное со-
отношение указанных форм острого аппендицита 
в клинической практике. Контрольную группу со-
ставили 14 детей, поступивших в стационар с абдо-
минальным болевым синдромом, которым впослед-
ствии диагноз острой хирургической патологии был 
исключен.

Забор крови производился с согласия родителей 
ребенка по стандартной методике путем пункции куби-
тальной вены. Кровь набиралась в стерильную одно-
разовую вакуумную пробирку с добавлением гепарина 
в дозе 10 ед./мл в день поступления и при выписке. 
Патоморфологические изменения стенки аппендикса 
изучали стандартными методми. Для оценки ультра-
структуры и упругих свойств клеточной поверхности 
использовали атомно-силовой микроскоп NTEGRA 
Vita фирмы NT-MDT (г. Зеленоград). 

Измеряли диаметр и высоту профиля клетки, то 
есть максимальную его высоту от подложки, глубину 
и диаметр центральной ямки эритроцитов; с помо-
щью прилагающейся АСМ графической программы 
рассчитывались площадь поверхности и объем клетки. 
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Статистическую обработку данных проводили 

с помощью программного пакета «Microsoft Offi ce 
XP» методами параметрического анализа [5]. Опреде-
ляли среднее (Х), ошибку среднего (м) и среднеква-
дратичное отклонение (δ). Достоверность различий 
определяли по t-критерию Стьюдента Уровень значи-
мости p выбран менее 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Нами были получены изображения эри-
троцитов венозной крови детей с острым 
аппендицитом, полученные при поступле-
нии и при выписке (рисунок).

3D-реконструкция поверхности клеток крови при поступлении 
у ребенка с острым деструктивным аппендицитом 

При анализе микрорельефа поверхности 
эритроцитов при большом разрешении ста-
тистически значимых отличий между двумя 
группами, а также в пределах одной группы 
при поступлении и при выписке получе-
но не было. В единичных случаях при по-
ступлении у детей с острым деструкивным 
аппендицитом отмечалось большое количе-
ство пор до 5 нм диаметром. В 2 случаях – 
наличие глобул до 4–5 нм диаметром, од-
нако, учитывая отсутствие повторяемости 
этих особенностей нанорельефа, указанные 
находки следует считать скорее артефак-
том. При анализе морфологии эритроцитов 
методом АСМ выявлен ряд статистически 

достоверных отличий как при поступлении 
между двумя группами, так и в группе де-
тей с деструктивным аппендицитом при по-
ступлении и при выписке.

При сопоставлении морфофункциональ-
ных особенностей эритроцитов у детей с де-
структивным и с недеструктивным аппен-
дицитом обнаружено, что в первой группе 
достоверно при поступлении выше диаметр 
эритроцита (7,85 ± 0,36 мкм при деструктив-
ном аппендиците и 7,37 ± 0,18 ‒ при ката-
ральном, p < 0,05), а также диаметр централь-
ной ямки эритроцита (5,69 ± 0,43 мкм при 
деструктивном аппендиците и 5,1 ± 0,28 ‒ 
при катаральном, p < 0,05). 

Таблица 1 
Статистически значимые отличия морфофункциональных особенностей эритроцитов 

у детей с острым деструктивным и недеструктивным аппендицитом (p < 0,05)

Деструктивный 
аппендицит 

Недеструктивный 
аппендицит

Диаметр эритроцита, мкм 7,85 ± 0,36 7,37 ± 0,18
Диаметр центральной ямки эритроцита, мкм 5,69 ± 0,43 5,1 ± 0,28

Помимо указанных отличий имеется тен-
денция к увеличению площади поверхности 
клетки (98,83 ± 10,54 мкм2 при деструктив-
ном аппендиците и 91,36 ± 6,44 мкм2 ‒ 

при катаральном), уменьшению высоты 
эритроцита (534 ± 125 нм при деструк-

тивном аппендиците и 553 ± 105 нм ‒ при 
катаральном) и глубины его центральной 
ямки (373 ± 114 нм при деструктивном ап-
пендиците и 395 ± 155 нм ‒ при катараль-
ном) при практически одинаковом объеме 
клетки в обеих группах (28,08 ± 4,46 мкм3 
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при деструктивном аппендиците 
и 28,46 ± 2,86 мкм3 ‒ при катаральном)

Анализ динамики морфофункциональ-
ных особенностей эритроцитов у детей 
с острым деструктивным аппендицитом 
в процессе лечения выявил следующие ха-
рактерные особенности. Площадь эритро-
цита при поступлении была достоверно 
выше (98,83 ± 10,54 мкм2 при поступлении 
и 89,05 ± 8,24 мкм2 ‒ при выписке, p < 0,05), 
объем клетки при поступлении также был 

достоверно выше (28,08 ± 4,46 мкм3 ‒ при 
поступлении и 24,26 ± 2,8 мкм3 ‒ при выпи-
ске, p < 0,05). Аналогичная динамика отме-
чена для диаметра центральной ямки эри-
троцита (5,69 ± 0,43 мкм при поступлении 
и 5,35 ± 0,34 мкм ‒ при выписке, p < 0,05). 
Изменения глубины центральной ямки име-
ли обратную динамику – при поступлении 
она была меньше (373 ± 114 нм при по-
ступлении и 464 ± 105 нм ‒ при выписке, 
p < 0,05). 

Таблица 2 
Статистически значимые отличия морфофункциональных особенностей эритроцитов 

у детей с острым деструктивным аппендицитом при поступлении и при выписке (p < 0,05)

Поступление Выписка 
Плошадь эритроцита, мкм2 98,83 ± 10,54 89,05 ± 8,24
Объем эритроцита, мкм3 28,08 ± 4,46 24,26 ± 2,8
Диаметр центральной ямки эритроцита, мкм 5,69 ± 0,43 5,35 ± 0,34
Глубина центральной ямки эритроцита, нм 373 ± 114 464 ± 105

При сопоставлении морфофункцио-
нальных особенностей эритроцитов у детей 
с острым деструктивным аппендицитом 
при поступлении с контрольной группой 
выявлены следующие характерные особен-
ности. Площадь эритроцита при деструк-
тивном аппендиците была достоверно выше 
(98,83 ± 10,54 мкм2 при деструктивном ап-
пендиците и 90,25 ± 7,26 мкм2 ‒ в контроле, 

p < 0,05), диаметр клетки при деструктив-
ном аппендиците также был достоверно 
выше (7,84 ± 0,35 мкм при деструктивном 
аппендиците и 7,48 ± 0,37 мкм ‒ в контроле, 
p < 0,05). Аналогичная динамика отмечена 
для диаметра центральной ямки эритроци-
та (5,69 ± 0,43 мкм при деструктивном ап-
пендиците и 5,33 ± 0,25 мкм ‒ в контроле, 
p < 0,05). 

Таблица 3 
Статистически значимые отличия морфофункциональных особенностей эритроцитов 
у детей из контрольной группы и у детей с острым деструктивным аппендицитом 

при поступлении (p < 0,05)

Деструктивный аппендицит Контроль 
Площадь эритроцита, мкм2 98,83 ± 10,54 90,25 ± 7,26
Диаметр эритроцита, мкм 7,84 ± 0,35 7,48 ± 0,37
Диаметр центральной ямки эритроцита, мкм 5,69 ± 0,43 5,33 ± 0,25

Помимо указанных статистически до-
стоверных отличий отмечена тенденция 
к увеличению диаметра клетки и уменьше-
нию ее высоты (отношение диаметра клетки 
к ее высоте при поступлении 16,21 ± 4,83, 
при выписке 13,74 ± 2,47).

Подводя итог, можно утверждать, что 
увеличение диаметра эритроцита и его цен-
трального углубления и характерно для всех 
форм острого аппендицита. В то же время 
для деструктивного аппендицита харак-
терно увеличение площади поверхности. 
Учитывая, что и для некоторых других хи-
рургических заболеваний, в частности, для 
обтурационной желтухи выявлены сходные 
изменения [2], указанные параметры, веро-
ятнее всего, являются маркером интокси-
кации организма, наиболее целесообразно 

использование их не в качестве самостоя-
тельного дифференциально-диагностиче-
ского критерия, а как дополнительный кри-
терий оценки тяжести состояния больного.
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УДК 616.345
ПОРАЖЕНИЕ СОСУДОВ СЕРДЦА И ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫЕ 

ПОРАЖЕНИЯ ЖЕЛУДКА У БОЛЬНЫХ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
II ТИПА ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ
Мазурова О.В., Сапожников А.Н., Разин В.А., Гимаев Р.Х., 

Шабаев Р.М., Герасимов Н.А.
ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет», 

Ульяновск, e-mail: 1nilych1972@mail.ru

Целью исследования являлось изучение коморбидных поражений желудка и коронарного атеросклероза 
у 43 больных сахарным диабетом (СД) II типа с острым коронарным синдромом. Наличие СД II типа у паци-
ентов с острым коронарным синдромом сопровождается повышением в крови триглицеридов, липопротеи-
дов низкой плотности и коэффициента атерогенности по сравнению с больными без диабета. По результатам 
коронароангиографии у больных сахарным диабетом определяется более тяжелый атеросклероз коронарных 
артерий, особенно у женщин. По данным ультразвукового исследования выявляются выраженные морфо-
функциональные поражения сердца и общих бедренных артерий. Преимущественно атеросклероз имеет 
мультифокальное распространение. При эндоскопическом исследовании эрозивно-язвенные поражения же-
лудка выявлены у большинства больных с СД – 41 (95,3 %). Не обнаружено гастропатий только у 2 (4,7 %) 
пациентов. Обострение язвенной болезни выявлено у 4 (9 %) пациентов и у одного (2 %) больного острая 
язва по малой кривизне желудка. Язвенная болезнь без эндоскопических признаков обострения зафиксиро-
вана у 2 (4,7 %) больных. Наиболее часто выявлялись эрозивные поражения желудка – 21 (48,8 %) человек. 
Эрозивная дуоденопатия обнаружена у 13 (30,2 %) больных. В 7 (16,3 %) исследованиях эрозии были как 
в желудке, так и в 12-перстной кишке. Обнаружена также следующая патология пищевода: рефлюкс-эзофа-
гит у 12 (30 %) и острые эрозии у 3 (7 %) пациентов. Выявлено 2 (4,7 %) случая грыжи пищеводного отдела 
диафрагмы. В группе сравнения больные без эрозивно-язвенных поражений встречались достоверно чаще 
(р = 0,01). Такие результаты отмечены в 11 (27,5 %) случаях. Кроме того, у 3 больных обнаружена язвенная 
болезнь вне обострения. Несколько реже встречались и эрозивные поражения пищевода: рефлюкс-эзофагит 
у 7 (17,5 %) и острые эрозии у 2 (5 %) пациентов. Введение в стандарт медицинского обследования больным 
острым коронарным синдромом фиброгастродуоденоскопии делает возможным расширить представления 
об эрозивно-язвенных осложнениях.

Ключевые слова: сахарный диабет II типа, острый коронарный синдром, атеросклероз сосудов сердца, 
эрозивно-язвенные поражения желудка, нарушение липидного спектра

DISEASE OF HEART VESSELS, EROSIVE AND ULCER STOMACH IN PATIENTS 
WITH TYPE II DIABETES WITH ACUTECORONARY SYNDROME

Mazurova O.V., Sapozhnikov A.N., Razin V.A., Gimaev R.H., 
Shabayev R.M., Gerasimov N.A.

Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, e-mail: 1nilych1972@mail.ru 

Research objective was studying of comorbide defeats of a stomach and coronary atherosclerosis at 43 patients 
with the diabetes (D) of the II type with a sharp coronary syndrome. Existence of D II of type at patients with 
a sharp coronary syndrome is accompanied by increase in blood of triglycerides, lypoproteides low density and 
aterogennost coeffi cient in comparison with patients without diabetes. By results of a coronaroangiography at 
patients with diabetes heavier atherosclerosis of coronary arteries, especially at women is defi ned. According to 
ultrasonic research the expressed morphofunctional defeats of heart and the general femoral arteries come to light. 
Mainly atherosclerosis has multifocal distribution. At endoscopic research erosive and ulcer defeats of a stomach 
are revealed at the majority of patients with D – 41 (95,3 %). It isn’t revealed gastropathy only at 2 (4,7 %) patients. 
The exacerbation of stomach ulcer is revealed at 4 (9 %) patients and at one (2 %) the patient a sharp ulcer on small 
curvature of a stomach. Stomach ulcer without endoscopic signs of an aggravation is recorded at 2 (4,7 %) patients. 
Most often erosive defeats of a stomach – 21 (48,8 %) the person came to light. The erosive duodenopathy is found 
at 13 (30,2 %) patients. In 7 (16,3 %) researches of an erosion were both in a stomach, and in a 12-perstny gut. Also 
following pathology of a gullet is found: refl ux-esophagitis at 12 (30 %) and sharp erosion at 3 (7 %) patients. It is 
revealed 2 (4,7 %) a case of esophageal hiatus hernia. In group of comparison patients without erosive and ulcer 
defeats met authentically more often (р = 0,01). Such results are noted in 11 (27,5 %) cases. Besides, stomach ulcer 
is found in 3 patients out of an aggravation. Slightly less often erosive defeats of a gullet met also: refl ux-ezofagit 
at 7 (17,5 %) and sharp erosion at 2 (5 %) patients. Introduction in the standard of medical examination does by a 
sick sharp coronary syndrome of a gastroduodenoscopy possible to expand ideas of erosive and ulcer complications. 

Keywords: type II diabetes, acute coronary syndrome, atherosclerosis of heart vessels, erosive and ulcer lesions of a 
stomach, violation of lipidic range 

Сахарный диабет (СД) II типа является 
одним из наиболее распространенных забо-
леваний во всем мире. За последние 20 лет 
количество больных сахарным диабетом 
увеличилось в мире в 2 раза и продолжает 
неуклонно возрастать. По расчетам экспер-

тов ВОЗ, к 2025 г. количество больных СД 
достигнет 300–380 млн человек [9]. 

В числе наиболее частых причин инвали-
дизации и смертности у пациентов с сахар-
ным диабетом II типа значатся осложнения 
атеросклеротической природы. Сахарный 
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диабет снижает эндотелий-зависимую ва-
зодилатацию. Гипергликемия тормозит про-
изводство оксида азота, возрастает содержа-
ние перекисных форм кислорода, особенно 
супероксид-анион (O2–). Активация этих си-
стем ухудшает функцию эндотелия, усили-
вает вазоконстрикцию, увеличение воспа-
ления и способствует тромбообразованию 
[10, 11]. Помимо снижения концентрации 
оксида азота увеличивается продукция ва-
зоконстрикторов, в частности, эндотели-
на-1. Кроме собственной модуляции сосу-
дистого тонуса, эндотелин-1 стимулирует 
систему ренин-ангиотензин-альдостерон 
и вызывает гипертрофию гладкой мускула-
туры сосудов. Наряду с хорошо известными 
микрососудистыми осложнениями, такими 
как нефропатия и ретинопатия, сахарный 
диабет существенно повышает риск разви-
тия ишемической болезни [8]. Вызванные 
диабетом метаболические нарушения при-
водят к сосудистой дисфункции, которая 
в свою очередь ускоряет клиническое те-
чение ИБС. Сахарный диабет II типа также 
ухудшает ранние и поздние результаты при 
остром коронарном синдроме (ОКС). Со-
гласно крупному международному иссле-
дованию OASIS, сахарный диабет является 
независимым фактором риска смерти при 
нестабильной стенокардии и инфаркта мио-
карда без зубца Q, увеличивающим леталь-
ность на 57 %. Долгосрочный прогноз для 
пациентов с сахарным диабетом после ИМ 
также неблагоприятный. Исследование по-
казало, что при остром инфаркте миокарда 
наличие диабета увеличивает 28-дневную 
смертность на 58 % среди мужчин и 160 % 
для женщин [4, 5]. После острого ИМ 5-лет-
няя смертность может достигать 50 % для 
больных с сахарным диабетом, что вдвое 
больше, чем у больных без диабета [1, 6]. 
Вместе с тем при сахарном диабете нередко 
поражаются и другие системы. Со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта это могут 
быть язвенная болезнь и гастропатии [2, 7]. 
Одним из стрессовых факторов, способству-
ющим возникновению острой «диабетоген-
ной» язвы, является инфаркт миокарда. Ис-
следования последних лет показывают, что 
в случаях сочетанной патологии рубцевание 
язв проходит более длительно, а само забо-
левание склонно к частому рецидивирова-
нию и развитию осложнений [3, 12]. 

Материалы и методы исследования
В исследование включено 43 больных с сахар-

ным диабетом II типа и «острым коронарным син-
дромом» (в возрасте 38–75 лет), поступивших в Ре-
гиональный сосудистый центр г. Ульяновска. Ранее 
состояли на диспансерном учете у эндокринолога 
36 больных, еще у 7 сахарный диабет II типа выявлен 
впервые. Из них ОКС без подъема ST-30 (нестабиль-

ная стенокардия у 26 и положительный экспресс-
анализ на тропонин у 4 больных – острый инфаркт 
без зубца Q). Острый инфаркт миокарда с подъемом 
сегмента ST-13 пациентов. Группу сравнения соста-
вили 40 больных с «острым коронарным синдромом» 
соответствующего пола и возраста (табл. 1). В группе 
больных с сахарным диабетом отмечалось значимое 
повышение индекса массы тела, которая составила 
31,7 ± 1,9 кг/м2. 

Таблица 1 
Клинико-демографическая 
характеристика пациентов

Больные 
ОКС+СД 
M ± m, 
n = 43

Больные 
ОКС 

M ± m, 
n = 40

Возраст, лет 52,9 ± 9,4 54,1 ± 10,3
Пол (м:ж) 27:16 26:14
Индекс массы тела, 
кг/м2 31,7 ± 1,9 28,3 ± 1,6

Курение, n 19 21
ИМ в анамнезе, n 12 9
АГ, n 39 37

Анализ крови
Глюкоза крови, 
моль/л 10,4 ± 2,6 4,6 ± 1,1

Гликогемоглобин, % 7,8 ± 1,2 -
Общий билирубин, 
мкмоль/л 15,5 ± 2,7 15,9 ± 2,8

Креатинин, моль/л  92,9 ± 8,6 88,7 ± 7,3
Липопротеиды 
низкой плотности, 
ммоль/л

 4,1 ± 0,2 3,4  ± 0,3

Коэффициент атеро-
генности 4,9 ± 0,2 4,4  ± 0,2

Триглицериды, 
ммоль/л  3,2 ± 0,3 2,2 ± 0,2

УЗИ сердца и сосудов
ПЖ, см 2,5 ± 0,3 2,4 ± 0,2
ПП, см 4,6 ± 0,4 4,4 ± 0,4
Ср. АД по Kita-
batake, мм рт. ст. 18,6 ± 2,9 17,7 ± 3,1

ЛП, см 4,3 ± 0,4 3,7 ± 0,3
КДР, см 5,2 ± 0,3 5,1 ± 0,4
ФВ, % 56,2 ± 4,2 61,4 ± 3,8
МЖП, см 1,1 ± 0,2 1,0 ± 0,2
ЗСЛЖ, см 1,1 ± 0,2 0,9 ± 0,2
КИМ ОБА 1,4 ± 0,2 1,1 ± 0,1
КИМ ОСА 1,0 ± 0,1 1,0 ± 0,1

П р и м е ч а н и е .  – р  0,05 по сравнению 
с группой без сахарного диабета.

В группе больных без диабета ожирение отмеча-
лось реже, индекс массы тела равнялся 28,3 ± 1,6 кг/м2. 
Группы не имели достоверного отличия по распро-
страненности курения: 19 (44,2 %) пациентов в груп-
пе с СД и 21 (52,5 %) без СД. Инфаркт миокарда 
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в анамнезе имел место у 12 (27,9 %) больных с СД 
и у 9 (22,6 %) в группе сравнения. Артериальная ги-
пертония в группе с СД регистрировалась у 39 (90 %) 
и в группе сравнения у ‒ (92,5 %).

Лабораторные исследования липидного спек-
тра крови, показателей коагулогаммы проводились 
на программно-аппаратном комплексе «Olympus 
AU400». При анализе показателей липидного спек-
тра крови у больных с СД 2 типа отмечено до-
стоверное (р > 0,05) повышение уровня триглице-
ридов – 3,2 ± 0,3 ммоль/л, липопротеидов низкой 
плотности – 4,1 ± 0,2 ммоль/л и коэффициента ате-
рогенности – 4,9 ± 0,2 по сравнению с контроль-
ной группой: 2,2 ± 0,2 ммоль/л; 3,4  ± 0,3 ммоль/л; 
4,4  ± 0,2. Ультразвуковое исследование сердца для 
выявления морфофункционального состояния мио-
карда и доплерография магистральных артерий голо-
вы и нижних конечностей методами цветного карти-
рования и дуплексного сканирования проводилось по 
стандартной методике на аппарате «Acusson S2000». 
При ультразвуковом исследовании (УЗИ) у больных 
с СД выявлено достоверное увеличение размера ле-
вого предсердия – 4,3 см против 3,7 см, толщины зад-
ней стенки левого желудочка – 1,1 и 0,9 см, снижение 
фракции выброса до 56,2 % против 61,4 %. Изучение 
комплекса интима-медиа (КИМ) общей сонной и бе-
дренной артерии выявило существенные структурные 
изменения стенки крупных артерий в виде утолще-
ния, преимущественно у больных СД. Эти изменения 
больше проявлялись в общей бедренной артерии, где 
значение КИМ составило 1,4. Указанные изменения 
являются маркером более тяжелого атеросклероти-

ческого процесса в данной группе. Всем пациентам 
проводилась экстренная коронароангиография (анги-
ограф Simens Axion Artis). Исследования слизистой 
желудка определялось эндоскопическим методом на 
аппарате «Olympus» на 7 ± 1 день пребывания боль-
ного в стационаре. Статистическая обработка матери-
ала проведена с помощью русифицированного пакета 
«Статистика 6.0». Статистически значимыми считали 
различия при р  0,05.

В исследование не включались: пациенты 
с острым нарушением мозгового кровообращения; 
гемодинамически значимым поражением клапанов 
сердца; симптоматическими гипертониями; острым 
и хроническим легочным сердцем; кардиомиопатия-
ми; воспалительными заболеваниями оболочек серд-
ца; расслоением аорты; злокачественными новообра-
зованиями; получающие программный гемодиализ.

Результаты исследования 
и их обсуждение

При ангиографическом исследовании 
у всех 16 женщин с СД выявлен атеро-
склероз коронарных артерий (табл. 2). Сте-
ноз одной артерии обнаружен у 2 (12,5 %) 
больных, 2-сосудистое у 5 (31,3 %) и муль-
тифокальный коронарный атеросклероз 
у 9 (56,2 %) пациенток. В группе сравнения 
интактные коронарные сосуды обнаружены 
у 5 (35,8 %) пациенток. 1-сосудистое пора-
жение зарегистрировано у 3 (21,4 %); 2-со-
судистый стеноз у 4 (28,5 %). 

Таблица 2
Выраженность коронарного атеросклероза при остром коронарном синдроме у больных 

с сахарным диабетом II типа и нормальном значением сахара крови

Показатели экстренного 
коронароангиографического 

исследования

ОКС+СД ОКС
Женщины

n = 16
Мужчины

n = 27
Женщины

n = 14
Мужчины

n = 26
Без коронарного стеноза, n, ( %) - 2, (7,4 %) 5, (35,8 %) 6, (23,1 %)
1-сосудистое поражение, n, ( %) 2, (12,5 %) 3, (11,2 %) 3, (21,4 %) 4, (15,4 %)
2-сосудистое поражение, n, ( %) 5, (31,3 %) 6, (22,2 %) 4, (28,5 %) 7, (26,9 %) 
3-сосудистое поражение, n, ( %) 9, (56,2 %) 16, (59,2 %) 2, (14,3 %) 9, (34,6 %)

Стенозирующий атеросклероз всех 3 ар-
терий выявлен у 2 (14,3 %). Таким образом, 
сахарный диабет II типа у женщин сопро-
вождается значительно более тяжелым ко-
ронарным атеросклерозом. У мужчин с СД 
выраженность коронарного атеросклероза 
также существенно увеличивалась. Пре-
обладал мультифокальный атеросклероз, 
который выявлен у 16 (59,2 %) больных, 
что в 1,7 раза больше, чем в группе сравне-
ния – 34,6 %. В 3,1 раза реже обнаружены 
интактные коронарные артерии. При эндо-
скопическом исследовании эрозивно-язвен-
ные поражения желудка выявлены у боль-
шинства больных с СД – 41 (95,3 %). Не 
обнаружено гастропатий только у 2 (4,7 %) 
пациентов. Обострение язвенной болезни 
выявлено у 4 (9 %) пациентов и у одного 

(2 %) больного острая язва по малой кри-
визне желудка. Язвенная болезнь без эн-
доскопических признаков обострения за-
фиксирована у 2 (4,7 %) больных. Наиболее 
часто выявлялись эрозивные поражения 
желудка (с преимущественной локализаци-
ей в антральном отделе) – 21 (48,8 %) чело-
века. Эрозивная дуоденопатия обнаружена 
у 13 (30,2 %) больных. В 7 (16,3 %) иссле-
дованиях эрозии были как в желудке, так 
и в 12-перстной кишке (табл. 3). Обнару-
жена также следующая патология пищево-
да: рефлюкс-эзофагит у 12 (30 %) и острые 
эрозии у 3 (7 %) пациентов. Выявлено 
2 (4,7 %) случая грыжи пищеводного отде-
ла диафрагмы. В группе сравнения больные 
без эрозивно-язвенных поражений встре-
чались достоверно чаще (р = 0,01). Такие 
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результаты отмечены в 11 (27,5 %) случаях. 
Кроме того, у 3 больных обнаружена яз-
венная болезнь вне обострения. Несколько 
реже встречались и эрозивные поражения 
пищевода: рефлюкс-эзофагит у 7 (17,5 %) 
и острые эрозии у 2 (5 %) пациентов. 

Таблица 3
Поражения желудка при остром 
коронарном синдроме и сахарном 

диабете II типа

Результаты 
фиброгастроду-
оденоскопии

ОКС+ СД
n = 43

ОКС
n = 40 χ²; р

Эрозивно-яз-
венных пора-
жений нет

2 11 6,55; 0,01

Острые эрозии 
желудка 21 14 1,11; 0,29

Эрозивная дуо-
денопатия 13 9 0,3; 0,58

Эрозивные по-
ражения желуд-
ка + 12 п.к.

7 3 0,79; 0,37

Острая язва 
желудка 1 – 0,93; 0,51

Язвенная 
болезнь обо-
стрение

4 2 0,11; 0,74

Язвенная бо-
лезнь ремиссия 2 3 0,01; 0,93

Полученные результаты говорят о си-
стемном воздействии СД и возникновении 
микроангиопатий в верхних отделах слизи-
стой желудочно-кишечного тракта. Кроме 
того, возрастание гипергликемии, сопро-
вождающее острое коронарное событие, 
приводит к появлению перекисных форм 
кислорода, увеличению воспалительных 
процессов. Таким образом, сахарный диа-
бет II типа у пациентов с острым коронар-
ным синдромом сопровождается значимым 
возрастаний эрозивно-язвенных поражений 
желудка.

Заключение
Наличие сахарного диабета II типа у па-

циентов с острым коронарным синдромом 
сопровождается повышением в крови три-
глицеридов, липопротеидов низкой плотно-
сти и коэффициента атерогенности по срав-
нению с больными без диабета. По данным 
ультразвукового исследования выявляются 
выраженные морфофункциональные пора-
жения сердца и общих бедренных артерий. 
У больных сахарным диабетом определя-
ется более тяжелый стенозирующий, ате-

росклероз коронарных артерий, особенно 
у женщин. Преимущественно атеросклероз 
имеет мультифокальное распространение. 
При остром коронарном синдроме у 95 % 
больных с сахарным диабетом выявляют-
ся эрозивно-язвенные поражения желудка 
и пищевода. Наиболее часто определяют-
ся эрозии антрального отдела желудка и/
или луковицы 12-перстной кишки, могут 
иметь место множественные острые эрозии 
и язвы.

Введение в стандарт медицинского об-
следования больным острым коронарным 
синдромом фиброгастродуоденоскопии де-
лает возможным расширить представления 
об эрозивно-язвенных осложнениях.
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Проведено изучение отдаленного послеоперационного периода и качества жизни 22 пациентов по-
сле огнестрельных ранений груди. В результате проведенного исследования установлено, что осложнения 
в отдаленном послеоперационном периоде у пациентов, оперированных по поводу огнестрельных ранений 
груди, встречаются в 77,2 %. Выявленные осложнения можно разделить на гнойно-септические – 36,3 % 
и связанные со спаечным процессом – 77,2 %. Наличие спаечного процесса в грудной клетки у пациентов 
после операций по поводу огнестрельных ранений груди подтверждается рентгеновскими исследованиями 
грудной клетки и электрокардиографическим исследованиями. При изучении качества жизни таких пациен-
тов в отдаленном послеоперационном периоде отмечается снижение таких показателей качества жизни, как 
общее состояние здоровья (GH), влияния физического функционирования (PF), показателя влияния физиче-
ского состояния на ролевое функционирование (RP) и шкала, отражающая интенсивность боли и ее влияние 
на функционирование (BP).

Ключевые слова: огнестрельные ранения груди, отдаленный послеоперационный период, качество жизни

THE REMOTE RESULTS OF TREATMENT OF PATIENTS 
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Studying of the remote postoperative period and quality of life of 22 patients after gunshot wounds of a breast 
is carried out. As a result of the conducted research it is established that complications in the remote postoperative 
period at the patients operated concerning gunshot wounds of a breast meet in 77,2 %. The revealed complications 
can be divided on it is purulent – septic – 36,3 % and connected with adhesive process – 77,2 %. Existence of 
adhesive process in a thorax at patients after operations for gunshot wounds of a breast is confi rmed by x-ray 
researches of a thorax and electrocardiographic researches. When studying quality of life of such patients in the 
remote postoperative period decrease in such indicators of quality of life, as the general state of health (GH), 
infl uences of physical functioning (PF), an indicator of infl uence of a physical condition on role functioning (RP) 
and a scale refl ecting intensity of pain and its infl uence on functioning (BP) is noted.

Keywords: gunshot wounds of the breast, remote postoperative period, quality of life

Сегодня проблема травмы грудной клет-
ки остается одной из самых актуальных 
в современной хирургии и травматологии. 
При этом такие ранения сопровождаются 
высокой летальность. Так, при изолиро-
ванных ранениях груди летальность коле-
блется от 1,4 до 16,2 % [1, 3, 4, 5]. Заметное 
возрастание числа огнестрельных ранений 
грудной клетки в локальных военных кон-
фликтах последних десятилетий и при про-
ведении террористических актов определя-
ет необходимость подробного ознакомления 
с этим видом повреждений практических 
врачей, в первую очередь хирургов. По дан-
ным различных исследователей, раненые 
поступают в лечебные учреждения в тя-
желом состоянии, в спутанном сознании, 
с явными нарушениями жизненно важных 
функции организма, такими как расстрой-
ства дыхательной и сердечно-сосудистой 
систем, которые значительно усложняют 
выявление характера травмы. От своевре-
менности и точности выявления поврежде-

ний органов и систем зависят дальнейшие 
результаты лечения. По данным литерату-
ры, 59,3 % пострадавших поступили в ле-
чебные учреждения с шоком II-III степени 
и терминальном состоянии [2, 3, 4, 6]. 

В то же время, если ближайший после-
операционный период у таких пациентов 
изучен достаточно, то отдаленный – мало 
изучен. В связи с этим цель исследова-
ния – изучить отдаленные результаты 
хирургического лечения больных с огне-
стрельными ранениями груди.

Материал и методы исследования
Отдаленные результаты изучены у 22 пострадав-

ших с проникающими ранениями груди, из них ра-
нение легкого было зарегистрировано у 16 (72,7 %), 
ранение сердца – 6 (27,2 %), ранение диафрагмы – у 
5 (22,7 %). Пациентам с ранениями груди была вы-
полнена верхняя торакотомия с ушиванием ранений 
сердца, диафрагмы, легкого, резекция ребра и дрени-
рование плевральной полости. Отдаленный после-
операционный период изучен не менее через 8 лет от 
момента получения травмы с помощью специально 
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разработанной анкеты. Всем пациентам в отдаленном 
послеоперационном периоде проводили углубленное 
обследование, включавшее спирографии, флюорогра-
фию, рентгенографию, ЭКГ, УЗИ сердца, велоэрго-
метрию УЗИ органов брюшной полости и допплеро-
сонографию периферических сосудов. Спирография 
осуществлялась на аппарате Spiro Pro, Viasys Jaeger 
(Германия), предназначенном для скрининговых об-
следований с целью выявления первичных призна-
ков обструктивных и реструктивных заболеваний 
у взрослых и детей. Флюорография и рентгеноскопия 
проводились на рентгеновском флюорографическом 
малодозном аппарате «Ренекс-флюро» и стационар-
ном рентгенодиагностическом комплексе «Sireskop-
CX». Ультразвуковое обследование сердца проводи-
лось на аппарате Nemio Toshba SSA-550A. Данная 
система позволяет определить размеры и функцию 
сердца, аорты, а также состояние листков перикарда 
и наличие выпота. Электрокардиография проводи-
лась на аппарате Mac 5000 ST, обладающем возмож-
ность записи и интерпретации ЭКГ покоя с исполь-
зованием 12 стандартных и 3 дополнительных 
отведений. Велоэргометрическое обследование про-
водилось с использованием велоэргометра Ergoline 
и компьютерной стресс-тест системы «X-SCRIBE», 
обладающей возможность постоянного компьютер-
ного анализа уровня и наклонения сегмента RS-T 
в процессе стресс-теста по всем 12 отведениям ЭКГ 
одновременно и постоянного автоматического анали-
за нарушений ритма сердца. 

Качество жизни (КЖ) изучали с помощью рус-
ской версии опросника «The MOS 36-item Short-Form 
Hervey». Опросник разработал John E. Ware в Инсти-
туте здоровья США. Именно этот опросник использо-
ван в Международном проекте оценки КЖ, целью ко-
торого явились перевод и валидация опросника SF-36 
для получения популярных норм КЖ для различных 
стран. Опросник состоит из 36 вопросов и включает 
8 шкал. Ответы на вопросы выражены в баллах от 0 
до 100. Большее количество баллов шкалы соответ-
ствует более высокому уровню КЖ. 

Полученные в исследованиях данные под-
вергались статистической обработке на ПЭВМ 
с использованием пакета прикладных программ 
«Statistica 6.0.473.0». Значимость различий двух со-
вокупностей оценивали с использованием критериев 
Стьюдента‒Фишера, χ2, Манна‒Уитни. Различия счи-
тались значимыми при p < 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Необходимо отметить, что в данной 
группе не предъявляли жалоб и чувствова-
ли себя удовлетворительно 5 (22,7 %) обсле-
дованных, у остальных 17 (77,2 %) выявле-
ны разнообразные жалобы.

Полученные в результате исследования 
данные представлены в таблице.

Из представленных в таблице данных 
видно, что основой жалобой, выявленной 
у этой группы пациентов, были жалобы на 
боли в области сердца без видимой при-
чины – 77,2 %. При этом боли не носили 
интенсивный характер, не были связаны 
с физической нагрузкой, чаще возникали 

при дыхании и не купировались приемом 
нитратов.

В 40,9 % наблюдений больные предъяв-
ляли жалобы на одышку после небольшой 
физической нагрузки (например, ходьба на 
10–15 м). Одышка могла возникать и при 
смене положения тела. При этом данное ос-
ложнение не купировалось приемом лекар-
ственных средств и проходило самостоя-
тельно. Следует отметить, что большинство 
пациентов очень быстро адаптировались 
к данному осложнению. 

Структура и количество осложнений 
в отдаленном периоде у пациентов 

после операций по поводу огнестрельных 
ранений груди

Вид осложнений
Количество 
осложнений
абс. 
число  %

Повторные операции:
по поводу гнойно-септических 
осложнений

8

8

36,3

36,3
Осложнения после повторных 
операций 1 4,5
Боли в области сердца без види-
мой причины 17 77,2
Головные боли, головокружения 6 27,2
Одышка 9 40,9

Повторные операции были проведены 
у 36,3 % пациентов. Причем во всех случа-
ях они были выполнены по поводу гной-
но-септических осложнений – остеомиелит 
ребра (ребер) или грудины. При этом вы-
полнялись следующие виды оперативного 
лечения: тотальная резекция грудины с ре-
зекцией реберных хрящей в 9 % наблюде-
ний, вследствие вовлечения этих структур 
в воспалительный процесс. Резекция гру-
дины с резекцией реберных хрящей в 25 % 
случаев; ребер, по тем же причинам – 35 %. 
Подобная хирургическая тактика обуслов-
лена особенностями распространения ин-
фекции в переднем средостении и межре-
берных промежутках. После радикальной 
резекции пораженных тканей для устра-
нения дефекта передней грудной стенки, 
герметизации плевральных полостей, изо-
ляции краев резецированных ребер выпол-
нялся второй (пластический) этап опера-
ции. При этом были выполнены следующие 
виды операций: мышечная пластика на со-
судистой ножке, а также аутодермопластика 
свободным расщепленным перфорирован-
ным кожным лоскутом или закрытие раны 
вторичным натяжением. В 98 % наблюде-
ний достигнуто выздоровление.
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В 4,5 % наблюдений после повторной 
операции развилось осложнение – послео-
перационная пневмония. Развитие данного 
осложнения может быть связано со сниже-
нием иммунной защиты организма.

Вегето-сосудистые нарушения, прояв-
ляющиеся головокружением, головной бо-
лью, выявлены в 27,2 % наблюдений. 

Таким образом, представленные данные 
свидетельствуют о том, что у большинства 
пациентов этой группы отмечается разви-
тие двух видов жалоб. Первые – гнойно-
септические, проявляющиеся развитием 
остеомиелита грудины и (или) ребер, кото-
рые могут быть связаны с последствиями 
открытых огнестрельных ранений грудной 
клетки. Данный вид осложнения потре-
бовал повторного оперативного лечения 
и в большинстве случае закончился выздо-
ровлением.

Вторая группа жалоб может быть 
связана с развитием спаечного процес-
са в грудной полости после проведенно-
го оперативного вмешательства. С целью 
подтверждения этого предположения нами 
проведено инструментальное обследование 
пациентов этой группы. 

При спирографическом обследовании 
у 80 % обследованных выявлены умерен-
ные изменения реструктивного типа, что 
может быть обусловлено развитием спаеч-
ного процесса в плевральной полости. Раз-
витие спаечного процесса подтверждается 
и рентгенологическим исследованием, при 
котором у всех обследованных выявлены 
послеоперационные плевро-легочные-диф-
рогмальные спайки. Из общего количества 
обследованных у 33,3 % человек выявлен 
диффузный пневмосклероз и уплотнение 
корней легких, еще у 26,6 % пациентов – 
поднятие купола диафрагмы на одно ребро 
и смещение верхушки сердца в IV межребе-
рье, а также облитерация левого синуса.

В результате проведения ультразвуково-
го исследования нами выявлено, что у 86,6 % 
обследованных отмечается уплотнение лист-
ков перикарда, свидетельствующее о нали-
чии у них спаечного процесса между сероз-
ными поверхностями перикарда.

При проведении электрокардиографи-
ческого исследования у 33,3 % пациентов 
выявили отклонение электрической оси 
сердца влево. Нарушения реполяризации 
выявлено у 20 % обследованных. Данные 
нарушения были обусловлены либо син-
дромом ранней реполяризации желудочков, 
либо метоболическими нарушениями. Воз-
никновение единичных экстрасистол выяв-
лено у 10 % пациентов. 

Велораметрическое обследование про-
ведено у 17 бывших пациентов. Следует 

отметить, что у 2 из 17 пациентов проба 
с физической нагрузкой не проводилась из-
за выраженной артериальной гипертензии 
(220 и 130 мм рт. ст.). Данное обследование 
проводилось методом дозированной ступен-
чато-возрастающей непрерывной нагрузки 
в положении обследуемого сидя на вело-
эргометре с частой педалирования 60 об/
мин. Начальная ступень нагрузки составила 
25 Вт с увеличением на последующих сту-
пенях до 50, 100 и 150 Вт до достижения 
у больного субмаксимальной частоты сер-
дечных сокращений. У 3 (17,6 %) пациен-
тов проведение пробы было остановлено 
в связи с появлением общей слабости, голо-
вокружения, одышки, чувства нехватки воз-
духа и отказа обследуемых от дальнейшего 
проведения пробы. Высокую толерантность 
к физической нагрузке имели 12 (35,2 %) 
человек (мощность нагрузки в момент ее 
прекращения была равна 150 Вт). 5 (29,4 %) 
имели среднюю толерантность к физиче-
ской нагрузке, которая была прекращена 
при мощности в 100 Вт из-за развития об-
щей слабости, головокружения, одышки, 
чувства нехватки воздуха. В ходе иссле-
дования проводилась запись ЭКГ и изме-
рение АД по Н.С. Короткову. У 9 (52,9 %) 
обследованных была нормэргическая ре-
акция на нагрузку. У 8 (47 %) ‒ гипертони-
ческая, так как отмечался подъем артери-
ального давления до 210 и 110 мм рт. ст. 
На высоте нагрузки в 150 Вт у 12 (32,4 %) 
пациентов зафиксированы единичные же-
лудочковые экстрасистолы. Косовосходя-
щее смещение сегмента RS-T до 0,7 мм 
зарегистрировано у 5 (29,4 %) обследован-
ных. Восстановительный период у всех об-
следованных протекал без особенностей. 
В результате проведения велоэргометрии 
ни у одного пациента признаков ишемии 
не выявлено.

Мы разделили отдаленные результаты 
операции на «отличные» – жалоб, связан-
ных с операцией, нет, жизненная и трудо-
вая деятельность без ограничений; «хоро-
шие» – одна жалоба, связанная с операцией, 
жизненная и трудовая деятельность незна-
чительно ограничена; «удовлетворитель-
ные» – до трех жалоб, связанных с опера-
цией, ограничение трудовой и жизненной 
деятельности; «неудовлетворительные» – 
более трех жалоб, связанных с операцией 
одновременно, существенное ограничение 
трудовой и жизненной деятельности. Ре-
зультаты показаны на рис. 1.

Из данных, представленных на рис. 1, 
видно, что в большинстве наблюдений – 
60 % отдаленные результаты можно рас-
ценить как «отличные», в 26,6 % резуль-
таты можно расценить как «хорошие», 
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«неудовлетворительные» результаты от-
мечены в 23,3 % наблюдений и «хорошие» 
в 10 % наблюдений. 

Интегральные показатели КЖ пациентов 
после хирургического лечения у пациентов 
этой группы осуществлялось с помощью 

Шкалы SF-36, учитывались физический 
и психологический компоненты. Группу 
сравнения составили 20 относительно здо-
ровых добровольца того же возраста и пола.

Полученные результаты изучения КЖ 
представлены на рис. 2.

Рис. 1. Отдаленные результаты хирургического лечения пациентов
с огнестрельными ранениями грудной клетки 

Рис. 2. Результаты КЖ у пациентов, оперированных 
на грудной полости в отдаленном послеоперационном периоде

Как видно из данных, представленных 
на рис. 2, у пациентов, оперированных на 
органах грудной полости, отмечается сни-
жение таких показателей КЖ, как общее со-
стояние здоровья (GH), так, в группе срав-
нения данный показатель составил 67 ± 0,3, 
а в основной группе – 45 ± 0,1 (p < 0,05). 
Основной причиной снижения данного по-
казателя была субъективная оценка данного 
показателя обследуемыми. 

Влияние физического функционирова-
ния (PF). В группе сравнения данный по-
казатель составил 100 ± 0,3, в основной 
группе он был снижен 45 ± 0,1 (p < 0,05). 
Основная причина снижения, по мнению 
обследованных, была связана со снижением 
эмоционального статуса пациентов. 

Показатель влияния физического состо-
яния на ролевое функционирование (RP). 
В группе сравнения данный показатель со-
ставил 100 ± 02, в основной группе 56 ± 0,2 
(p < 0,05). Отсюда следует, что исследуе-
мый показатель значительно снижался по 

сравнению с данными группы сравнения. 
Снижение данного показателя было обу-
словлено возникающими проблемами при 
выполнении физической нагрузке, пациен-
ты жаловались на возникающую одышку.

Шкала ролевого эмоционального функ-
ционирования (RE). В группе сравнения 
составил 100 ± 0,4, в основной группе – 
98 ± 0,2 (p > 0,05), т.е. данный показатель 
в группе обследованных не изменялся и со-
ответствовал данным группы сравнения.

Показатель шкалы социального функци-
онирования (SF), в группе сравнения соста-
вил 50 ± 0,2, в основной группе – 49 ± 0,3 
(p > 0,05). Отсюда следует, что у пациен-
тов этой группы не возникает препятствий 
в общении, связанных с эмоциональными 
проблемами.

Шкала, отражающая интенсивность 
боли и ее влияние на функционирова-
ние (BP), в группе сравнения составила 
100 ± 0,3, в основной группе – 49 ± 0,1 
(p < 0,05). Анализ показывает, что данный 
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показатель в основной группе статисти-
чески достоверно снижен по сравнению 
с группой сравнения. Большинство обсле-
дуемых указали на неинтенсивные, перио-
дически возникающие болевые ощущения, 
не препятствующие выполнению привыч-
ных действий.

Шкала жизнеспособности (VT). В груп-
пе сравнения данный показатель соста-
вил 65 ± 0,3, в основной группе – 64 ± 0,1 
(p > 0,05). Из данных видно, что данный по-
казатель в основной группе соответствовал 
данным, полученным в группе сравнения, 
отсюда следует, что у пациентов анализиру-
емой группы не происходит снижения жиз-
ненного тонуса.

Показатели шкалы психологического 
здоровья (MH), в группе сравнения соста-
вили 68 ± 0,2, в основной группе – 68 ± 0,1 
(p > 0,05), т.е. выполненная операция никак 
не влияла на настроение обследуемых па-
циентов.

Проведенный анализ КЖ у пациен-
тов после огнестрельных ранений грудной 
клетки в отдаленном послеоперационном 
периоде показывает, что отмечается сни-
жение таких показателей КЖ, как общее 
состояние здоровья (GH), влияния физиче-
ского функционирования (PF), показателя 
влияния физического состояния на ролевое 
функционирование (RP) и шкала, отража-
ющая интенсивность боли и ее влияние на 
функционирование (BP). В то же время не 
изменялись такие показатели КЖ, как шка-
ла ролевого эмоционального функциониро-
вания (RE), показателя шкалы социального 
функционирования (SF), шкалы жизнеспо-
собности (VT) и шкалы психологического 
здоровья (MH).

Таким образом, проведенные исследо-
вания показывают, что осложнения в от-
даленном послеоперационном периоде 
у пациентов, оперированных по поводу ог-
нестрельных ранений груди, встречаются 
в 77,2 %. Выявленные осложнения можно 
разделить на гнойно-септические – 36,3 % 
и связанные со спаечным процессом – 
77,2 %.

В отдаленном послеоперационном пе-
риоде у пациентов этой группы отмечается 
снижение таких показателей КЖ, как общее 
состояние здоровья (GH), влияния физиче-

ского функционирования (PF), показателя 
влияния физического состояния на ролевое 
функционирование (RP) и шкала, отража-
ющая интенсивность боли и ее влияние на 
функционирование (BP). 
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ДИНАМИКА АКТИВНОСТИ ТРОМБОЦИТАРНОГО ГЕМОСТАЗА 

У ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ 
И ДИСЛИПИДЕМИЕЙ В РЕЗУЛЬТАТЕ ПРИЕМА АТОРВАСТАТИНА

Медведев И.Н., Скорятина И.А.
Курский институт социального образования (филиал) ФГБОУ ВПО «Российский государственный 

социальный университет», Курск, e-mail: ilmedv1@yandex.ru 

Цель работы – установить особенности воздействия ингибитора гидрокси-метилглутарил коэнзим 
А-редуктазы – аторвастатина на тромбоцитарный гемостаз у больных артериальной гипертонией с дислипи-
демией. Исследование проведено на 33 больных АГ 1–2 степени с дислипидемией IIб типа, риск 3, среднего 
возраста. Группу контроля составили 26 здоровых людей аналогичного возраста. С целью коррекции дисли-
пидемии всем больным назначался препарат «Аторвастатин» в дозе 10 мг на ночь на фоне постоянного при-
ема больными эналаприла 10 мг 2 раза в сутки. Оценка клинических и лабораторных показателей проводилась 
в начале лечения, через 4, 16, 52 и 104 недели терапии. Выявленные у больных артериальной гипертонией 
с дислипидемией активация перекисного окисления липидов в тромбоцитах и липидный дисбаланс в их мем-
бранах при повышении тромбоцитарной активности успешно устранялись 16-недельным приемом аторваста-
тина. Применение аторвастатина у больных артериальной гипертонией с дислипидемией уже через 16 недель 
стабильно нормализует активность тромбоцитов, во многом устраняя риск развития тромбозов.

Ключевые слова: артериальная гипертония, дислипидемия, аторвастатин, тромбоциты

DYNAMICS OF ACTIVITY PLATELET HEMOSTASIS IN PATIENTS 
WITH ARTERIAL HYPERTENSION AND DYSLIPIDEMIA 

BY TAKING ATORVASTATIN
Medvedev I.N., Skorjatina I.A.

Kursk Institute of Social Education (branch of) Russian State Social University, 
Kursk, e-mail: ilmedv1@yandex.ru 

The work purpose – install the features of impact of an inhibitor gidroksi-metilglutaril coenzyme A-reductases – 
atorvastatin on thrombocyte a hemostasis at patients arterial hypertension with dyslipidemia. The research was 
performed on 33 patients with arterial hypertension 1–2 degrees with dyslipidemia type IIb 3 risk, middle age. 
A control group comprised 26 healthy people of similar age. Correction of dyslipidemia in all patients assigned 
atorvastatin medication at a dose of 10 mg at night amid continuous reception of sick enalapril 10 mg 2 times a 
day. Evaluation of the clinical and laboratory variables was carried out at the beginning of treatment, 4, 16, 52 
and 104 weeks of therapy. Identifi ed in patients with arterial hypertension with dyslipidemia lipid peroxidation 
activation in platelets and lipid imbalance in their membranes with increased platelet activity successfully removed 
16 week taking atorvastatin.

Keywords: an arterial hypertension, dyslipidemia, atorvastatin, thrombocyte

В современном мире артериальная ги-
пертония (АГ) выходит на одно из лидиру-
ющих мест в числе неинфекционных забо-
леваний. В России распространенность АГ 
среди взрослого населения достигает 40 %, 
приводя к развитию мозгового инсульта, 
ишемической болезни сердца, сердечной 
и почечной недостаточности и являясь ве-
дущей причиной смерти населения [3]. 
В последние годы АГ все чаще сочетается 
с дислипидемией, что значимо увеличивает 
риск развития сосудистых катастроф, свя-
занных с тромбообразованием [4]. 

Несмотря на всю серьезность пробле-
мы, остается недостаточно изученным вли-
яние гиполипидемических препаратов на 
механизмы, определяющие начальные эта-
пы тромбообразования, а именно на актив-
ность тромбоцитарного гемостаза [7, 8]. По 
этой причине оценка динамики тромбоци-
тарных функций у больных, получающих 
наиболее распространенные статины, в т.ч. 

аторвастатин, может считаться актуальной 
и практически значимой.

Цель работы – установить особенности 
воздействия ингибитора гидрокси-метил-
глутарил коэнзим А-редуктазы – аторваста-
тина на тромбоцитарный гемостаз у боль-
ных АГ с дислипидемией.

Материалы и методы исследования
Исследование проведено на 33 больных АГ 

1–2 степени с дислипидемией IIб типа, риск 3 (крите-
рии ДАГ3 (2008), среднего возраста (52,8 ± 1,7 года). 
Группу контроля составили 26 здоровых людей ана-
логичного возраста. 

Количество общего холестерина (ОХС) и три-
глецеридов (ТГ) оценивали энзиматическим коло-
риметрическим методом наборами фирмы «Витал 
Диагностикум». Холестерин ЛПВП определяли на-
бором фирмы «Ольвекс Диагностикум» энзиматиче-
ским колориметрическим методом. Общие липиды 
(ОЛ) оценивали набором фирмы «Эрба Рус». Уровни 
ХС ЛПНП рассчитывали по формуле В. Фридвальда. 
ХС ЛПОНП устанавливали по формуле: содержа-
ние ТГ/2,2. 
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Уровень перекисного окисления липидов (ПОЛ) 

в плазме оценивали по содержанию тиобарбитуровой 
кислоты (ТБК)-активных продуктов набором фирмы 
«Агат-Мед» и ацилгидроперекисей (АГП) [2]. Анти-
окислительную активность (АОА) жидкой части крови 
определяли по Волчегорскому И.А. и соавт. (2000) [1].

Интенсивность внутритромбоцитарного ПОЛ 
определяли в отмытых и ресуспендированных тром-
боцитах по концентрации малонового диальдегида 
(МДА) в реакции восстановления тиобарбитуровой 
кислоты по Кубатиеву А.А., Андрееву С.В. (1979) [7] 
и содержанию ацилгидроперекисей [2]. Активность 
внутритромбоцитарных антиоксидантных ферментов 
устанавливали для каталазы и супероксиддисмутазы 
(СОД) [9].

Активность тромбоцитарного гемостаза оцени-
вали по ряду параметров. Подсчитывали количество 
тромбоцитов в капиллярной крови в камере Горяева. 
Агрегационная активность тромбоцитов исследова-
лась визуальным микрометодом по А.С. Шитиковой 
(1999) с использованием в качестве индукторов АДФ 
(0,5∙10–4 М), коллагена (разведение 1:2 основной 
суспензии), тромбина (0,125 ед./мл), ристомицина 
(0,8 мг/мл) (НПО «Ренам»), адреналина (5,0∙10–6 М. 
Завод Гедеон Рихтер А.О.) и перекиси водорода 
(7,3∙10-3 М) со стандартизированным количеством 
тромбоцитов в исследуемой плазме 200∙109 тр. [10].

Обмен эндогенной арахидоновой кислоты 
в тромбоцитах и активность в них циклооксигеназы 
и тромбоксансинтетазы – ферментов, непосредствен-
но осуществляющих образование тромбоксана, оце-
нивались в трех пробах переноса [5] с регистрацией 
агрегации тромбоцитов на фотоэлектроколориметре. 

С целью коррекции дислипидемии всем больным 
назначался препарат «Аторвастатин» в дозе 10 мг на 
ночь на фоне постоянного приема больными эна-
лаприла 10 мг 2 раза в сутки. Оценка клинических 
и лабораторных показателей проводилась в начале 
лечения, через 4, 16, 52 и 104 недели терапии. Стати-
стическая обработка полученных результатов велась 
t-критерием Стьюдента. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Применение аторвастатина позволило 
достичь у больных достоверной положи-
тельной динамики липидного спектра кро-
ви и активности ПОЛ плазмы (таблица). 

Уже через 4 недели терапии аторвастати-
ном у больных было выявлено выраженное 
снижение уровня гиперлипидемии (ОЛ – 
8,2 ± 0,07 г/л) при уменьшении содержания 
в крови холестерина и триглицеридов до 
5,5 ± 0,07 и 2,56 ± 0,03 ммоль/л соответ-
ственно (р < 0,01). Положительную динами-
ку испытала и концентрация ХС ЛПНП, со-
ставив через 4 недели 3,15 ± 0,05 ммоль/л. 
Показатели ХС ЛПВП уже за месяц лечения 
аторвастатином достоверно возросли до 
1,19 ± 0,003 ммоль/л. Уже на фоне месячно-
го применения аторвастатина у пациентов 
было отмечено увеличение АОА плазмы до 
26,4 ± 0,04 % с достоверным уменьшением 
пероксидации липидов в жидкой части кро-
ви (р < 0,01). 

Продолжение приема аторвастатина 
обеспечило дополнительную позитив-
ную динамику липидного состава и ПОЛ 
плазмы крови пациентов. Так, к концу 
16 нед. терапии найдено снижение уров-
ня ОЛ (5,6 ± 0,05 г/л, концентрации хо-
лестерина и триглицеридов (4,6 ± 0,06 
и 1,71 ± 0,05 ммоль/л соответственно), ХС 
ЛПНП (2,19 ± 0,04 ммоль/л) до уровня кон-
троля. На фоне дальнейшего лечения отме-
чено продолжение роста уровней ХС ЛПВП 
до 1,63 ± 0,005 ммоль/л. 

В результате 16 нед. лечения аторваста-
тином достигнуто достоверное усиление 
антиокислительного потенциала плазмы 
(32,9 ± 0,10 %), что вызвало снижение уров-
ня пероксидации липидов в жидкой части 
крови – концентрация АГП плазмы боль-
ных (1,42 ± 0,04Д233/1 мл) и ТБК-активных 
продуктов (3,56 ± 0,03 мкмоль/л) вышли на 
уровень показателей группы контроля. В те-
чение 2 лет приема препарата у пациентов 
сохранился достигнутый уровень липидно-
го состава и пероксидации липидов плазмы. 

В ходе приема аторвастатина у боль-
ных достоверно повысился уровень анти-
оксидантной защиты тромбоцитов, ослабив 
исходно повышенную активность внутри-
тромбоцитарного ПОЛ. Спустя 4 недели 
применения препарата отмечен рост актив-
ности каталазы и СОД до 5350,0 ± 18,46 
и 1310,0 ± 5,92 МЕ/109тр соответственно, 
что указывало на повышение антиоксидант-
ной защищенности тромбоцитов, обуслов-
ливающей понижение в них АГП и МДА. 
К концу 16 недель терапии аторвастатином 
антиоксидантная защита и активность ПОЛ 
кровяных пластинок вышла на уровень, 
свойственный группе контроля. Так, через 
16 недель приема аторвастина содержание 
АГП снизилось до 2,20 ± 0,06 Д233/109 тр., 
МДА до 0,69 ± 0,04 нмоль/109 тр. 
при усилении активности катала-
зы (9810,0 ± 16,89 МЕ/109тр.) и СОД 
(1654,0 ± 2,45 МЕ/109тр.). Продолжение 
приема аторвастатина больными до 2 лет 
способствовало стабилизации на достигну-
том уровне антиоксидантной защиты тром-
боцитов и показателей их ПОЛ.

Число тромбоцитов на фоне лечения 
оставалось неизменным. Проводимая те-
рапия вызвала у наблюдаемых лиц с АГ 
и дислипидемией удлинение времени раз-
вития АТ со всеми индукторами и их со-
четаниями. Так, через 4 месяца лечения 
наиболее активная АТ отмечена под воз-
действием коллагена – время ее развития 
составило 33,5 ± 0,13 с. Медленнее АТ на-
ступала с АДФ (41,5 ± 0,10 с), ристоми-
цином (45,3 ± 0,15 с), Н2О2 (47,4 ± 0,10 с) 
и тромбином (55,4 ± 0,14 с). Наиболее 
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длительное время развития АТ выявлено 
в ответ на адреналин (93,5 ± 0,15 с). Оцен-
ка АТ при сочетанном применении индук-
торов также показала возможность нор-
мализующего воздействия препарата на 
агрегационную активность тромбоцитов 
через 4 месяца терапии с ее сохранением 
на достигнутом уровне до конца наблю-
дения (104 нед.). 

На фоне 4 месяцев терапии отмечена 
стабильная нормализация тромбоксанобра-
зования (35,3 ± 0,14 %) за счет снижения 
активности обоих ферментов обмена ара-
хидоновой кислоты в тромбоцитах (цикло-
оксигеназы до 67,7 ± 0,10 % и тромбоксан-
синтетазы до 57,3 ± 0,11 %) с сохранением 
достигнутого эффекта при продолжении 
лечения (104 нед.). 

Динамика показателей больных на фоне лечения аторвастатином

Параметры
Аторвастатин, n = 33,М ± m Контроль, 

n = 26, 
М ± m

Исходные 
значения 4 нед. 16 нед. 52 нед. 104 нед.

ОХС, ммоль/л 6,3 ± 0,02 5,5 ± 0,07
р1 < 0,01 

4,6 ± 0,06
р1 < 0,01 

4,5 ± 0,03 4,4 ± 0,04 4,8 ± 0,05
р < 0,01

ХС ЛПВП, 
ммоль/л

1,04 ± 0,002 1,19 ± 0,003
р1 < 0,01

1,63 ± 0,005
р1 < 0,01

1,65 ± 0,003 1,64 ± 0,005 1,60 ± 0,006
р < 0,01

ХС ЛПНП, 
ммоль/л

4,00 ± 0,03 3,15 ± 0,05
р1 < 0,01

2,19 ± 0,04
р1 < 0,01

2,08 ± 0,02 2,00 ± 0,03 2,43 ± 0,04
р < 0,01

ХС ЛПОНП, 
ммоль/л

1,30 ± 0,003 1,16 ± 0,003
р1 < 0,01

0,78 ± 0,002
р1 < 0,01

0,77 ± 0,004 0,76 ± 0,005 0,77 ± 0,005
р < 0,01

ТГ, ммоль/л 2,85 ± 0,05 2,56 ± 0,03
р1 < 0,01

1,71 ± 0,05
р1 < 0,01

1,69 ± 0,04 1,68 ± 0,06 1,70 ± 0,02
р < 0,01

ОЛ, ммоль/л 9,0 ± 0,18 8,2 ± 0,07
р1 < 0,01

5,6 ± 0,05
р1 < 0,01

5,7 ± 0,04 5,5 ± 0,08 5,6 ± 0,03
р < 0,01

АГП плазмы, 
Д233/1 мл

3,21 ± 0,04 2,76 ± 0,03
р1 < 0,01

1,42 ± 0,04
р1 < 0,01

1,43 ± 0,05 1,42 ± 0,07 1,42 ± 0,09
р < 0,01

ТБК плазмы, 
мкмоль/л

5,17 ± 0,10 4,77 ± 0,07
р1 < 0,01

3,56 ± 0,03
р1 < 0,01

3,54 ± 0,04 3,55 ± 0,06 3,56 ± 0,07
р < 0,01

Антиокисли-
тельный потен-
циал плазмы, %

23,5 ± 0,11 26,4 ± 0,04
р1 < 0,01

32,9 ± 0,10
р1 < 0,01

32,8 ± 0,02 32,8 ± 0,09 32,9 ± 0,12
р < 0,01

АДФ, с 24,1 ± 0,08 26,3 ± 0,09
р1 < 0,05

41,5 ± 0,10
р1 < 0,01

41,2 ± 0,08 41,3 ± 0,10 41,0 ± 0,12
р < 0,01

Коллаген, с 22,4 ± 0,11 22,5 ± 0,14
р1 < 0,05

33,5 ± 0,13
р1 < 0,01

33,3 ± 0,12 33,4 ± 0,09 33,2 ± 0,10
р < 0,01

Тромбин, с 34,1 ± 0,16 39,6 ± 0,10
р1 < 0,05

55,4 ± 0,14
р1 < 0,01

55,5 ± 0,12 55,4 ± 0,09 55,3 ± 0,05
р < 0,01

Ристомицин, с 27,4 ± 0,13 28,8 ± 0,18
р1 < 0,05

45,3 ± 0,15
р1 < 0,01

45,5 ± 0,10 45,4 ± 0,13 45,2 ± 0,06
р < 0,01

Н2О2, с 28,4 ± 0,14 33,6 ± 0,14
р1 < 0,05

47,4 ± 0,10
р1 < 0,01 

47,7 ± 0,13 47,6 ± 0,10 47,5 ± 0,07
р < 0,01

Адреналин, с 71,9 ± 0,14 73,0 ± 0,12
р1 < 0,01

93,5 ± 0,15
р1 < 0,01

93,4 ± 0,10 93,3 ± 0,11 93,0 ± 0,07
р < 0,01

АДФ + адрена-
лин, с

19,7 ± 0,19 22,9 ± 0,11
р1 < 0,01

35,0 ± 0,06
р1 < 0,01

34,9 ± 0,08 34,8 ± 0,09 34,5 ± 0,04
р < 0,01

АДФ+коллаген, 
с

18,3 ± 0,17 18,6 ± 0,11
р1 < 0,05

26,7 ± 0,14
р1 < 0,01

26,6 ± 0,17 26,8 ± 0,09 26,6 ± 0,05
р < 0,01

Адреналин+ 
коллаген, с

13,4 ± 0,07 16,7 ± 0,10
р1 < 0,05

29,0 ± 0,12
р1 < 0,01

29,3 ± 0,09 29,4 ± 0,08 29,2 ± 0,12
р < 0,01

Ус л о в н ы е  о б о з н а ч е н и я :  р – достоверность исходных показателей и контроля, р1 – 
достоверность динамики показателей на фоне лечения. 
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Терапия аторвастатином способна бы-
стро и эффективно корректировать ли-
пидный профиль плазмы у больных АГ 
с дислипидемией. Это сопровождается до-
стоверным ослаблением в ней ПОЛ, что, 
несомненно, позитивно сказывается на 
активности тромбоцитов пациентов с АГ 
и дислипидемией. Все это обеспечивает 
оптимизацию ПОЛ в самих тромбоцитах, 
создавая условия для нормализации актив-
ности ферментных систем кровяных пла-
стинок и рецепторов на их поверхности. 
Выраженная позитивная динамика актив-
ности кровяных пластинок обусловлена 
значимым положительным влиянием при-
менения аторвастатина в результате осла-
бления активности ПОЛ в тромбоцитах. 
Удлинение времени развития АТ под вли-
янием ристомицина у больных, принимав-
ших аторвастатин, объясняется снижением 
в крови уровня адгезивной молекулы – фак-
тора Виллебранда, благодаря ослаблению 
его выработки в стенке сосудов [7]. Нарас-
тание в результате лечения резистентности 
тромбоцитов к перекиси водорода, заре-
гистрированное по повышению длитель-
ности АТ с Н2О2, указывает на возросшую 
в них активность системы антиокисления 
и, в частности, каталазы и супероксиддис-
мутазы, что было подтверждено прямым 
исследованием их активности в кровяных 
пластинках.

Выраженное позитивное действие атор-
вастатина на адгезивную и агрегационную 
функцию тромбоцитов у больных АГ с дис-
липидемией связано не только с контролем 
над ПОЛ в мембранах тромбоцитов, но 
и уменьшением активности их фермент-
ных систем, в т.ч. тромбоксанообразования 
[7, 8]. Ослабление функций тромбоцитов 
лиц с АГ и дислипидемией обеспечивает 
снижение генерации тромбопластина [10] 
в просвете сосудов, вызывая исключение 
пристеночного фибринообразования, суще-
ственно снижая риск тромбоза. 

Таким образом, прием аторвастатина 
способен стабильно оптимизировать ге-
мостатическую активность тромбоцитов 
у больных АГ с дислипидемией за 16 не-
дель терапии.

Выводы
1. Назначение аторвастатина больным 

артериальной гипертонией с дислипидеми-
ей уже к 16 неделям терапии нормализует 
липидный состав и уровень перекисного 
окисления липидов плазмы до конца наблю-
дения (104 недели).

2. В результате 16 недель терапии атор-
вастатином у пациентов, страдающих ар-
териальной гипертонией с дислипидеми-

ей, возможно выведение активности ПОЛ 
в плазме и в кровяных пластинках, а также 
функциональных возможностей послед-
них на уровень нормы с закреплением 
достигнутого эффекта при продолжении 
лечения. 
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УДК 616.345-006.6
ОПТИМИЗАЦИЯ ЛЕЧЕНИЯ ОСЛОЖНЁННЫХ ФОРМ 

ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ 
КИШКИ С СОПУТСТВУЮЩЕЙ ПАТОЛОГИЕЙ 
ГАСТРОПАНКРЕАТОДУОДЕНАЛЬНОЙ ЗОНЫ

Мидленко В.И., Барбашин С.И., Смолькина А.В., Герасимов Н.А., 
Ножкин И.Ю., Комаров А.С. 

ФГБОУ ВПО «Ульяновский государственный университет», 
Ульяновск, e-mail: smolant1@yandex.ru

Цель исследования ‒ улучшить результаты лечения больных осложненными формами язвенной болез-
ни желудка и двенадцатиперстной кишки (ДПК) с сопутствующей патологией гастропанкреатодуоденаль-
ной зоны путём применения управляемой новокаиновой симпатической денервации и магнитотерапии. 
Под нашим наблюдением с 2006 по 2012 годы находилось 183 больных осложнёнными формами язвенной 
болезни желудка и ДПК в возрасте от 18 до 79 лет. Для профилактики послеоперационного панкреатита, 
гастростаза и пареза кишечника в до- и послеоперационном периоде применялась управляемая новокаино-
вая симпатическая денервация в сочетании с магнитотерапией в послеоперационном периоде. Управляемая 
новокаиновая симпатическая денервация осуществлялась путём катетеризации левого паравертебрального 
пространства. Применение метода управляемой новокаиновой симпатической денервации и воздействия 
переменного магнитного поля на грудное нервное сплетение в послеоперационном периоде у больных ос-
ложнённой язвенной болезнью желудка и ДПК с сопутствующей патологией гастропанкреатодуоденальной 
зоны позволило: снизить частоту развития ранних послеоперационных осложнений на 37,0 %; облегчить 
течение послеоперационного периода у больных с развившимися ранними послеоперационными осложне-
ниями; добиться более раннего улучшения клинико-лабораторных и инструментальных показателей; умень-
шить послеоперационную летальность на 8,3 %; сократить продолжительность стационарного лечения на 
6,2 суток.

Ключевые слова: язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, управляемая новокаиновая 
симпатическая денервация, магнитотерапия

OPTIMIZATION OF TREATMENT OF COMPLICATED FORMS OF GASTRIC 
ULCER AND DUODENAL ULCER WITH CONCOMITANT DISEASES 

GASTROPANCREATODUODENECTOMY ZONE
Midlenko V.I., Barbashin S.I., Smolkina А.V., Gerasimov N.A., 

Nozhkin I.Y., Komarov A.S.
Ulyanovsk State University, Ulyanovsk, e-mail: smolant1@yandex.ru

Objective: to improve the results of treatment of patients with complicated forms of gastric ulcer and duodenal 
ulcer with concomitant diseases gastropancreatoduodenectomy zone controlled by the use of procaine sympathetic 
denervation and magnetic therapy. We observed from 2006 to 2012, there were 183 patients with complicated 
forms of peptic ulcer of the stomach and duodenum between the ages of 18 to 79 years. For the prevention of 
postoperative pancreatitis, gastric stasis and intestinal paresis in the pre-and post-operative period was used 
novocaine controlled sympathetic denervation in combination with magneto in the postoperative period. Managed 
novocaine sympathetic denervation was performed by catheterization of the left paravertebral space. Application of 
controlled procaine sympathetic denervation and the impact of the alternating magnetic fi eld on the breast plexus in 
the postoperative period in patients with complicated peptic ulcer of the stomach and duodenum with comorbidities 
gastropancreatoduodenectomy zone allowed: to reduce the incidence of early postoperative complications by 
37,0 %, to facilitate the postoperative period in patients who developed early postoperative complications; achieve 
an earlier improvement of clinical and laboratory and instrumental performance, reduce postoperative mortality of 
8,3 %, shorten the duration of hospitalization by 6,2 days.

Keywords: peptic ulcer and duodenal ulcer, controlled novocaine sympathetic denervation, magnetic

В случаях развития осложнений яз-
венной болезни (ЯБ) желудка и двенад-
цатиперстной кишки (ДПК) приходится 
сталкиваться с различными трудностями 
в диагностике, тактике ведения, а также со 
значительными финансовыми затратами 
[3, 9]. Если у пациента кроме ЯБ имеют-
ся и сопутствующие заболевания, и в пер-
вую очередь панкреатодуоденальной зоны, 
то результаты лечения значительно хуже 
[5, 9]. Летальность после оперативных вме-

шательств при осложненных формах ЯБ 
желудка и ДПК составляет 2,7–17,0 % [1, 7].

По данным литературных источников, 
хронический панкреатит возникает на фоне 
ульцерозного процесса слизистой двенад-
цатиперстной кишки (ДПК) в 12–40 % [2, 
6]. Патогенетическими предпосылками раз-
вития панкреатита при язвенной болезни 
(ЯБ) ДПК является общность иннервации, 
крово- и лимфообращения между поджелу-
дочной железой и ДПК, повышение давле-
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ния в ДПК, иммунные нарушения, влияние 
дисбаланса интестинальных гормонов, на-
рушение процесса перекисного окисления 
липидов, психосоматическая связь и дру-
гие, до конца не изученные патогенетиче-
ские механизмы [4, 8].

Цель исследования ‒ улучшить ре-
зультаты лечения больных осложненными 
формами язвенной болезни желудка и ДПК 
с сопутствующей патологией гастропанкре-
атодуоденальной зоны путём применения 
управляемой новокаиновой симпатической 
денервации и магнитотерапии.

Материал и методы исследования
Исследования проводились на клинической базе 

кафедры госпитальной хирургии медицинского фа-
культета им. Т.З. Биктимирова Ульяновского государ-
ственного университета. Под нашим наблюдением 
с 2006 по 2012 годы находилось 183 больных ослож-
нёнными формами ЯБ желудка и ДПК в возрасте от 
18 до 79 лет. Из них в процессе лечения выделено 
64 (35 %) пациента с ЯБ желудка и ДПК и 119 (65 %) 
больных ЯБ желудка и ДПК с сочетанной патологи-
ей гастропанкреатодуоденальной зоны. Среди них 
(n = 183) у 90 (49,2 %) больных язвенная болезнь 
осложнилась гастродуоденальным кровотечением, 
у 49 (26,8 %) – перфорацией язвы, у 7 (3,8 %) – стено-
зом привратника, у 29 (15,9 %) – пенетрацией в под-
желудочную железу и у 8 (4,4 %) пациентов ЯБ же-
лудка была выявлена малигнизация язвы. 

В комплексном лечении для профилактики по-
слеоперационного панкреатита, гастростаза, сниже-
ния пареза кишечника в до- и послеоперационном 
периоде у 44 больных ЯБ желудка и ДПК с сопут-
ствующей патологией гастропанкреато-дуоденальной 
зоны в послеоперационном периоде были исполь-
зованы управляемая новокаиновая симпатическая 
денервация (УНСД) и магнитотерапия на нервное 
сплетение грудного симпатического ствола на уровне 
7–8 грудных позвонков аппаратом «Магнитер» в те-
чение 5 дней (группа исследования).

Для изучения результатов применения данных 
методик исследованы группа из 47 больных ЯБ же-
лудка и ДПК с сопутствующей патологией гастро-
панкреатодуоденальной зоны (группа сравнения 1) 
и группа из 58 пациентов с ЯБ желудка и ДПК без со-
путствующей патологии гастропанкреатодуоденаль-
ной зоны (группа сравнения 2). В группах сравнения 
лечение больных в послеоперационном периоде про-
водили по общепринятой схеме.

Лечебная тактика зависела от характера осложне-
ния язвенной болезни. При перфорации выполнялось 
оперативное лечение в экстренном порядке (49 паци-
ентов). При язвенном гастродуоденальном кровоте-
чении (90 пациентов) выполняли диагностическую 
и лечебную фиброгастродуоденоскопию (ФГДС) 
с местным гемостазом различными методами. 

В случае продолжающегося кровотечения вы-
полняли операцию по экстренным показаниям (8 па-
циентов), а при устойчивом гемостазе больных опе-
рировали по срочным показаниям (56 пациентов). 
Без оперативного лечения выписаны из стационара 
26 пациентов с язвенным кровотечением после про-
ведения консервативной терапии. При пенетриру-
ющих и стенозирующих язвах выходного отдела 

желудка все больные оперированы в отсроченном 
порядке.

Для профилактики послеоперационного панкре-
атита, гастростаза и пареза кишечника в до- и по-
слеоперационном периоде применялась управляемая 
новокаиновая симпатическая денервация (УНСД) 
в сочетании с магнитотерапией в послеоперацион-
ном периоде.

Управляемая новокаиновая симпатическая денер-
вация осуществлялась путём катетеризации левого 
паравертебрального пространства. Катетер устанав-
ливался за 30 минут до оперативного вмешательства. 
В положении больного сидя, выпрямившись, опре-
деляли остистый отросток VII грудного позвонка, 
находящийся на линии, соединяющей нижние углы 
лопаток. Используя его как ориентир, опускались на 
один позвонок вниз до VIII грудного позвонка. Кате-
теризацию осуществляли на этом уровне по принци-
пиальным соображениям, с целью воздействия как на 
ганглии, образующие левый большой чревный нерв, 
так и на ганглии, образующие левый малый чревный 
нерв, так как он оказывает достаточно сильное симпа-
тическое воздействие на чревное нервное сплетение. 
Отступя влево от остистого отростка на 3 см, про-
изводили обезболивание кожи Sol. Novocaini 0,5 % – 
5 ml, затем выполняли анестезию глубже лежащих 
тканей обычной инъекционной иглой длиной 4 см 
тем же раствором в количестве 5–10 мл. Иглой типа 
Туохи (для эпидуральной анестезии) доходили до по-
перечного отростка IX грудного позвонка и, обходя 
его сверху, прокалывали верхнюю рёберно-попереч-
ную связку (ощущение утраты сопротивления). Далее 
проводили катетеризацию левого паравертебрального 
пространства по Сельдингеру. Вводили проводник, 
удаляли иглу, по проводнику вводили тефлоновый ка-
тетер (для подключичной катетеризации) диаметром 
1 мм и длиной 15 см, по которому вводился 2 % рас-
твор новокаина в количестве 20 мл.

Данную технику считаем наиболее безопасной, 
так как игла Туохи имеет скошенный край и мандрен, 
а краниальное направление иглы при огибании попе-
речного отростка сверху позволяет избежать прокола 
плевры и развития пневмоторакса. Катетер фиксиро-
вали пластырем к коже.

Операция проводилась в условиях первичной 
десимпатизации. В послеоперационном периоде 2 % 
новокаин вводили в количестве 20 мл через 8 часов 
3 раза в сутки. Общерезорбтивного действия мы не 
наблюдали ввиду малой абсорбции из параверте-
брального пространства. Отмечали значительное 
уменьшение послеоперационной боли, что позволило 
в нескольких случаях отказаться от введения нарко-
тических анальгетиков. Введение новокаина прово-
дили в течение 3–5 суток послеоперационного пери-
ода, затем катетер удаляли, осложнений после данной 
манипуляции не отмечено. 

Для купирования пареза двенадцатиперстной 
кишки и начальных отделов тощей кишки использо-
вали воздействие переменного магнитного поля на 
чревное нервное сплетение. Аппарат «Магнитер» 
устанавливали на область VII-IX грудных позвонков 
на 20 минут 1 раз в день в течение 4–5 суток послео-
перационного периода. Режим работы аппарата пере-
менный, индукция 30 мТл. 

При статистической обработке данных для каж-
дой выборки проверяли гипотезу о нормальности 
распределения. Различия между показателями счи-
тали статистически значимыми при р < 0,05. Стати-
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стическая обработка результатов произведена с по-
мощью пакета программ Statistica 6.0 for Windows 
и лицензированной программы Biostat.

Результаты исследования 
и их обсуждение 

Мы оценивали в сравнении группу из 
115 больных с осложненными формами ЯБ 
желудка и ДПК с сопутствующей патологи-
ей гастропанкреатодуоденальной зоны (87 – 
имели заболевание поджелудочной железы, 
48 – заболевание желчевыводящих путей, 
у 20 пациентов выявлено сочетание этих 
патологий) и группу больных из 68 человек 
без сопутствующей патологии данной лока-
лизации.

Многообразная патология привратника 
является одной из причин дуоденогастраль-
ного рефлюкса, но их взаимная встречае-
мость при эндоскопии не является парал-
лельной, так регистрация функциональных 
и органических нарушений пилоруса встре-
чается одинаково в обеих группах.

При изучении сопутствующей патоло-
гии гастропанкреатодуоденальной зоны 
нами выявлено, что антрум-гастрит встре-
чается одинаково часто в обеих группах. 

Дуоденогастральный рефлюкс при яз-
венной болезни, в отсутствии сопутству-
ющей патологии гастропанкреатодуоде-
нальной зоны, встречается в 20,6 %, что 
статистически значимо меньше, чем в ос-
новной группе исследования (49,6 %). 

Различная патология большого дуоде-
нального сосочка, способствующая воз-
никновению хронического панкреатита 
и холецистита, чаще встречается в группе 
с сочетанной патологией (14,9 и 2,9 %). 

Телелимфангиэктазии, встречающие-
ся в ДПК, являются маркёром нарушений 
поджелудочной железы и значительно 
реже встречаются во второй группе. Та-
ким образом, телелимфангиэктазии могут 
иметь диагностическое и прогностическое 
значение для выявления сопутствующего 
панкреатита.

Выявлены статистически значимые раз-
личия между группами по среднему уровню 
амилазы, липазы, трипсина (р < 0,05), что 
указывает на вовлечение поджелудочной 
железы и желчевыводящих путей с желч-
ным пузырём в патологический процесс 
всего комплекса гастропанкреатодуоде-
нальной зоны (табл. 1). 

Таблица 1
Исследование уровня панкреатических ферментов крови

Показатель фермента в крови

Язвенная болезнь с заболева-
ниями гастропанкреатодуо-
денальной зоны (n = 115)

Язвенная болезнь без 
заболеваний гастропан-
креатодуоденальной зоны 

(n = 68)
р

Абс. число  % Абс. число  %
Амилаза г/(ч∙л) 16–32 41 35,7 42 61,8  < 0,05

более 32 74 64,4 26 38,2 0,005
Липаза усл. ед. 0,2–1,5 26 22,6 43 63,2  < 0,05

более 1,5 89 77,4 25 36,8  < 0,05
Трипсин ммоль/л∙с 0–500 44 38,3 45 66,2  < 0,05

более 500 71 61,7 13 19,1  < 0,05

Обсемененность H. pylori на 2–3 бал-
ла выявлялся у 76,5 % больных ЯБ без со-
путствующей патологии, при сочетании ЯБ 
с патологией гастропанктеатодуоденаль-
ной зоны (панкреатите и холецистите) – 
в 84,4 % случаев. В ходе исследования сте-
пени обсеменённости слизистой оболочки 
желудка H.pylori нами выявлено, что высо-
кая степень контаминации может считаться 
маркером хронического панкреатита при 
ЯБ желудка. 

Средние размеры поджелудочной же-
лезы, по данным УЗИ органов брюшной 
полости, в обеих группах были примерно 
одинаковы, что отражает однородность вы-
борки. Неровность и нечеткость контуров 
поджелудочной железы (ПЖ) почти в 2 раза 
чаще выявляется при сочетании патологий. 

Больным группы исследования в раннем 
послеоперационном периоде на фоне стан-
дартного комплекса лечебных мероприятий 
применялась УНСД разработанным нами 
способом в сочетании с магнитотерапией.

В послеоперационном периоде выпол-
нен анализ клинических признаков раз-
вивающихся осложнений, которых в груп-
пе сравнения 1 зарегистрировано в 2 раза 
больше, чем в группе исследования, в груп-
пе сравнения 2 данные осложнения встре-
чаются в 1,5 раза чаще (табл. 2). 

У пациентов с осложнённым течением 
ЯБ желудка и ДПК в послеоперационном 
периоде выполняли исследование амилазы 
мочи. Было выявлено её повышение у 6,8 % 
пациентов группы исследования, у 23,4 % 
больных группы сравнения 1 и у 8,6 % па-
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циентов группы сравнения 2. По данным 
наших исследований достоверно показа-
но, что в группе исследования и в группе 
сравнения 2 снижение амилазы мочи и её 
возвращение к норме происходит в более 
короткие сроки по сравнению с группой 
сравнения 1.

Исследование уровня калия сыворотки 
крови в послеоперационном периоде вы-
явило достоверные отличия среди сравни-
ваемых групп, начиная с 13–14 суток, что 
указывало на разрешение нарушений эваку-
аторной функции при осложнённом после-
операционном периоде.

Таблица 2
Результаты исследования послеоперационных больных

Наименование симптомов
Группа ис-
следования 

(n = 44)

Группа 
сравнения 
1 (n = 47)

Группа 
сравнения 2 

(n = 58) р
Абс.  % Абс.  % Абс.  %

Боль в эпигастрии с рвотой 1 2,3 7 14,9 3 5,2 0,036
Послеоперационный парез кишечника 2 4,6 9 19,2 4 6,9 0,032
Общая слабость, тошнота 13 29,6 15 31,9 17 29,3 0,493
Длительный парез кишечника с симптомами 
перитонита 1 2,3 2 4,3 2 3,5 0,524

Иктеричность кожи и склер 2 4,6 8 17,0 4 6,9 0,045
Тахикардия без перитониальных симптомов 3 6,8 9 19,2 5 8,6 0,075

Анализ уровня среднемолекуляр-
ных пептидов сыворотки крови прове-
дён у 26 больных группы исследования и 
у 32 пациентов группы сравнения 1. При 
анализе полученных результатов отмече-
но, что содержание среднемолекулярных 
пептидов сыворотки крови достоверно бы-
стрее снижается в группе исследования по 
отношению к показателям пациентов груп-
пы сравнения 1, начиная с 9–10 суток после 
операции. 

По рентгенологическим и ультразвуко-
вого исследования данным получено ста-
тистически достоверное отличие лучших 
результатов в группе исследования.

С первых суток послеоперационного пери-
ода проводилось изучение внутрикишечного 
давления методом открытого катетера: до, во 
время и после сеанса магнитотерапии. Вну-
тридуоденальное давление после резекции по 
Бильрот-I возрастало в среднем на 26,5 ± 1,1 % 
в группе исследования и на 31,6 ± 1,3 % в груп-
пе сравнения 1 (р < 0,05). Нормализация вну-
тридуоденального давления в группе полу-
чающих магнитотерапию происходила через 
26,0 ± 1,2 минут, а в группе сравнения 1 ‒ че-
рез 36,6 ± 1,7 минут (р < 0,05).

Быстрее происходила нормализа-
ция внутрикишечного давления в группе 
больных, получавших магнитотерапию 
после резекции по методу Бильрот-II – 
30,3 ± 1,1 минут, против 37,1 ± 1,5 минут 
в группе сравнения 1 (р < 0,05). Примене-
ние магнитотерапии позволило получить 
достоверный клинический эффект у всех 
больных в группе исследования, вне зави-
симости от способа резекции.

В послеоперационном периоде у боль-
ных осложнённой ЯБ желудка и ДПК были 
выявлены осложнения во всех группах. Тем 
не менее в группе исследования данные ос-
ложнения встречались реже в 2,1–2,8 раза 
(табл. 3).

В послеоперационном периоде в группе 
исследования (n = 44) умер один пациент 
64 лет от острого инфаркта миокарда, и по-
слеоперационная летальность составила 
2,3 %. В группе сравнения 1 (n = 47) умерло 
пять больных, из них трое от развившего-
ся в послеоперационном периоде панкрео-
некроза. Послеоперационная летальность 
составила 10,6 %. В группе сравнения 2 
(n = 58) по разным причинам умерло 3 па-
циента, соответственно послеоперационная 
летальность составила 5,1 %. Стоит отме-
тить не только снижение послеоперацион-
ной летальности на 8,3 %, но и более бла-
гоприятное течение послеоперационного 
периода у больных группы исследования. 
Соответственно уменьшилась и продолжи-
тельность стационарного лечения в группе 
исследования на 6,2 суток. 

Заключение 
При лечении в хирургическом стацио-

наре больных с осложнёнными формами 
ЯБ желудка и ДПК с сопутствующей пато-
логией гастропанкреатодуоденальной зоны 
была использована разработанная нами так-
тическая схема, позволяющая оптимизиро-
вать лечебные мероприятия, направленные 
на профилактику и лечение ранних после-
операционных осложнений при операциях 
на желудке.
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Таблица 3
Послеоперационные осложнения со стороны брюшной полости

Наименование осложнения
Группа исследо-
вания (n = 44)

Группа сравне-
ния 1 (n = 47) 

Группа сравне-
ния 2 (n = 58)

Абс. ч.  % Абс. ч.  % Абс. ч.  %
Послеоперационный панкреатит 3 6,8 10 21,3 9 15,5
Динамическая кишечная непроходимость 3 6,8 8 17,0 6 10,4
Спаечная кишечная непроходимость 1 2,3 2 4,3 1 1,7
Несостоятельность культи ДПК или анастомоза – – 1 2,1 1 1,7
Анастомозит 2 4,6 6 12,8 7 12,1
Кровотечение – – – – 1 1,7
Всего 9 20,5 27 57,5 25 43,1

Таким образом, применение метода 
управляемой новокаиновой симпатиче-
ской денервации и воздействия перемен-
ного магнитного поля на грудное нервное 
сплетение в послеоперационном периоде 
у больных осложнённой язвенной болезнью 
желудка и ДПК с сопутствующей патологи-
ей гастропанкреатодуоденальной зоны по-
зволило:

1. Снизить частоту развития ранних по-
слеоперационных осложнений на 37,0 %.

2. Облегчить течение послеоперацион-
ного периода у больных с развившимися 
ранними послеоперационными осложне-
ниями.

3. Добиться более раннего улучшения 
клинико-лабораторных и инструменталь-
ных показателей.

4. Уменьшить послеоперационную ле-
тальность на 8,3 %.

5. Сократить продолжительность стаци-
онарного лечения на 6,2 суток.
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Цель работы ‒ изучить характер тромбоцитопении при лептоспирозе и выявить связь тромбоцитопении 
с выраженностью эндотелиального повреждения и синдромом системного воспалительного ответа. Пациен-
ты и методы. У 304 пациентов с тяжелым течением лептоспироза наряду с общепринятыми клиническими 
и лабораторными методами обследования проводили определение ристомицин-кофакторной активности 
фактора Виллебрандта и прокальцитониновый тест. Результаты и выводы. Тромбоцитопения – постоянный 
ранний признак лептоспироза, отражает тяжесть течения болезни, являясь интегральным маркером инток-
сикации. Для группы больных с выраженной тромбоцитопенией (менее 50,0∙109/л) были характерны: яркий 
начальный период заболевания, сочетание 3-х и более осложнений в разгаре инфекции, геморрагический 
герпес, желудочно-кишечные кровотечения, ранняя гипербилирубинемия и резкое повышение активности 
КФК. Повышение ристомицин-кофакторной активности фактора Виллебрандта в начальный период лепто-
спироза свидетельствует о повреждении сосудистого звена гемостаза. Для больных с резкоположительным 
РСТ был характерен геморрагический синдром и достоверно более глубокие изменения коагуляционного 
гемостаза. В нашем исследовании не найдено взаимосвязи между септическим шоком и уровнем РСТ. Уста-
новлена корреляция тромбоцитопении с активностью ФВ и результатами РСТ. Это позволяет предположить 
«септический генез» тромбоцитопении и подтверждает взаимосвязь эндотелиального повреждения с исто-
щением тромбоцитарного звена гемостаза при лептоспирозе. 

Ключевые слова: тромбоцитопения, лептоспироз, системный воспалительный ответ, фактор Виллебрандта, 
прокальцитониновый тест

THROMBOCYTOPENIA IN LEPTOSPIROSIS
1Moysova D.L., 1Lebedev V.V., 2Podsadnyaya A.A.

1Kuban state medical university, Krasnodar, е-mail: Lebedev_VV@mail.ru;
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To examine the nature of thrombocytopenia with leptospirosis and identify the relationship between 
thrombocytopenia and evidence of endothelial damage and of systemic infl ammatory response syndrome. Patients 
and methods. We have been carried out the ristomycin-cofactor activity of von Willebrand factor detection and the 
Procalcitonin test along with the standard clinical and laboratory survey tests in 304 patients with severe leptospirosis. 
Results and conclusions. Thrombocytopenia is a permanent early sign of leptospirosis; it refl ects the severity of 
disease, being an integral marker of intoxication. Patients with severe thrombocytopenia (less than 50,0∙109/l) 
had such clinical profi le: striking early period of disease, three or more complications at the height of infection 
at once, haemorrhagic herpes, gastrointestinal bleeding, early hyperbilirubinaemia and sharp increase of creatine 
phosphokinase activity. Increasing of the ristomycin-cofactor activity ofvon Willebrand factor in the initial period 
of leptospirosis indicates to damage of the haemostasis vascular component. Patients with a strong positive PCT 
have revealed a typical haemorrhagic syndrome and trusted pervasive changes in the coagulation haemostasis. We 
did not foundthe relationship between septic shock and PCT level in our study. However, we defi ned the correlation 
of thrombocytopenia with von Will brand factor activity and PCT results. Therefore, we suggest a «septic genesis» 
of the thrombocytopenia and confi rm a relationship between endothelial damage and the depletion of thrombocytic 
component of haemostasis with leptospirosis.

Keywords: thrombocytopenia, leptospirosis, systemic infl ammatory response, von Willebrand factor, Procalcitonin test

Одним из характерных признаков на-
рушений в системе гемостаза при лепто-
спирозе является тромбоцитопения. По ли-
тературным данным, снижение количества 
тромбоцитов менее 100 тыс./мкл регистри-
руется уже на 1-й неделе заболевания у 38–
82 % больных [2, 3, 5]. Тромбоцитопения 
коррелирует с тяжестью лептоспироза и ле-
тальностью [2, 3, 5, 7]. Spichler A.S., et.al., 
[10] считают тромбоцитопению строгим 
предиктором летального исхода при лепто-
спирозе. Существует несколько различных 
объяснений причины возникновения тром-
боцитопении при лептоспирозе. Часть авто-
ров называют эндотелиальное повреждение 
пусковым фактором активации (в том числе 

и агрегации) тромбоцитов при лептоспиро-
зе [2, 7]. Исследуя тромбоцитарное звено 
гемостаза при бактериальных инфекциях, 
Малеев В.В. и соавт. [6] пришли к выво-
ду, что инициирующая роль в вовлечении 
тромбоцитов в патологический процесс 
принадлежит бактериальным эндотокси-
нам. Несколько последних работ объясняют 
механизм этого влияния [1]. Так, эндотокси-
ны стимулируют активацию нейтрофилов 
и синтез ими weblike структур, названных 
Neutrophil extracellulartraps (NETs) – «ней-
трофильной внеклеточной ловушкой». Вза-
имодействие тромбоцитов, нейтрофилов 
и NETs приводит к иммобилизации и унич-
тожению инфекционных агентов и объяс-
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няет быстрое истощение тромбоцитов при 
тяжелых бактериальных инфекциях [8, 9]. 
Таково современное объяснение септиче-
ской тромбоцитопении. 

Целью исследования явилось изучение 
характера тромбоцитопении и выявление 
связи тромбоцитопении с выраженностью 
эндотелиального повреждения и синдро-
мом системного воспалительного ответа.

Материал и методы исследования
Под наблюдением находились 304 пациента 

с тяжелым и крайне тяжелым течением иктерогемор-
рагического лептоспироза. Верификация диагноза 
осуществлялась путем выявления антител в РМАЛ. 
В остромпериоде заболевания тромбоцитопения со 
снижением тромбоцитов в среднемдо 82,8 ± 2,7∙109/л 
выявлена в 95,7 % случаев. При этом минимальный 
уровень тромбоцитов составил 5,0∙109 /л. Из всей 
группы обследованных больных зарегистрированы 
всего 13 пациентов с уровнем тромбоцитов 150∙109/л 
и выше. У 24 человек уровень тромбоцитов состав-
лял 100–150∙109/л. У 87,8 % (n = 267) обследованных 
регистрировалось снижение количества тромбоцитов 
менее 100∙109/л. Для сравнительной характеристики 

больных с тромбоцитопенией мы выделили 2 группы. 
Первую группу составили больные лептоспирозом 
с тромбоцитопенией менее 50,0∙109/л (n = 112), а вто-
рую – пациенты с тромбоцитопенией 50–100∙109 /л 
(n = 155). Наряду с общепринятыми клиническими 
и лабораторными методами обследования больных 
использовались прокальцитониновый тест (ПТ) си-
стемы BRAHMSPCT-Q (иммунохроматографический 
тест для полуколичественного определения прокаль-
цитонина) и определение ристомицин-кофакторной 
активности фактора Виллебрандта на анализаторе АР 
2110 «Сонар» (г. Минск, 1998 г.).

Результаты исследования 
и их обсуждение

Наиболее частыми симптомами началь-
ного периода заболевания в обеих группах 
были: острое начало, лихорадка с ознобом, 
слабость, головная боль, мышечные боли, 
инъекция сосудов склер. У группы боль-
ных с выраженной тромбоцитопенией сим-
птоматика начального периода была более 
яркой: чаще отмечены слабость, тошнота, 
рвота, кашель и инъекция сосудов склер 
(табл. 1). 

Таблица 1
Симптомы начального периода у обследованных больных лептоспирозом

Симптомы начального 
периода

Больные лептоспирозом 
1 группы (с тромбоцитопенией 

менее 50,0∙109/л, n = 112)

Больные лептоспирозом 2 группы 
(с уровнем тромбоцитопенией 
от50,0 до 100,0∙109 /л, n = 155)

Q

Наличие 
признака

Отсутствие при-
знака

Наличие 
признака

Отсутствие 
признака

Острое начало 106 6 140 15 0,3
Озноб 84 28 102 53 0,2
Слабость 104 8 133 22 0,36
Головная боль 94 18 115 40 0,28
Мышечные боли 100 12 127 28 0,29
Тошнота 46 66 42 113 0,3
Рвота 37 75 32 123 0,3
Кашель 40 72 25 130 0,48
Инъекция сосудов склер 53 59 42 113 0,41

У больных первой группы желтушная 
форма зарегистрирована в 82 % случаев, а 
у больных второй группы – в 66 %. В разга-
ре заболевания у пациентов с выраженной 
тромбоцитопенией чаще регистрировались 
такие осложнения, как ОПН, геморрагиче-
ский синдром, ОППН, РДСВ. Крайне тяже-
лое течение лептоспироза с сочетанием 3-х 
и более осложнений было характерно для 
больных 1-й группы (рисунок).

Очевидно, что геморрагический син-
дром достоверно чаще регистрировался 
у группы больных с выраженной тромбо-
цитопенией (1-я группа). При этом наи-
более характерным ранним симптомом 
для 1-й группы больных оказался гемор-
рагический герпес типичной локализации 

(носогубный треугольник, кайма губ). Ге-
моррагический герпес появлялся в первые 
3 дня заболевания и, как правило, служил 
предвестником более грозных геморраги-
ческих осложнений. Так, у больных с выра-
женной тромбоцитопенией чаще (Q = 0,71) 
возникали тяжелые желудочно-кишечные 
кровотечения (табл. 2). От уровня тромбо-
цитопении не зависела частота регистрации 
носовых кровотечений, субконъюнктиваль-
ных кровоизлияний.

Установлена умеренная корреляцион-
ная связь (k = 0,5) между уровнем тромбо-
цитов и гемоглобина у всех обследованных 
больных. Выявлены достоверно большая 
продолжительность (28,2 ± 1,3 дня) и вы-
раженность синдрома анемии в перио-
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де ранней реконвалесценции у больных 
1-й группы. Уровень лейкоцитоза был до-
стоверно выше у больных 1-й группы на 

протяжении всего периода наблюдения, 
достигая максимума в разгар инфекции 
(15,5 ± 1,7∙109/л). 

Частота осложнений в разгар заболевания у наблюдавшихся больных лептоспирозом

Таблица 2
Проявления геморрагического синдрома у обследованных больных лептоспирозом

Проявления 
геморрагического 

синдрома

Больные лептоспирозом 
с тромбоцитопенией менее 

50,0∙109/л (n = 54)

Больные лептоспирозом 
с уровнем тромбоцитов от 50,0 

до 100,0∙109/л (n = 36)
Q

Наличие 
признака 

Отсутствие 
признака

Наличие при-
знака

Отсутствие 
признака

Носовое кровотечение 4 50 3 33 –0,06
Субконъюнктивальные 
кровоизлияния 6 48 5 31 –0,12

Геморрагическая сыпь 
на коже 10 44 13 23 –0,42

Геморрагический герпес 20 34 2 32 0,8
Кровоизлияния в местах 
инъекций 4 50 6 30 –0,42

Желудочно-кишечные 
кровотечения 8 46 1 35 0,71

У больных обеих сравниваемых групп 
выявлена резкая гипербилирубинемия (в 
среднем до 150,8 ± 14,8 мкмоль/л) в раз-
гаре заболевания с медленным снижением 
в периоде реконвалесценции. Интересно, 
что у больных с выраженной тромбоцито-
пенией высокий уровень билирубина заре-
гистрирован существенно раньше, уже на 
первой неделе заболевания. Уровни АлТ 
и мочевины в группах достоверно не раз-
личались, а вот активность АсТ и содержа-
ние креатинина крови были в 2 раза выше 
у больных с выраженной тромбоцитопени-
ей. Однако наибольшие различия в срав-
ниваемых группах установлены по актив-
ности КФК. Так, у пациентов 1-й группы 

уже в начальный период отмечено досто-
верно более резкое повышение уровня 
КФК (1339,1 ± 319,9 ед./л), нарастающее 
в период разгара (1955,9 ± 477,6 ед./л) 
и сохраняющееся высоким в реконвалес-
ценции (1288,8 ± 685,1 ед./л). А у больных 
2-й группы в разгар болезни активность 
КФК была в 3 раза меньше и нормализова-
лась в периоде реконвалесценции.

С целью выявления связи тромбоцито-
пении с выраженностью эндотелиального 
повреждения у 51 больного в динамике за-
болевания нами впервые определена ри-
стомицин-кофакторная активность фактора 
Виллебрандта (ФВ:РКо) на анализаторе АR 
2110 (Минск). Известно, что ФВ синтези-
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руется в эндотелии сосудов, инициирует 
агрегацию тромбоцитов и участвует в коа-
гуляционном гемостазе. Активность ФВ – 
достоверный маркер дисфункции эндотелия 
[4, 7]. В среднем ФВ:РКодостоверно пре-
вышала контрольные значения. При этом 
наибольшая активность регистрировалась 
на первой неделе болезни – 140,0 ± 9,1 %. 
Кроме того, у обследованных больных до-
стоверно уменьшались степень агрегации 
и увеличивалась скорость агрегации по 
сравнению с контролем. У больных с край-
не тяжелым течением лептоспироза от-
мечено достоверное снижение ФВ:РКо до 
(109,7 ± 4,8 %) и снижение степени агрега-
ции тромбоцитов до 41,9 ± 4,3. У больных 
с ОПН (III стадии) отмечается повышение 
ФВ:РКо до 128,7 ± 3,3 %, снижение степе-
ни агрегации тромбоцитов до 55,3 ± 3,7. 
У больных с выраженной гепатопатией 
отмечено повышение уровня ФВ:РКо до 
126,7 ± 2,7 %, снижение степени агрегации 
тромбоцитов до 50,9 ± 5,2. Установлена 
умеренная обратная корреляционная связь 
между уровнем тромбоцитов и активно-
стью ФВ (k = –0,56). Кроме того, у группы 
больных с выраженной тромбоцитопенией 
ФВ:РКо была достоверно выше в началь-
ный период заболевания. При этом в разгаре 
инфекции активность фактора Виллебранд-
та в сравниваемых группах достоверно не 
различалась. 

С целью выявления связи тромбоцито-
пении с лабораторным маркером синдрома 
системного воспалительного ответа (сеп-
сиса) нами впервые проведен прокальцито-
ниновый тест (РСТ) у 20 больных тяжелым 
лептоспирозом. У 7 больных (35 %) РСТ 
был резко положительным (≥ 10 нг/мл), 
у 2-х больных – ≥ 2 нг/мл; у 6 человек – 
≥ 0,5 нг/мл; в 5 (25 %) случаях зарегистриро-
ван отрицательный результат (≤ 0,5 нг/мл). 
У больных с выраженной тромбоцитопенией 
(1-я группа) значительно чаще РСТ был рез-
коположительным (Q = 0,86). Для больных 
с резкоположительным РСТ был характе-
рен геморрагический синдром и достоверно 
более глубокие изменения коагуляционного 
гемостаза в виде снижения АПТВ. В нашем 
исследовании не найдено корреляции между 
ИТШ (септическим шоком) и уровнем РСТ. 
Следует отметить, что у 1-го из 5 больных 
с высоким значением РСТ в дальнейшем 
имело место осложнение в виде внутриболь-
ничного сепсиса. В стадии ранней реконва-
лесценции только у больных с резкоположи-
тельным РСТ в начале болезни сохранялись 
лейкоцитоз и тромбоцитопения, появилась 
анемия. У них же установлены и достоверно 
более высокие уровни креатинина, КФК кро-
ви на 3–4 неделе заболевания.

Особого внимания заслуживают ре-
зультаты одновременного определения 
уровня РСТ и активности ФВ у больных 
лептоспирозом. Для больных с резкопо-
ложительным РСТ на 1-й неделе болез-
ни был характерен наиболее высокий 
уровень ФВ:РКо в разгаре заболевания 
(159,0 ± 9,1 %). 

Заключение
Тромбоцитопения является посто-

янным ранним признаком лептоспироза 
и отражает тяжесть течения болезни. Для 
группы больных с выраженной тромбоци-
топенией (менее 50,0∙109/л) были характер-
ны: яркий начальный период заболевания, 
сочетание 3-х и более осложнений в раз-
гаре инфекции. Геморрагический герпес 
часто сочетается с выраженной тромбо-
цитопенией и может являться предикто-
ром желудочно-кишечных кровотечений 
в разгаре лептоспироза. Выявлена связь 
тромбоцитопении с другими интеграль-
ными маркерами интоксикации при леп-
тоспирозе: лейкоцитозом, гипербилируби-
немией, повышением креатинина и КФК. 
Повышение ФВ:РКо в начальный период 
лептоспироза свидетельствует о повреж-
дении сосудистого звена гемостаза. А кор-
реляция тромбоцитопении с активностью 
ФВ подтверждает взаимосвязь эндотели-
ального повреждения с истощением тром-
боцитарного звена гемостаза. Сочетание 
высокой ФВ:РКо с тромбоцитопенией 
и снижением степени агрегации тромбо-
цитов говорит о ранней вторичной тромбо-
цитопатии при лептоспирозе. Результаты 
проведенного исследования показали, что 
у больных лептоспирозом РСТ является 
дополнительным лабораторным критерием 
выраженности ССВО и тяжести течения 
болезни. Взаимосвязь тромбоцитопении 
с резкоположительным РСТ и выраженной 
активностью ФВ позволяет предположить 
«септический генез» снижения уровня 
тромбоцитов при лептоспирозе. Таким об-
разом, лептоспирозная тромбоцитопения 
является звеном в цепи эндотоксин-инду-
цированного системного воспалительно-
го ответа. 
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УДК 612.84+616.22-008.5-053.4
НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ НАРУШЕНИЯ 

ЗРИТЕЛЬНОГО ВОСПРИЯТИЯ ПРИ ОБЩЕМ 
НЕДОРАЗВИТИИ РЕЧИ У ДОШКОЛЬНИКОВ
Муратова М.А., Карантыш Г.В., Менджерицкий А.М.

ФАГОУ ВПО «Южный федеральный университет», Ростов-на-Дону, e-mail: gvkarantysh@sfedu.ru

В статье представлены результаты сравнительного анализа структуры зрительных вызванных потен-
циалов с познавательными процессами дошкольников с разным уровнем речевого развития. Установлено, 
что при общем недоразвитии речи (ОНР) у дошкольников зрительная сенсорная система является функци-
онально незрелой: для 5,5-летних детей с ОНР характерны низкие показатели амплитуд, симметризация их 
значений по полушариям и высокие латентности ранних компонентов зрительных вызванных потенциалов 
относительно дошкольников контрольной группы. Возрастание амплитуд комплекса N2-P3 зрительных вы-
званных потенциалов связано с улучшением познавательных процессов. У 6,5-летних детей с общим недо-
развитием речи, которые не посещали коррекционные занятия, значительно снижена способность к диф-
ференциации эмоций и повышены латентности ранних компонентов зрительных вызванных потенциалов 
относительно дошкольников с нормальным развитием речи. Выявлены различия вегето-эмоционального 
тонуса у дошкольников в зависимости от уровня развития речи.

Ключевые слова: дошкольники с общим недоразвитием речи, зрительные вызванные потенциалы, 
познавательные процессы

NEUROPHYSIOLOGICAL CRITERIA OF VIOLATION OF VISUAL 
PERCEPTION AT THE GENERAL UNDERDEVELOPMENT 

OF SPEECH AT PRESCHOOL CHILDREN 
Muratova M.A., Karantysh G.V., Mendzeritsky A.M.

Federal state independent educational organization of Higher professional education «Southern Federal 
University», Rostov-on-Don, e-mail: gvkarantysh@sfedu.ru

Results of the comparative analysis of structure of the visual caused potentials are presented in article with 
informative processes of preschool children with different level of speech development. It is established that at the 
general underdevelopment of speech (GUS) at preschool children the visual touch system is functionally unripe: 
for 5,5-year-old children with GUS low indicators of amplitudes, their symmetric indexes on hemispheres and 
high latencies of early components of the visual caused potentials concerning preschool children of control group 
are characteristic. Increase of amplitudes of the N2-P3 complex of the visual caused potentials is connected with 
improvement of informative processes. 6,5-year-old children with the general underdevelopment have speeches 
which didn’t visit correctional lessons, ability to differentiation of emotions is considerably reduced and latencies 
of the visual caused potentials early components concerning preschool children with normal development of speech 
are increased. Distinctions of a vegetative-emotional tone at preschool children depending on a speech level of 
development are revealed.

Keywords: preschool children with the general underdevelopment of speech, the visual caused potentials, informative 
processes 

Необходимость дифференцированного 
подхода к обучению и воспитанию ребен-
ка, основанного на его индивидуальных 
особенностях психофизиологического раз-
вития, связанных со спецификой обработки 
сенсорной информации, определяет акту-
альность данного исследования. Особенно-
сти формирования психофизиологических 
функций у детей с нарушением здоровья, 
в том числе и детей с нарушением речевого 
развития, входит в сферу внимания широко-
го круга специалистов: физиологов, врачей, 
психологов и др. В основе речевых наруше-
ний у детей чаще всего лежит морфофунк-
циональная недостаточность головного 
мозга, обусловленная воздействием различ-
ных отрицательных факторов в период пе-
ринатального и/или раннего развития [1]. 
При этом нейропатологический процесс на-
рушает формирование и развитие сложных 
нейрональных систем, обеспечивающих 

реализацию не только речевой, но и дру-
гих высших психических функций, в том 
числе сенсорного внимания (в частности, 
зрительного). В зависимости от характера 
и выраженности этого процесса, а также 
в силу сложной организации механизмов 
зрительного внимания (включающих как 
корковые, так и глубинные регуляторные 
структуры мозга) нарушения этой функции 
могут иметь различную нейробиологиче-
скую основу и разные поведенческие про-
явления [2]. 

Целью данного исследования явилось 
изучение нейрофизиологических основ 
проявления способностей к решению по-
знавательных задач у старших дошкольни-
ков с недоразвитием речи.

Материалы и методы исследования
В исследовании приняли участие 3 группы до-

школьников: 
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1) дети с общим недоразвитием речи III уровня, 

которые не посещали логопеда до 6,5-летнего возрас-
та (n = 43); 

2) дети с общим недоразвитием речи III уровня, 
которые с 5,5 до 6,5 лет обучались в логопедической 
группе коррекционного детского сада (n = 55); 

3) дети с уровнем речевого развития, соответ-
ствующим возрасту (n = 30). 

Группы были однородны по полу (девочки 
и мальчики), по возрасту (5,5‒6,5-летнего возраста). 
Дети, вошедшие в контрольную группу, постоянно 
посещали ДОУ.

Для выявления особенностей познавательного 
развития детей были выбраны следующие методи-
ки: «Установление последовательности событий» 
Семаго М., Семаго Н.; методика «Доски Сегена»; 
методика «Исключение предметов» (4-й лишний); 
методика Клочко «Способность к обнаружению про-
тиворечий»; тест «Распознавание эмоций» Т.В. Че-
редниковой; тест Люшера «Модифицированный 
восьмицветовой тест» [3–4].

Процедуры нейрофизиологического обсле-
дования проводили в специально оборудованной 
электрофизиологической лаборатории. Выделение 
и анализ вызванных потенциалов (ВП) осуществля-
ли с использованием компьютерного энцефалографа 
«Энцефалан 131-03» («Медиком МТД», г. Таганрог). 
Зрительный ВП формировали на вспышку 50 лк 
(0,5 Дж) длительностью 4 мс, межстимульный ин-
тервал 2 секунды с вероятностной девиацией 25 %. 
Панель светодиодов, располагалась в 10 см от закры-
тых глаз обследуемого. Вызванный потенциал (ВП) 
выделяли программным обеспечением эксперимен-
тального комплекса методом суммации 60–80 участ-
ков электрограмм (900 мс) при синхронизации по мо-
менту начала стимуляции. Анализировали амплитуду 
и пиковые латентности зрительных ВП по следую-
щим отведениям: F3, F4, T3, T4, C3, C4, P3, P4, O1, 
O2. Полиграфический мониторинг чувствительности 
к проблемам (методика В.Е. Клочко) выполнен на 
комплексе «Реакор» фирмы «Медиком МТД» (г. Та-
ганрог).

Статистическую обработку результатов иссле-
дования проводили с использованием методов срав-
нительного анализа с помощью критериев Фишера, 
Манна‒Уитни, Т-Вилкоксона. Для выявления досто-
верности влияния факторов в группах испытуемых 
использовали мультивариантный (MANOVA) дис-
персионный метод. Все статистические процедуры 
проводили с использованием пакета прикладных про-
грамм «Statistica 6.5».

Результаты исследования 
и их обсуждение

Согласно полученным результатам, при 
общем недоразвитии речи у детей старшего 
дошкольного возраста значительно сниже-
ны показатели мыслительных процессов от-
носительно нормы. К 6,5-летнему возрасту 
при нарушении речевого развития повы-
шение успешности выполнения заданий на 
установление последовательности событий, 
выявление уровня сформированности на-
глядно-действенного мышления и аналити-
ко-синтетической деятельности, а также чув-
ствительности к противоречиям происходит 

только у детей, у которых структура зритель-
ных вызванных потенциалов приближалась 
к значениям здоровых дошкольников.

К 6,5 годам повышается процент до-
школьников с преобладанием трофотропно-
го тонуса и сбалансированностью психове-
гетативного статуса. Наибольший процент 
детей с отрицательными значениями ве-
гетативного тонуса встречается среди до-
школьников с общим нарушением речи, не 
занимавшихся в логопедической группе, 
у которых также самые низкие показатели 
распознания эмоций. Коррекционные за-
нятия в логопедической группе являются 
фактором, коррегирующим уровень само-
оценки и развития способности к диффе-
ренциации эмоциональных состояний у до-
школьников с общим нарушением речи.

В 5,5-летнем возрасте существуют раз-
личия значений амплитуд поздних компо-
нентов зрительных вызванных потенциалов 
у девочек и мальчиков с разным уровнем ре-
чевого развития. У дошкольников с общим 
нарушением речи средние значения ампли-
туд компонентов зрительных вызванных 
потенциалов ниже, чем у детей контроль-
ной группы того же возраста: наиболее вы-
ражены различия показателей амплитуд 
ранних компонентов. В 6,5-летнем возрасте 
при нарушении речевого развития ампли-
туда компонентов зрительных вызванных 
потенциалов соответствует показателям их 
здоровых сверстников за исключением ам-
плитуды Р3-волны, а также компонента Р2 
у мальчиков. У дошкольников с ОНР зна-
чения латентностей Р1-волны превышают 
контрольные показатели.

Ряд параметров зрительных вызванных 
потенциалов у 6,5-летних детей с общим на-
рушением речи, которые в течение года зани-
мались с логопедом, приближается к уровню 
здоровых дошкольников: снижаются латент-
ные периоды ранних компонентов и повы-
шается амплитуда комплекса N2-P3.

Результаты дисперсионного анализа 
параметров зрительных вызванных потен-
циалов и психологических показателей до-
школьников с разным уровнем развития 
речи представлены в табл. 1–2.

В контрольной группе влияние взаимо-
действие факторов «ВОЗРАСТ» × «АСД» 
было значимым для амплитуд компонентов 
N1, N2 и Р3; влияние факторов «ВОЗРАСТ» 
× «СОП» – для амплитуды компонента Р2 
(табл. 2, в которой представлены условные 
обозначения). 

Также выявлено взаимодействие следу-
ющих факторов на латентность раннего не-
гативного компонента: «ВОЗРАСТ×НДМ», 
«ВОЗРАСТ×АСД», «ВОЗРАСТ×СОП»; для 
латентного периода (ЛП) компонента Р1 – 
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взаимосвязь факторов «ВОЗРАСТ×НДМ», 
а также взаимодействие факторов 
«ВОЗРАСТ×АСД» и «ВОЗРАСТ×УРК» 
на ЛП компонента N3; факторов 
«ВОЗРАСТ×НДМ» и «ВОЗРАСТ×УРК» на 
ЛП компонента Р3. Следовательно, на фоне 

снижения ЛП поздних компонентов ЗВП 
у дошкольников к 6,5 годам происходит 
повышение уровня развития креативности 
и эффективности выполнения тестов на на-
глядно-действенное мышление и аналити-
ко-синтетическую деятельность.

Таблица 1
Результаты MANOVA для амплитуды зрительных вызванных потенциалов дошкольников 

с нормальным уровнем развития речи

Компонент ЗВП Взаимодействие факторов F P

Ко
нт
ро
ль N1 ВОЗРАСТ×АСД 2,341 0,05

N2 ВОЗРАСТ×АСД 3,269 0,05
Р2 ВОЗРАСТ×СОП 4,793 0,05
N3 ВОЗРАСТ×АСД 3,527 0,05

О
Н
Р 

(п
ос
ещ

ал
и 

ло
го
пе
да

)

N1 ВОЗРАСТ×АСД 2,243 0,05
Р1 ВОЗРАСТ×СДЭ 3,518 0,05
N2 ВОЗРАСТ×АСД 3,627 0,05
Р2 ВОЗРАСТ×АСД 4,338 0,05
N3 ВОЗРАСТ×СДЭ 4,517 0,05
Р3 ВОЗРАСТ×СДЭ 2,563 0,05

О
Н
Р 

(н
е 

по
се
щ
ал
и 

ло
го
пе
да

) N1 ВОЗРАСТ×АСД 2,783 0,05
Р1 ВОЗРАСТ×СДЭ 3,678 0,05
N2 ВОЗРАСТ×СДЭ 2,935 0,05
Р2 ВОЗРАСТ×АСД 3,278 0,05

Ус л о в н ы е  о б о з н а ч е н и я :  НДМ – уровень развития наглядно-действенного мыш-
ления, АСД – уровень развития аналитико-синтетической деятельности, УРК – уровень развития 
креативности, СОП – способность к обнаружению противоречий, СДЭ – способность к дифферен-
циации эмоций.

У дошкольников с ОНР, которые по-
сещали логопедические занятия, выявлено 
достоверное влияние взаимодействия фак-
торов «ВОЗРАСТ» и «АСД» для амплитуд 
компонентов N1, P2 и N3. Также значи-
мое взаимодействие факторов «ВОЗРАСТ» 
и «СДЭ» установлено для компонентов 
Р1, N3 и Р3. При сравнении с контрольной 
группой дошкольников у детей с ОНР по-
казано взаимодействие тех же факторов 
(«ВОЗРАСТ×НДМ», «ВОЗРАСТ×АСД» 
и «ВОЗРАСТ×СОП») на ЛП компо-
нента N1, взаимовлияние факторов 
«ВОЗРАСТ×НДМ» на ЛП компонента Р1. 
Сходство взаимовлияний факторов между 
контрольной группой и детей с ОНР, посе-
щавших логопеда, показано и на ЛП позд-
них компонентов: взаимовлияние факто-
ров («ВОЗРАСТ×АСД», «ВОЗРАСТ×УРК» 
и «ВОЗРАСТ×СОП») на ЛП компонента 
N3, а также факторов «ВОЗРАСТ×УРК» 
и «ВОЗРАСТ×СОП» на ЛП компонента Р3.

Также в этой группе показано взаи-
мовлияние факторов «ВОЗРАСТ×СДЭ» на 
ЛП компонентов N1, N2 и Р2; факторов 
«ВОЗРАСТ×УРК» и «ВОЗРАСТ×СОП» на 
компонент Р1; факторов «ВОЗРАСТ×АСД» 
на ЛП компонентов Р2 и Р3.

У дошкольников с ОНР, которые не посе-
щали логопеда, установлено влияние взаи-
модействия факторов «ВОЗРАСТ» и «АСД» 
для амплитуд компонентов N1 и P2, а также 
факторов «ВОЗРАСТ» и «СДЭ» для А ком-
понентов Р1 и N2. Кроме того, в этой группе 
показано влияние взаимосвязанных факто-
ров «ВОЗРАСТ×СДЭ» на ЛП компонентов 
N1, N3 и Р3; факторов «ВОЗРАСТ×АСД» на 
ЛП компонентов Р1, N2 и N3.

У детей с общим нарушением речи, по-
сещавших логопеда, к 6,5 годам происходит 
повышение эффективности выполнения 
тестовых заданий на уровень развития ког-
нитивных и мыслительных процессов, что 
связано с улучшением способности к диф-
ференциации эмоций. Нейрофизиологи-
ческим коррелятом оптимизации в работе 
зрительной сенсорной системы у дошколь-
ников после коррекционных занятий явля-
ется снижение латентностей ранних ком-
понентов, повышение амплитуд комплекса 
N2-P3 (отражение функционального созре-
вания структур мозга, которые осуществля-
ют сравнение с содержанием памяти пере-
даваемой в зрительную кору информации и, 
деятельность которых связана с формирова-
нием когнитивной оценки стимула).
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Таблица 2
Результаты MANOVA для латентности зрительных вызванных потенциалов 

дошкольников с нормальным уровнем развития речи

Компонент ЗВП Взаимодействие факторов F P

Ко
нт
ро
ль

N1
ВОЗРАСТ×НДМ 2,674 0,05
ВОЗРАСТ×АСД 3,739 0,05
ВОЗРАСТ×СОП 3,615 0,05

P1 ВОЗРАСТ×НДМ 2,943 0,05
Р2 ВОЗРАСТ×СОП 2,552 0,05

N3
ВОЗРАСТ×АСД 3,412 0,05
ВОЗРАСТ×УРК 2,671 0,05
ВОЗРАСТ×СОП 3,619 0,05

P3
ВОЗРАСТ×НДМ 3,198 0,05
ВОЗРАСТ×УРК 4,465 0,05
ВОЗРАСТ×СОП 2,627 0,05

О
Н
Р 

(п
ос
ещ

ал
и 
ло
го
пе
да

)

N1

ВОЗРАСТ×НДМ 4,194 0,05
ВОЗРАСТ×АСД 2,573 0,05
ВОЗРАСТ×СОП 3,541 0,05
ВОЗРАСТ×СДЭ 5,325 0,01

P1
ВОЗРАСТ×НДМ 4,764 0,05
ВОЗРАСТ×УРК 2,641 0,05
ВОЗРАСТ×СОП 3,773 0,05

N2 ВОЗРАСТ×СДЭ 3,682 0,05

Р2 ВОЗРАСТ×АСД 4,308 0,05
ВОЗРАСТ×СДЭ 2,361 0,05

N3
ВОЗРАСТ×АСД 3,267 0,05
ВОЗРАСТ×УРК 3,528 0,01
ВОЗРАСТ×СОП 3,064 0,05

P3
ВОЗРАСТ×АСД 4,575 0,05
ВОЗРАСТ×УРК 3,231 0,05
ВОЗРАСТ×СОП 2,853 0,05

О
Н
Р 

(н
е 
по
се

-
щ
ал
и 
ло
го
пе
да

) N1 ВОЗРАСТ×СДЭ 3,254 0,05
P1 ВОЗРАСТ×АСД 3,867 0,05
N2 ВОЗРАСТ×АСД 2,449 0,05

N3 ВОЗРАСТ×АСД 2,154 0,05
ВОЗРАСТ×СДЭ 3,978 0,05

P3 ВОЗРАСТ×СДЭ 3,227 0,05

Ус л о в н ы е  о б о з н а ч е н и я  (см. табл. 1).

Заключение
Проблему взаимосвязи изменений ней-

рофизиологических показателей с высши-
ми психическими функциями обсуждают 
уже несколько десятилетий. Особый инте-
рес представляют данные, согласно кото-
рым функциональная незрелость отдель-
ных систем мозга может являться причиной 
разных отклонений в развитии ребенка. 
Так, в данном исследовании показано, что 
у дошкольников с общим недоразвитием 
речи преобладает эрготропный тонус, сни-
жена способность к распознаванию эмо-
ций, а также существует недостаточность 
аналитико-синтетической деятельности, 

наглядно-действенного мышления и дру-
гих психических функций в отличие от 
детей с развитием речи, соответствующей 
возрастно-половой норме. Одновременно 
у этих детей выявлены высокие значения 
латентностей ранних компонентов зритель-
ных вызванных потенциалов, что, соглас-
но нашему предположению, может быть 
связано с функциональной недостаточно-
стью магноцеллюлярной системы при ОНР. 
Функциональный дефицит данной систе-
мы выявлен при дислексии [6, 9], аутизме 
[8] и при других отклонениях в развитии. 
Причем функциональное созревание маг-
но- и парвоцеллюлярной систем происхо-
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дит вплоть до юношеского возраста [7]. И, 
вероятно, что недостаточность высших пси-
хических функций при ОНР или других на-
рушениях в развитии являются результатом 
комплексных отклонений в функциониро-
вании мозговых систем. В том числе, роль 
в способности к распознаванию эмоций 
играют кортико-гиппокампальная и фрон-
то-таламическая системы [5]. Это косвенно 
подтверждают и результаты, полученные 
в результате исследования структуры ЗВП 
у детей с ОНР. Так, после коррекционных 
занятий с логопедом у 6,5-летних дошколь-
ников с ОНР наблюдали возрастание ампли-
туд комплекса N2-P3 зрительных вызван-
ных потенциалов, что является отражением 
улучшения способности к сравнению с со-
держанием памяти. 

Таким образом, нарушение познава-
тельных способностей при ОНР у дошколь-
ников связано с функциональной незрело-
стью разных мозговых систем, в частности, 
отделов зрительного тракта, структур, уча-
ствующих в концентрации внимания и со-
хранении памяти.
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ВОПРОСЫ ОБЕСПЕЧЕНИЯ СТОМАТОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩЬЮ 

ДЕТЕЙ ШКОЛЬНОГО ВОЗРАСТА, ПРОЖИВАЮЩИХ В Г. СТАВРОПОЛЕ 
И ОТДАЛЕННЫХ РАЙОНАХ СТАВРОПОЛЬСКОГО КРАЯ

Мхитарян А.К., Агранович Н.В., Гевандова М.Г.
Ставропольский государственный  медицинский университет, 

Ставрополь, e-mail:  k-polikl@yandex.ru

Проведено комплексное исследование структуры и уровня стоматологической заболеваемости детского 
населения в г. Ставрополе и отдаленных сельских районах Ставропольского края. Проведен сравнительный 
анализ востребованности медицинской стоматологической помощи детского городского и сельского (Гра-
чевского, Левокумского и Нефтекумского районов) населения. Анализ полученных данных выявил, что об-
ращаемость за стоматологической помощью детей, проживающих в городе, существенно выше, чем детей 
живущих в сельских районах. В настоящее время ведущей формой патологии является кариес зубов и его 
осложнения (в отдельных районах края до 54,22 %). Установлено, что у населения Левокумского района 
в структуре заболеваемости в 2010–2012 гг. ведущими нозологическими формами были кариозные пораже-
ния (54,2 %) и осложненный кариес (15,7 %), в Нефтекумском районе – патология твердых тканей (25,2 %) 
и заболевания слизистой оболочки полости рта (41,0 %). Несмотря на более высокую доступность стома-
тологической помощи населению в городе, такой показатель, как осложненный кариес у жителей города 
Ставрополя в период 2010–2012 гг. был практически идентичен аналогичному показателю жителей Нефте-
кумского и Левокумского районов 16,87 % (15,8 и 15,7 % соответственно). Необходимость профилактики 
стоматологических заболеваний является общепризнанной, поэтому всем детям, первично обратившимся 
в стоматологическую поликлинику, необходимо проводить активную разъяснительную работу по выполне-
нию ими тщательной гигиены полости. На основе оценки состояния стоматологического здоровья детского 
населения предложены рекомендации, направленные на улучшение оказания стоматологической помощи.

Ключевые слова: дети, стоматологическая заболеваемость, стоматологическая помощь, оценка 

THE DENTAL SCHOOL-AGE CHILDREN LIVING IN THE CITY 
OF STAVROPOL AND REMOTE AREAS STAVROPOL KRAI

Mkhitaryan A.K., Agranovich N.V., Gevandova M.G.
Stavropol State Medical University, Stavropol, e-mail:  k-polikl@yandex.ru

Integrated research on the structure and level of dental morbidity in children population in the city of Stavropol 
and Stavropol Territory of remote rural areas. The comparative analysis of the demand for children’s dental health, 
urban and rural (Gračevskу, Levokumskу and Neftekumskу districts).Analysis of the fi ndings revealed that the 
demand for dental visits children living in the city is signifi cantly higher than children living in rural areas. Currently, 
the leading form of pathology was caries and its complications (in some areas of the province to 54,2 %). Found 
that among the population of the Levokumskу regionin the structure of morbidity in the 2010–2012 biennium. 
Nosological forms were leading karioznye lesions (54,2 %) and complicated caries (15,7 %), Neftekumskу district-
pathology of dental hard tissues (25,2 %) and diseases of the oral mucosa (41,0 %) In addition, despite the higher 
availability of dental care in the city, such as complicated cavities at the inhabitants of the city of Stavropol in the 
period 2010–2012 biennium. was almost identical to a similar index people Neftekumskу and Levokumskу districts 
of 16.87 % (15,86 percent to 15,78 %, respectively). The need for prevention of dental diseases is universally 
recognized, so all the children, initially applied in the dental clinic, you must have an active outreach to fulfi l a 
thorough oral hygiene using prophylactic drugs, telling stories about the leading role of microbial factors in the 
occurrence and development of infl ammatory periodontal diseases. Based on the assessment of the State of the 
dental health of the child population proposed recommendations aimed at improving the provision of dental care. 

Keywords: children, dental disease, dental care, score

Распространенность заболеваний зубов 
и слизистой оболочки полости рта среди 
населения в настоящее время достигает 
95–97 % [2, 3, 4]. Однако стоматологиче-
ская помощь оказывается только 35–40 % 
жителей страны, а нуждаемость в стома-
тологическом лечении населения сельской 
местности удовлетворяется только на 25–
35 %. Проблема оказания стоматологиче-
ской помощи жителям отдаленных районов 
Ставропольского края до сих пор остает-
ся нерешенной. Нуждаемость населения 
в оказании стоматологической помощи на-
прямую зависит от уровня заболеваемости, 
правильной организации стоматологиче-
ской помощи. В связи с чем в настоящее 

время изучение распространенности основ-
ных стоматологических заболеваний в раз-
личных районах Ставропольского края при-
обретает особую актуальность. 

Учитывая, что в отдаленных сельских 
районах стоматологических поликлиник 
намного меньше, сельское население имеет 
меньше возможности получения стоматоло-
гической помощи, так как стоматологиче-
ские учреждения, где ведут прием наиболее 
квалифицированные кадры и имеется но-
вейшее оборудование, расположены в ос-
новном в городе.

Цель работы – провести обследование 
детей школьного возраста г. Ставрополя 
и отдаленных сельских районов Ставро-
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польского края с различными патологиями 
и оценить степень обеспеченности стомато-
логической помощью данных территорий. 

Материалы и методы исследования
Для проведения исследования были выбраны 

городская детская стоматологическая поликлиника 
и детская краевая клиническая больница г. Ставропо-
ля, где на высоком уровне проводятся диагностика, 
консультация и лечение стоматологических заболева-
ний, а также Грачевский, Левокумский и Нефтекум-
ский районы Ставропольского края.

Был проведен ретроспективный анализ состоя-
ния зубов и пародонта у 650 пациентов детского на-
селения, проживающих на указанных территориях 
в период с 2010 по 2012 годы.

Посредством выкопировки данных из 650 меди-
цинских карт стоматологических больных (ф.No043/у) 
получены сведения о состоянии стоматологического 
здоровья пациентов. Проведен сравнительный анализ 
основных показателей стоматологической заболевае-
мости и обращаемости за медицинской стоматологи-
ческой помощью детского населения данных регионов 
по различным критериям: места проживания, возраст-
ным и половым группам.

Статистическая обработка результатов про-
водилась в соответствии с правилами математи-

ческой статистики с использованием программы 
«Microsoft Excel» и «Statistica 6,0» для «Windows». 
При проведении параметрического анализа ис-
пользовался парный и непарный t-критерий 
Стьюдента.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Анализ полученных данных распро-
страненности стоматологической патологии 
среди детей школьного возраста изучаемых 
регионов Ставропольского края выявил су-
щественные различия. 

Обращаемость за стоматологической 
помощью детей, проживающих в городе, 
существенно выше, чем детей, живущих 
в сельских районах. Выявлено, что в Гра-
чевском районе обращаемость за медицин-
ской стоматологической помощью ниже, 
чем в Левокумском и Нефтекумском районе 
с среднем в 2 раза. Вместе с тем отмечено 
увеличение количество детей, прошедших 
плановую санацию, проживающих в Гра-
чевском районе в 2011 и 2012 гг. по сравне-
нию с аналогичными показателями в 2012 г. 
(табл. 1). 

Таблица 1
Показатели детей школьного возраста, прошедших плановую санацию, проживающих 
в г. Ставрополе, Грачевском, Левокумском и Нефтекумском районах за 2010–2012 гг.

Количество пациентов осмотрено
в порядке плановой санации 2010 г. 2011 г. 2012 г. Среднее значение

Жители г. Ставрополя 2373 3027 2429 26,0
Жители Грачевского р-на 773 746 918 8,1
Жители Левокумского р-на 1618 1225 1116 13,2
Жители Нефтекумского р-на 578 1672 1503 12,5

Выявленные различия обращаемости 
за медицинской стоматологической помо-
щью обосновали необходимость изучения 
структуры нозологии стоматологических 
заболеваний в исследуемых регионах. Про-
веденная сравнительная оценка характера 
стоматологической патологии у школь-

ников города и районов показала, что 
в Грачевском районе в 2010–2012 гг. веду-
щими в структуре стоматологических за-
болеваний являлись патология твердых тка-
ней, а также заболевания тканей пародонта. 
На их долю в общей структуре заболеваний 
приходилось свыше 90 % (табл. 2).

Таблица 2
Характеристика структуры патологии, потребовавшей стоматологической помощи 

в Грачевском районе в 2010–2012 г. ( %)

Год
Нуждают-
ся в сана-

ции

Нозологическими формы
ИтогоКариес Осложнен-

ный кариес
Некариозные 
поражения

Заболевания 
слизистой 
оболочки

Болезни 
пародонта

2010–2012 667 28,8 24,5 5,2 12,6 28,9 100,0

У населения Левокумского района 
в структуре заболеваемости в 2010–2012 гг. 
ведущими нозологическими формами были 
кариозные поражения (54,22 %), осложнен-
ный кариес (15,78 %) (табл. 3).

В Нефтекумском районе в 2010–2012 гг. 
ведущими в структуре стоматологических 
заболеваний являлись: патология твердых 
тканей (25,24 %), а также заболевания слизи-
стой оболочки полости рта (41,0 %) (табл. 4).
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Таблица 3
Характеристика структуры патологии, потребовавшей стоматологической помощи 

в Левокумском районе в 2010–2012 г. ( %)

Год
Нуждают-
ся в сана-

ции

Нозологическими формы
ИтогоКариес Осложнен-

ный кариес
Некариоз-
ные по-
ражения

Заболевания 
слизистой 
оболочки

Болезни 
пародонта

2010–2012 1913 54,22 15,78 11,2 14,1 4,7 100,0

Таблица 4
 Характеристика структуры патологии, потребовавшей стоматологической 

помощи в Нефтекумском районе в 2010–2012 г. ( %)

Год
Нуж-
даются 

в санации

Нозологическими формы
ИтогоКариес Осложнен-

ный кариес
Некари-
озные по-
ражения

Заболевания 
слизистой 
оболочки

Болезни 
пародонта

2010–2012 1392 25,24 15,86 5,2 41,0 12,7 100,0

Важно отметить, что среди городского 
населения патология твердых тканей зубов 
в отличие от исследуемых сельских райо-
нов (Нефтекумском, Грачевском) в струк-
туре стоматологической заболеваемости 
встречается чаще и составляет 54,06 %. 

Кроме того, несмотря на более вы-
сокую доступность стоматологической 

помощи населению в городе, такой по-
казатель, как осложненный кариес 
у жителей города Ставрополя в период 
2010–2012 гг. был практически иденти-
чен аналогичному показателю жителей 
Нефтекумского и Левокумского районов 
16,87 % (15,86 и 15,78 % соответственно) 
(табл. 5). 

Таблица 5
Характеристика структуры патологии, потребовавшей стоматологической помощи 

в краевой детской больнице г. Ставрополя в 2010–2012 г. ( %)

Год
Нуж-
даются 

в санации

Нозологическими формы
ИтогоКариес 

Ослож-
ненный 
кариес

Некари-
озные по-
ражения

Заболевания 
слизистой обо-

лочки
Болезни 
пародонта

2010–2012 7827 54,06 16,87 9,84 10,69 8,54 100,0

Таким образом, в результате проведен-
ных исследований выявлены некоторые 
особенности стоматологической патологии 
и обращаемости населения школьного воз-
раста за медицинской стоматологической по-
мощью среди городского и сельского насе-
ления, оказывающие существенное влияние 
на организацию стоматологической помощи 
населению и на формирование рынка услуг. 

В настоящее время ведущей формой па-
тологии является кариес зубов и его ослож-
нения (в отдельных районах края до 54,22 %). 
Остаются высокими показатели заболеваний 
пародонта (до 28,9 %), болезней слизистой 
оболочки полости рта (до 41 %).

Вместе с тем выявлено, что, несмотря 
на широкую распространенность патологии 
пародонта, обращаемость пациентов за ме-
дицинской помощью остается сравнитель-
но невысокой. Это определяется как низкой 
медицинской, санитарно-гигиенической 
грамотностью и активностью населения, 

так и недостатками в организации стома-
тологической помощи, что связано с рядом 
объективных факторов социального и эко-
номического характера.

Наиболее эффективной, малозатратной 
и доступной для населения в предупреж-
дении заболеваний пародонта на первых 
этапах является профессиональная гигиена 
полости рта, включающая обучение прави-
лам гигиены полости рта, контроль их вы-
полнения, начиная с раннего детского воз-
раста [1, 5, 6]. Особое внимание следует 
уделить внедрению, обучению гигиене по-
лости рта и её контролю в раннем детском 
возрасте и на этапах взросления ребенка. 
Только оптимизация и интенсификация ги-
гиены полости рта позволит предупредить 
проблемы кариеса, как кариозной болезни 
и гингивита, как стартовой площадки паро-
донтита, поскольку зубной налет и зубная 
бляшка отрицательно влияют и на твердые 
ткани зуба, и на ткани пародонта.
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Из этого следует необходимость про-
филактики стоматологических заболева-
ний общепризнанной, поэтому всем детям, 
первично обратившимся в стоматологи-
ческую поликлинику, необходимо прово-
дить активную разъяснительную работу 
по выполнению ими тщательной гигиены 
полости рта с использованием профилак-
тических средств, рассказывать о ведущей 
роли микробного фактора в возникновении 
и развитии воспалительных заболеваний 
пародонта. Обращать особое внимание на 
качество ухода за полостью рта, показывать 
различные способы и методы ухода за по-
лостью рта.

Выводы
Установлено, что дети школьного воз-

раста, проживающие в г. Ставрополе, об-
ращаются за стоматологической помощью 
чаще, чем дети, живущие в сельской мест-
ности отдаленных районов края.

Еще раз доказана необходимость осу-
ществлять профилактику на всех уровнях. 
В профилактике стоматологических забо-
леваний основная роль должна отводиться 
деятельности детских стоматологов при 
обязательном участии отделов народного 
образования, санитарно-эпидемиологиче-
ской службы, домов санитарно-просвети-
тельской работы, женских консультаций, 
детских поликлиник, дошкольных детских 
учреждений и школ. 
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РОЛЬ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 

В ПАТОГЕНЕЗЕ НАРУЖНОГО ГЕНИТАЛЬНОГО 
ЭНДОМЕТРИОЗА У ЖЕНЩИН 

Османова Ф.Т.
Клинический родильный дом № 5 им. Ш. Алескеровой, Баку, e-mail: khalafl i@mail.ru

Приведенные данные показали, что изменения в иммунной системе при наружном генитальном эндоме-
триозе характеризуются нарушениями антипролиферативных компонентов иммунной системы (снижением 
цитотоксической активности NK-клеток в периферической крови и перитонеальной жидкости и снижением 
способности лейкоцитов периферической крови к продукции ИФН-a/b и ИФН-g); повышением количества 
перитонеальных макрофагов, а также секретируемых ими провоспалительных цитокинов и хемокинов как 
в перитонеальной жидкости, так и в эндометриоидных имплантах, что свидетельствует о важной роли вос-
палительной реакции в генезе генитального эндометриоза. Произведена оценка локальной секреции цито-
кинов, таких как хемокины, ангиогенные и ростовые факторы в перитонеальной жидкости больных НГЭ 
исупернатантах, полученных при органотипическом культивировании эндометриоидных гетеротопий и эу-
топического эндометрия. 

Ключевые слова: наружный генитальный эндометриоз, компоненты иммунной системы, перитонеальная 
жидкость 

ROLE OF IMMUNOLOGICAL FACTORS IN THE PATHOGENESIS 
OF EXTERNAL ENDOMETRIOSIS IN WOMEN

Osmanova F.T.
Clinical maternity hospital No. 5 of Sh. Aleskerova, Baku, e-mail: khalafl i@mail.ru

These data indicate that changes in the immune system by external endometriosis antiproliferative disorders 
characterized components of the immune system (decrease the cytotoxic activity of NK-cells in peripheral blood 
and peritoneal fl uid and reducing the ability of peripheral blood leukocytes to produce IFN-a / b and IFN-g) , 
increasing the amount of peritoneal macrophages, and their secreted proinfl ammatory cytokines and chemokines in 
the peritoneal fl uid, and in endometriotic implants that indicates the important role in the genesis of the infl ammatory 
response of endometriosis. An assessment of the local secretion of cytokines such as chemokines angiogenic and 
growth factors in the peritoneal fl uid of patients IEG isupernatantah obtained by culturing organotypic endometrioid 
heterotopias and eutopic endometrium.

Keywords: external genital endometriosis, the components of the immune system, peritoneal fl uid

Генитальный эндометриоз – широ-
ко распространенное заболевание у жен-
щин репродуктивного и перименопау-
зального возраста [1, 2]. Эндометриоз 
является хроническим, прогрессирующим 
и рецидивирующим заболеванием, пора-
жающим 12–60 % женщин репродуктивно-
го возраста, которое характеризуется экто-
пическим разрастанием эндометрия [4, 5]. 
Эндометриоз является одной из самых рас-
пространенных причин болевого синдрома, 
проявляется дисменореей, диспареунией 
и приводит к бесплодию. Частота беспло-
дия при всех локализациях генитального 
эндометриоза примерно в 3–4 раза превы-
шает частоту бесплодия в популяции, а ча-
стота самопроизвольного прерывания бере-
менности (чаще в 1 триместре) колеблется 
от 10 до 50 % [3, 6]. 

Понимание важной роли иммунной си-
стемы в развитии эндометриоза наметило 
новые пути изучения патогенеза заболевания 
и новые подходы к лечению больных [7, 8]. 
Весьма актуальным представляется изу-
чение возможностей селективной стимуля-
ции защитных функций мононуклеарных 
фагоцитов и цитотоксических лимфоцитов 

с использованием активирующих цитоки-
нов и их ансамблей. Поэтому дальнейшее 
изучение патогенеза эндометриоза является 
необходимым условием для разработки эф-
фективных методов терапии этого заболе-
вания. 

Целью исследования явилось изучение 
роли иммунологических факторов в патоге-
незе наружного генитального эндометриоза 
у женщин в репродуктивном и пре- и пост-
менопаузальном периодах.

Материалы и методы исследования 
При выполнении данной работы было обследо-

вано 142 женщины с наружным генитальным эндоме-
триозом (НГЭ). Диагноз у всех больных был установ-
лен на основании интраоперационного обследования 
(лапароскопии или чревосечения), а также подтверж-
ден результатами гистологического обследования. 
Степень распространенности процесса определяли 
в баллах по пересмотренной классификации Амери-
канского общества фертильности (R-AFS). Изучае-
мые группы: 84 женщины в репродуктивном перио-
де, 58 женщины старшей возрастной группы, из них 
35 больных – в пременопаузальном возрасте, 23 па-
циенток – в постменопаузе.

Иммунологические методы исследования: опре-
деление цитотоксического индекса NK-клеток в пе-
риферической крови и перитонеальной жидкости 
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оценивали в цитотоксическом тесте (Manaseki S., 
Searle R., 1989), где в качестве мишеней использо-
вали клетки человеческой эритромиелоидной линии 
К-562, содержащие уридин, меченый тритием. Прове-
дено изучение популяционного состава лимфоцитов 
периферической крови (ПК) и перитонеальной жид-
кости (ПЖ), цитокинов в ПК, ПЖ и супернатантах, 
полученных при органотипическом культивировании 
эндометриоидных гетеротопий и эутопического эндо-
метрия. Определены уровни IL-1β, IL-2, IFN-γ, TNF-α, 
IL-4, IL-6, IL-10, хемокинов IL-8, RANTES, MCP-1, 
MIG, IP-10, факторов роста VEGF, bFGF, инсулино-
подобного фактора роста (IGF-1), TGFβ. Продукцию 
цитокинов определяли с помощью метода проточной 
цитофлуориметрии с использованием тест-систем 
BD Cytometric Bead Array (BD, США) и проточного 
цитофлюориметра FACStrack (BD, США). Субпопу-
ляции лимфоцитов определяли методом проточной 
цитофлуориметрии с помощью набора монокло-
нальных антител «Simultest», BD Bioscience. Орга-
нотипическое культивирование эндометриоидных 
гетеротопий и эутопического эндометрия проводили 
по методике Hirata J. (1994). Статистический анализ 
данных осуществлялся с помощью программы элек-
тронных таблиц Microsoft Excel, которые были сфор-
мированы в соответствии с запросами проводимого 
исследования. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Отмечены изменения антипролифера-
тивных компонентов иммунной системы 
у больных НГЭ. Обнаружено достоверное 
снижение цитотоксической активности 
NK-клеток в периферической крови и пе-
ритонеальной жидкости (при НГЭ I ст. – 
34,2 ± 1,6 %, при II ст. – 31,5 ± 1,1 %, 
при III ст. – 28,1 ± 1,1 %, при IV ст. – 
25,2 ± 0,6 %), отрицательно коррелиру-
ющее со степенью распространенности 

заболевания (r = –0,46; p < 0,01). При ана-
лизе показателей интерферонового (IFN) 
статуса у больных НГЭ обнаружено повы-
шение уровня общего сывороточного ин-
терферона (26,4 ± 2,0 ME/мл) по сравнению 
с контрольной группой (7,8 ± 1,6 МЕ/мл, 
р < 0,05), отмечено достоверное снижение 
способности лейкоцитов ПК к продукции 
IFN-a/b и IFN-g, наиболее выраженное при 
НГЭ IV степени (способность к продукции 
IFN-a/b при НГЭ составила 84,5 ± 5,1 ME/мл 
и 284,8 ± 16,0 МЕ/мл в контроле, 
р < 0,001; способность к секреции IFN-g 
21,5 ± 1,2 ME/мл и 175,2 ± 6,2 МЕ/мл со-
ответственно, р < 0,001). У больных НГЭ 
в ПЖ достоверно увеличено количество пе-
ритонеальных макрофагов (1,7 ± 0,1∙109/л) 
по сравнению с контрольной группой 
(0,7 ± 012∙109/л, р < 0,01). При НГЭ содер-
жание T-хелперов в ПЖ достоверно сниже-
но по сравнению со значениями контроля 
(22,4 ± 2,3 % и 32,4 ± 3,0 % соответствен-
но, р < 0,01), содержание цитотоксических 
T-лимфоцитов у больных эндометриозом 
достоверно выше, чем у здоровых женщин 
(61,4 ± 4,0 % и 51,2 ± 3,5 % соответственно, 
р < 0,05), значения иммунорегуляторно-
го индекса при НГЭ ниже, чем в контроле 
(0,34 ± 0,02 и 0,63 ± 0,10 соответственно, 
р < 0,01).

В ПЖ больных НГЭ отмечено достовер-
ное повышение содержания цитокинов по 
сравнению с контрольной группой: содер-
жание IL-1β повышено в 3,5 раза, TNF-a – 
в 7,5 раз, IL-2 – в 1,4 раза, IL-4 – в 2,7 раза, 
IL-6 – в 10,7 раза, IL-8 – в 2,5 раза и IL-10 – 
в 7,3 раза соответственно (табл. 1). 

Таблица 1
Уровень цитокинов, определяемых в перитонеальной жидкости, у больных НГЭ 

и в контрольной группе

Цитокины, M ± m Больные НГЭ (n = 142) Контрольная группа (n = 35)
IL-1β, пкг/мл 345,7 ± 24,5** 98,2 ± 15,2
TNF-α, пкг/мл 82,1 ± 8,2* 11,0 ± 2,3
IL-2, пкг/мл 13,0  ± 1,2*** 9,2  ± 0,6
IL-6, пкг/мл, 538,1 ± 102,1** 46,5 ± 3,5
IL-8, пкг/мл 216,2 ± 13,5* 87,5 ± 8,4
IL-4, пкг/мл 32,3 ± 5,2** 11,2 ± 1,0
IL-10, пкг/мл 462,6 ± 94,3 64,2 ± 9,5

П р и м е ч а н и е :  *р < 0,0001, **р < 0,01, ***р < 0,05 по сравнению с контрольной группой.

У больных НГЭ в ПЖ обнаружена 
взаимосвязь между содержанием IFN-γ 
и TNF-α (коэффициент корреляции 0,89), 
между уровнем IFN-ү и IL-2 (коэффициент 
корреляции 0,87; p < 0,01), между IFN-γ 
и IL-4 (коэффициент корреляции 0,91; 
p < 0,01). При НГЭ отмечено достоверное 

повышение в ПЖ и ПК содержания IL-
4, IL-6, IL-10 по сравнению с контролем 
и группой сравнения (женщины без эндо-
метриоза с хроническими воспалитель-
ными заболеваниями органов малого таза 
в стадии ремиссии), особенно выраженное 
при рецидивах заболевания и сочетании 
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НГЭ с аденомиозом (р < 0,01). Наиболее 
высокие значения цитокинов в суперна-
тантах, полученных при культивировании 
эндометриоидных имплантов и эутопиче-

ского эндометрия, коррелирующие с воз-
растанием степени распространенности 
заболевания, были определены для IL-6 
и IL-8 (табл. 2 и 3 ).

Таблица 2
Показатели секреции интерлейкинов эндометриоидными гетеротопиями 

в зависимости от степени распространенности заболевания

Цитокины, пкг/мг ткани НГЭ I–II степени (n = 65)
M ± m

НГЭ III–IV степени (n = 77)
M ± m

IL-1β 2,5 ± 1,0** 7,6 ± 1,8
IL-2 1,7 ± 0,5** 9,4 ± 1,2
IL-8 442,1 ± 45,6* 236,5 ± 156,0
TNF-α 2,2 ± 0,4 2,9 ± 0,6
IL-6 184,3 ± 12,4** 831,4 ± 105,2

П р и м е ч а н и е :  – * p < 0,001, ** p < 0,01 различия между группами больных НГЭ.

Таблица 3
Уровень секреции интерлейкинов тканью эутопического эндометрия

у больных НГЭ и в контрольной группе

Цитокины, пкг/мг ткани НГЭ I-II степени n = 65 
(M ± m)

НГЭ III-IV степени 
n = 77 (M ± m)

Контроль n = 35 
(M ± m)

IL-1β 3,6 ± 0,6** 6,6 ± 1,2* 2,7 ± 0,5
IL-2 5,4 ± 2,0** 18,2 ± 2,5*  0,8 ± 0,2
IL-8 1824,4 ± 256,3** 2765,0 ± 321,1* 1236,4 ± 221,1
TNF-α 6,8 ± 1,6 7,4 ± 1,8 2,4 ± 0,7
IL-6 223,8 ± 82,8* 572,3 ± 162,4* 165,1 ± 42,0

П р и м е ч а н и я :  –* р < 0,01 по сравнению с контрольной группой;
– ** p < 0,05 различия между группами больных НГЭ.

Установлено, что ПЖ больных НГЭ об-
ладает высокой ангиогенной активностью 
по сравнению с ПЖ здоровых женщин. ПЖ 
больных НГЭ достоверно увеличивала про-
цент эндотелиальных клеток (ЭК), вышед-
ших из фазы G1\S клеточного цикла в фазу 
M\G2 (p < 0,01), что свидетельствует об 
усилении их митотической активности. От-
мечено достоверное повышение содержа-
ния провоспалительных хемокинов в ПЖ 
больных НГЭ по сравнению с контролем 
(MCP-1 (моноцитарный хемотаксический 
белок) 612,2 ± 53,4 и 142,2 ± 12,1 пкг/мл со-
ответственно, р < 0,001; MIG (g-интерферон 
индуцируемый монокин) 2274,1 ± 246,3 
и 1094,2 ± 117,6 пкг/мл соответственно, 
р < 0,001; RANTES (хемокин, регулиру-
ющий активацию, экспрессию и секре-
цию нормальных Т-клеток) 11,3 ± 2,2 
и 4,2 ± 0,9 мкг/мл соответственно, р < 0,01; 
IL-8 214,5 ± 17,6 и 87,3 ± 10,4 соответ-
ственно, р < 0,001). В ПЖ при НГЭ обна-
ружено достоверное повышение уровня 
антиангиогенного хемокина (интерферон-
индуцибельный белок) IP-10, коррелирую-
щего с увеличением степени распространен-

ности заболевания (7932,6 ± 1051,8 пкг/мл 
при НГЭ и 3124,5 ± 296,2 пкг/мл в контро-
ле, р < 0,01). 

В ПЖ больных НГЭ повышено содер-
жание следующих ростовых факторов: 
VEGF (фактор роста эндотелия сосудов) 
897,3 ± 144,11 и 213,9 ± 12,7 пкг/мл в кон-
троле, p < 0,001; инсулиноподобного фак-
тора роста (IGF-1) 6897,4 и 4537,2 пкг/мл 
соответственно, p < 0,01; ангиогенина 
24376,2 ± 1207,1 и 8739,8 ± 658,9 пкг/мл 
соответственно, p < 0,001. Отмечено до-
стоверное повышение уровня ангиоге-
нина (30196,2 ± 1874,6 пкг/мл) и VEGF 
(1713,5 ± 286,3 пкг/мл) в супернатантах.

Заключение
В перитонеальной жидкости больных 

НГЭ содержание IL-1β в 3,5 раза выше, чем 
в контрольной группе, IL-2 в 1,4 раза, TNF-a 
в 7,5 раз, IL-4 в 2,7 раза, IL-6 в 10,7 раза, 
IL-8 в 2,5 раза и IL-10 в 7,3 раза соответ-
ственно. Наиболее высокие значения ци-
токинов в супернатантах, полученных при 
культивировании эндометриоидных им-
плантов и эутопического эндометрия, были 
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получены для IL-6 и IL-8, что свидетель-
ствует о том, что в основе генитального эн-
дометриоза лежит воспалительная реакция. 
При НГЭ наблюдается иммунный ответ по 
Th2 типу, который характеризуется повы-
шением в перитонеальной жидкости и пе-
риферической крови IL-4 на 60 и 84 % соот-
ветственно по сравнению с контролем, IL-6 
на 96 % и 71 %, IL-10 на 128 и 42 %, особен-
но выраженным при рецидивах заболевания 
и сочетании НГЭ с аденомиозом, что сви-
детельствует о неэффективности воспали-
тельной реакции при данном заболевании.

Системная воспалительная реакция при 
НГЭ характеризуется достоверным повы-
шением содержания провоспалительных 
хемокинов в перитонеальной жидкости 
(MCP-1 в 4,3 раза по сравнению с контро-
лем, MIG в 2,1 раза, RANTES в 2,7 раз, IL-8 
в 2,5 раза), которое отражает возможность 
привлечения иммунокомпетентных и дру-
гих клеток, определяющих воспалительную 
реакцию, в очаг формирования и развития 
гетеротопий.
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УДК 616.346.2.-008.853.4
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ НЕЙТРОФИЛОВ 

ПРИ ОСТРОМ АППЕНДИЦИТЕ 
Павлова Т.В., Лысов А.Е.

НИУ БелГУ, Белгород, e-mail: toxa_1984@pochta.ru

В статье представлены результаты исследования методом атомно-силовой микроскопии ультраструк-
турных особенностей клеточных мембран нейтрофилов венозной крови детей с острым аппендицитом. Про-
веден анализ отличий рельефа клеточной мембраны нейтрофила в динамике при остром деструктивном и не-
деструктивном аппендиците. Дана оценка полученных данных и представлены характерные достоверные 
особенности рельефа клеточных мембран нейтрофилов при остром аппендиците. Установлено, что острый 
деструктивный аппендицит характеризуется не только макроскопическими изменениями и характерными 
клиническими симптомами, но и перестройкой рельефа нейтрофилов. Причем характерные изменения отно-
шения высоты клетки к ее диаметру, ядерно-цитоплазматического соотношения, высоты и ширины основа-
ния микровыступов мембраны весьма специфичны для деструктивного аппендицита и в перспективе могут 
использоваться в качестве дополнительного диагностического критерия.

Ключевые слова: аппендицит, нейтрофилы, дети, атомно-силовая микроскопия

MORPHOFUNCTIONAL PECULIARITIES OF NEUTROPHYLS 
IN PATIENTS WITH ACUTE APPENDICITIS

Pavlova T.V., Lyssov A.E.
NRU BelSU, Belgorod, e-mail: toxa_1984@pochta.ru

The article deals with cell wall ultrastructure characteristics of neutrophyls retrieved from venous blood of 
children with acute appendicitis. The dissimilarities of neutrophyl cell wall surface in case of acute destructive 
and non-destructive appendicitis were analyzed dynamically with atomic force microscopy. Retrieved data were 
estimated and characteristic peculiarities of neutrophyl cell membrane surface in case of acute appendicitis were 
presented. The authors ascertain that acute destructive appendicitis is characterized not only with macroscopic and 
clinical peculiarities, but also with cell surface relief rearrangement. Changes in cell diameter and height ratio, 
cytoplasm-nucleus ratio, height and wideness of cell membrane micropromontories were found to be very indicative 
for acute destructive appendicitis and may be used as supplementary diagnostic sign. 

Keywords: appendicitis, neutrophyl, children, atomic force microscopy

Проблема диагностики острого аппен-
дицита – одна из старейших, наиболее изу-
ченных и в то же время – дискутабельных 
в современной хирургии. Несмотря на зна-
чительные успехи, достигнутые в лечении 
этого заболевания, низкую летальность 
(0,7-1,7 %), большое количество различных 
методик хирургического лечения, точная 
постановка диагноза, своевременное опре-
деление четких показаний к хирургическо-
му вмешательству до сих пор является труд-
ной задачей даже для опытного хирурга, 
особенно когда речь идет о пациентах дет-
ского возраста [3]. Описано более 200 ап-
пендикулярных симптомов. Предложена 
масса дополнительных методов обследова-
ния – от определения лейкоцитарной фор-
мулы до проведения СКТ органов брюшной 
полости с контрастированием. Предложено 
большое количество шкал балльной систе-
мы оценки клинических симптомов для 
объективизации постановки диагноза, од-
нако и по сей день уровень «напрасных» 
аппендэктомий как в России, так и в ми-
ровой практике остается крайне высоким 
и варьируется от 10–15 до 30 % и более [3, 
8, 9]. Таким образом, на сегодняшний день 
остается открытым вопрос о дополнитель-
ных методах исследования, которые позво-

лят снизить риск проведения «напрасной» 
аппендэктомии, повысив точность и специ-
фичность диагностики острого аппендици-
та. В практической хирургии лабораторная 
диагностика острого аппендицита носит 
лишь вспомогательный характер. Целый 
ряд исследований направлен на выявление 
специфических маркеров аппендицита. 
Рассмотрен целый спектр биохимических 
параметров, клинических симптомов, одна-
ко высокочувствительный и специфичный 
маркер острого аппендицита пока не най-
ден [8, 9].

Целью настоящего исследования яви-
лось изучение морфофункциональных осо-
бенностей нейтрофилов венозной крови 
детей, оперированных по поводу острого 
аппендицита на момент поступления в ста-
ционар и при выписке. 

Материалы и методы исследования
Выполнены исследования нейтрофилов пери-

ферической крови 35 детей, находившихся на лече-
нии в отделении гнойной хирургии Детской област-
ной клинической больницы г. Белгорода по поводу 
острого аппендицита. 1 группу составили 6 детей, 
прооперированных по поводу острого недеструк-
тивного аппендицита (катаральный аппендицит, 
мезаденит, пельвиоперитонит). 2 группу составили 
29 детей, оперированных по поводу деструктивных 
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форм аппендицита (флегмонозный, гангренозный, 
гангренозно-перфоративный). Забор крови произ-
водился с согласия родителей ребенка по стандарт-
ной методике путем пункции кубитальной вены. 
Кровь набиралась в стерильную одноразовую ва-
куумную пробирку с добавлением гепарина в дозе 
10 ед./мл в день поступления и при выписке. Для 
оценки ультраструктуры и упругих свойств кле-
точной поверхности использовали атомно-силовой 
микроскоп NTEGRA Vita фирмы NT-MDT (г. Зеле-
ноград). В каждой серии эксперимента сканировали 
по 10 клеток во влажной камере в полуконтактном 
режиме [4]. Проводили измерения высоты клеток, 
рассчитывали их площадь, изучали структуру по-
верхности. Все вышеперечисленные параметры от-
ражают функциональную активность гранулоцита, 
поскольку активная трансляция ДНК требует деспи-
рализации хромосом, что снижает плотность ядра, 
уменьшая его фазовую высоту. Таким образом, ис-
ходя из фазовой высоты клетки, можно получить 
косвенные данные о состоянии ядерного хроматина 
и уровне метаболизма [1, 2, 5, 6]. 

Для оценки морфофункционального состояния 
клеток мы использовали высоту профиля клетки, то 
есть максимальную его высоту от подложки; с помо-
щью прилагающейся АСМ графической программы 
рассчитывались максимальные высота и ширина ос-
нования микровыростов, перепады высот. 

В режиме 3D нами были получены трехмерные 
реконструкции плазматической мембраны нейтрофи-
лов, где четко определялись контуры ядра и микровы-
росты цитоплазмы, контурировались рельеф цитоске-
лета, определялись глобулы, являвшиеся, вероятно, 
белковыми комплексами плазмолеммы. В разных 
участках клетки по скоплениям гранул можно косвен-

но судить об активности окислительно-восстанови-
тельных реакций. 

Статистическую обработку данных проводили 
с помощью программного пакета «Microsoft Offi ce 
XP» методами параметрического анализа [7]. Опреде-
ляли среднее (Х), ошибку среднего (м) и среднеква-
дратичное отклонение (δ). Достоверность различий 
определяли по t-критерию Стьюдента. Уровень зна-
чимости p выбран менее 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение 

Поверхность мембраны нейтрофилов 
у детей с деструктивным аппендицитом 
характеризовалась следующими особен-
ностями. При поступлении профиль ядра 
был относительно низким. Высота ци-
топлазмы относительно ядра составила 
63,9 ± 8,8 нм; количество микровыступов 
на выбранном в качестве стандартного ква-
дратном участке мембраны нейтрофила со 
стороной 2,2 5мкм – 14,2 ± 3,2, максималь-
ная высота выступа 45 ± 8,8 нм, макси-
мальный диаметр основания 630 ± 139 нм. 
Следует отметить, что местами, особенно 
при поступлении, на поверхности мембран 
нейтрофилов образовывались достаточно 
крупные возвышения, и составлявшие их 
микровыступы, слившиеся воедино, было 
трудно дифференцировать друг от друга. 
Такие агломераты оценивались и измеря-
лись как единое целое (рис. 1).

Рис. 1. 3D-реконструкция поверхности нейтрофила венозной крови при поступлении у ребенка 
с диффузным аппендикулярным перитонитом 

К моменту выписки поверхность нейтро-
филов у детей с деструктивными формами 
аппендицита претерпевала ряд изменений. 
Цитоплазма и ядро имели практически оди-
наковую высоту (перепад составлял около 
4,2 ± 4,9 нм; количество микровыступов на 

стандартном квадратном участке мембраны 
нейтрофила со стороной 2,25 мкм сокраща-
лось до 7,7 ± 1,8, максимальная высота высту-
па – в среднем до 20,2 ± 3,2 нм, максимальный 
диаметр основания – до 267 ± 22 нм. Полу-
ченные результаты представлены в табл. 1.



114

FUNDAMENTAL RESEARCH    №9, 2013

MEDICAL SCIENCES

Таблица 1 
Рельеф поверхности нейтрофилов у детей 

с деструктивными формами острого 
аппендицита, р < 0,05 

Посту-
пление Выписка

Число выступов 14,2 ± 3,2 7,7 ± 1,8
Высота выступов, нм 45 ± 8,8 20,2 ± 3,2
Ширина основания вы-
ступов, нм 630 ± 139 267 ± 22

Перепад высот между 
цитоплазмой и ядром, нм 63,9 ± 8,8 4,2 ± 4,9

В группе детей с недеструктивным ап-
пендицитом структура нейтрофилов была 
иной. При поступлении соотношение вы-
соты профиля цитоплазмы и ядра было об-
ратным – ядро было выше цитоплазмы на 
22,7 ± 4,7 нм; количество микровыступов 
на стандартном квадратном участке мем-
браны нейтрофила со стороной 2,25 мкм – 
14,3 ± 3, максимальная высота высту-
па – 22 ± 0,67 нм, максимальный диаметр 
основания – 246,8 ± 28,8 нм. 

К моменту выписки поверхность ней-
трофилов у детей с недеструктивными фор-
мами острого аппендицита претерпевала 
ряд изменений (рис. 2).

Рис. 2. 3D-реконструкция поверхности нейтрофила венозной крови 
при выписке у ребенка с недеструктивным аппендицитом 

Профиль ядра относительно цитоплазмы 
был выше на 5 ± 5,9 нм; количество микро-
выступов на стандартном квадратном участке 
мембраны нейтрофила со стороной 2,25 мкм 
сокращалось в среднем до 9,7 ± 3,1, макси-
мальная высота выступа – до 14,9 ± 3,4 нм, 
максимальный диаметр основания – до 

181,4 ± 37,2 нм. Таким образом, у детей, 
оперированных по поводу недеструктивных 
форм острого аппендицита отличия в морфо-
функциональных свойствах нейтрофилов при 
поступлении и при выписке были выражены 
в меньшей степени. Полученные результаты 
представлены в табл. 2. 

Таблица 2 
Рельеф поверхности нейтрофилов у детей с недеструктивными формами острого 

аппендицита, р > 0,05

Поступление Выписка
Число выступов 14,3 ± 3 9,7 ± 3,1
Высота выступов, нм 22 ± 0,67 14,9 ± 3,4
Ширина основания выступов, нм 246,8 ± 28,8 181,4 ± 37,2
Перепад высот между цитоплазмой и ядром, нм –22,7 ± 4,7 –5 ± 5,9



115

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ    №9, 2013

МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ

Расчет t-критерия Стьюдента показал, 
что в группе детей с деструктивным ап-
пендицитом при поступлении достоверно 
отличались от таковых в группе с недестру-
кивным аппендицитом (р < 0,05). При этом 
в первой группе перепад высот парану-
клеарного углубления относительно цито-
плазмы, перепад высот между ядром и па-
рануклеарным углублением, количество 
и максимальная высота микровыступов 
мембраны, а также максимальный диаметр 
их основания достоверно отличались при 
поступлении и при выписке (р < 0,05). 

При анализе морфологических особен-
ностей нейтрофилов в обеих группах при 
поступлении и при выписке нами были 
обнаружены следующие отличия. При по-
ступлении у детей с острым деструктив-
ным аппендицитом отмечается тенденция 
к уменьшению площади поверхности ней-
трофилов (202,75 ± 25,25 при поступле-
нии и 207,43 ± 35,86 при выписке р > 0,05) 
и увеличение объема клетки (62,06 ± 9,46 
при поступлении и 61,6 ± 7,16 при выпи-
ске, р > 0,05). При этом отмечается досто-
верное уменьшение диаметра (12,14 ± 0,73 
при поступлении и 12,7 ± 0,9 при выпи-
ске, р < 0,05) и увеличение высоты клетки 
(0,56 ± 0,13 при поступлении и 0,46 ± 0,09 
при выписке р < 0,05). Учитывая, что изо-
лированная оценка диаметра и высоты 
клетки для характеристики ее функцио-
нальной активности явно недостаточна, 
и эти взаимосвязанные параметры долж-
ны рассматриваться в комплексе, нами 
был введен коэффициент распластанности 
клетки, представляющий собой отношение 
диаметра нейтрофила к его высоте. Расчет 
этого коэффициента показал значительно 
меньшую распластанность клеток при по-
ступлении (23,96 ± 6), нежели при выписке 
(28,82 ± 5,62), р < 0,05.

При поступлении у детей с острым неде-
структивным аппендицитом отмечается тен-
денция к увеличению площади поверхности 
нейтрофилов (194,07 ± 13,27 при поступле-
нии и 183,73 ± 20,49 при выписке, р > 0,05) 
и увеличение объема клетки (63,24 ± 5,82 
при поступлении и 49,13 ± 6,84 при выпи-
ске, р > 0,05). При этом отмечается тенден-
ция к увеличению диаметра (11,47 ± 0,87 
при поступлении и 10,78 ± 0,88 при выпи-
ске, р > 0,05) и увеличение высоты клетки 
(0,6 ± 0,08 при поступлении и 0,47 ± 0,06 
при выписке, р > 0,05). Также в данной 
группе отмечается снижение распластан-
ности нейтрофилов (19,79 ± 4,01 при по-
ступлении и 23,62 ± 3,49 при выписке, 
р > 0,05). Следовательно, наличие острого 

воспалительного процесса в брюшной по-
лости не влияет на такие фундаментальные 
параметры морфологии нейтрофилов, как 
объем клетки и площадь мембраны. Однако 
имеются статистически достоверные отли-
чия в функциональных параметрах клетки, 
наглядной иллюстрацией которых служит 
коэффициент распластанности клетки. 

Подводя итог, можно утверждать, что 
цитоморфометрические показатели нейтро-
филов при поступлении достоверно отлича-
ются от таковых при выписке. Деструктив-
ный аппендицит характеризуется не только 
макроскопическими изменениями и харак-
терными клиническими симптомами, но 
и перестройкой ультраструктуры поверхно-
сти нейтрофилов, а также изменением пла-
стичности клетки. Характерные изменения 
ядерно-цитоплазматического соотношения, 
высоты и ширины основания микровысту-
пов мембраны весьма специфичны для де-
структивного аппендицита и в перспективе 
могут использоваться в качестве дополни-
тельного диагностического критерия.
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УДК 616.517-06:616.72-002:616.611:612.5:616.1-035.2]07(045)
ВЗАИМОСВЯЗЬ СКОРОСТИ КЛУБОЧКОВОЙ ФИЛЬТРАЦИИ 
И ФАКТОРОВ КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА У БОЛЬНЫХ 

ПСОРИАТИЧЕСКИМ АРТРИТОМ
Ребров А.П., Карпова О.Г., Гайдукова И.З.

ГБОУ ВПО «Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского» Минздрава России, 
Саратов, e-mail: lelya18101985@mail.ru

Почки являются частью микроциркуляторной системы организма и влияют на формирование кардиова-
скулярной патологии при различных заболеваниях, в том числе и у больных псориатическим артритом. Об-
следовано 70 больных псориатическим артритом, находившихся на лечении в ревматологическом отделении 
ГУЗ «Областная клиническая больница» с 2010 по 2012 гг. с установленным диагнозом псориатического 
артрита. Проводилось изучение взаимосвязи скорости клубочковой фильтрации с факторами кардиоваску-
лярного риска у данной популяции больных. У пациентов с псориатическим артритом диагностировано 
снижение скорости клубочковой фильтрации по сравнению с лицами группы сравнения, максимально вы-
раженное у пациентов старшей возрастной группы, при сочетании псориатического артрита с артериаль-
ной гипертензией, повышенным индексом массы тела и дислипидемией. Скорость клубочковой фильтрации 
у больных псориатическим артритом связана с классическими факторами кардиоваскулярного риска и жест-
костью сосудистой стенки. 

Ключевые слова: псориатический артрит, скорость клубочковой фильтрации, кардиоваскулярные факторы

INTERRELATION OF GLOMERULAR FILTRATION RATE
AND CARDIOVASCULAR RISK FACTORS IN PATIENTS 

WITH PSORIATIC ARTHRITIS
Rebrov A.P., Karpova O.G., Gaydukova I.Z.

Saratov State Medical University n.a. V.I. Razumovsky of Minzdrav, 
Saratov, e-mail: lelya18101985@mail.ru

The kidney takes an important role in human’s microcirculation and therefore they participate in cardiovascular 
disease development in general population totally and in psoriatic arthritis patients particularly. In current study 
were involved 70 patients from the department of rheumatology Saratov State Hospital with reliable diagnosis 
of psoriatic arthritis according CASPAR criteria. Interrelations of chronic kidney disease and cardiovascular risk 
factors were evaluated. Patients with psoriatic arthritis had decreased glomerular fi ltration rate as compared with 
healthy controls. The lowest glomerular fi ltration rate was found in elder patient, in psoriatic arthritis patients with 
arterial hypertension, in patients with elevated body mass index (BMI), and dyslipidemia. Glomerular fi ltration rate 
was interrelated with convectional cardiovascular risk factors and arterial rigidity.

Keywords: psoriatic arthritis, glomerular fi ltration rate, cardiovascular risk factors

Поражение почек при псориатическом 
артрите (ПсА) проявляется в развитии псо-
риатической нефропатии, диффузного гло-
мерулонефрита или амилоидоза, причиной 
чему может быть воздействие нестероид-
ных противовоспалительных препаратов, 
сочетания системного воспаления с тради-
ционными факторами сердечно-сосудисто-
го риска (артериальная гипертензия и др.), 
которые в свою очередь приводят к наруше-
нию функции почек.

Почки являются составной и значитель-
ной частью микроциркуляторной системы 
организма, важным органом метаболизма 
и гуморальной регуляции различных про-
цессов. Естественным образом почки вли-
яют на формирование кардиоваскулярной 
патологии и страдают при различных сер-
дечно-сосудистых заболеваниях [1].

Снижение скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) рассматривается в качестве 
маркера неблагоприятного прогноза раз-
вития сердечно-сосудистой патологии, что 

вполне соответствует утвердившейся кон-
цепции кардиоренальных взаимоотноше-
ний [1]. 

Цель работы – изучить взаимосвязь 
СКФ с факторами кардиоваскулярного ри-
ска у пациентов с ПсА.

Материалы и методы исследования
Обследовано 70 больных ПсА, находившихся 

на лечении в ГУЗ «Областная клиническая больни-
ца» г. Саратова, в 2010–2012 гг. с установленным 
диагнозом ПсА на основании критериев CASPAR 
(2006). В группу сравнения вошли 32 добровольца, 
сопоставимые с больными ПсА по полу, возрасту, 
индексу массы тела (ИМТ), уровню артериально-
го давления (АД), показателям липидного спек-
тра. Средний возраст пациентов с ПсА составил 
46,95 ± 12,02 лет; средний возраст лиц группы срав-
нения – 42,88 ± 12,73 г.

Выполняли следующие исследования: объектив-
ное обследование с расчетом ИМТ; измерение АД 
с расчетом среднего АД (АДср); общий анализ кро-
ви; общий анализ мочи; биохимическое исследование 
крови с определением общего холестерина (ОХ), ли-
попротеидов высокой плотности (ЛПВП), триглице-
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ридов (ТГ) с расчетом уровня липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП), индекса атерогенности. Опреде-
ление уровня С-реактивного белка проводилось высо-
кочувствительным фотометрическим турбидиметри-
ческим методом с применением реагентов «DiaSis» 
на автоматическом анализаторе крови «Hitachi».

Определяли активность ПсА путем вычисления 
индекса DAS4, модифицированного для ПсА. Значения 
индекса DAS4 менее 2,4 соответствуют низкой (I ст.) 
степени активности артрита, от 2,4 до 3,7 – умеренной 
(II ст.), DAS4 более 3,7 – высокой (III ст.) активности. 

Рассчитывали скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ) с помощью «расчетных» методов по формулам 
Кокрофта‒Гаулта (КГ), MDRD, CKD-EPI [2]. Нами 
было использовано три метода для расчета СКФ, так 
как у предложенных методов оценки СКФ есть ряд 
недостатков. Формула Кокрофта‒Гаулта была раз-
работана первоначально для оценки клиренса креа-
тинина, а клиренс креатинина всегда выше СКФ [1]. 
Формула MDRD занижает истинные значения СКФ, 
особенно при высоких значениях данного параметра 
[2]. В связи с чем в клиническую практику был вве-
ден метод подсчета СКФ по CKD-EPI, который позво-
ляет несколько снизить завышенную распространен-
ность хронической болезни почек III стадии, которая 
определяется при расчете СКФ по MDRD [2].

Для оценки жесткости сосудистой стенки ис-
пользовали метод осциллографии (артериограф 
TensioClinic, ТензиоМедTL, Венгрия). С помощью 
анализа пульсовых кривых определяли следующие 
параметры: индекс аугментации в аорте (AixA); ин-
декс аугментации плечевой артерии (AixB); время 
прохождения отраженной пульсовой волны по аорте 
(RT); скорость пульсовой волны в аорте (PWVAo); 
длительность периода изгнания левого желудочка 

(ED); систолический индекс площади сердечного 
цикла (SAI); диастолический индекс площади сердеч-
ного цикла (DAI).

Статистическая обработка данных осуществля-
лась с использованием программ Microsoft Offi ce 
Exсel 2007 (Microsoft Corp., США) и Statistica 8.0 
(StatSoft Inc., США). Характер распределения дан-
ных оценивали графическим методом с использова-
нием критерия Шапиро–Уилка. Описание признаков, 
имеющих нормальное распределение, представлено 
в виде M ± SD, где М – среднее арифметическое, 
SD – стандартное отклонение; для признаков с рас-
пределением, отличным от нормального, результаты 
представлены в виде Ме [Q1; Q3], где Me – медиана, 
Q1 и Q3 – первый и третий квартили. Для обработки 
данных с нормальным типом распределения исполь-
зовали параметрические методы: t-тест для незави-
симых группировок, парный t-тест. При характере 
распределения данных, отличном от нормального, 
применяли непараметрические методы: критерий 
Манна–Уитни, критерий Вальда–Вольфовица, крите-
рий χ2, критерий Вилкоксона, критерий знаков. При 
сравнении более чем двух независимых группировок 
использовали ранговый анализ вариаций по Краске-
лу–Уоллесу для данных с распределением, отличным 
от нормального. Для оценки взаимосвязи между от-
дельными показателями использовался корреляцион-
ный анализ с расчетом непараметрического коэффи-
циента корреляции Спирмена.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Данные СКФ у больных ПсА и лиц 
группы сравнения представлены в табл. 1.

Таблица 1
СКФ у больных псориатическим артритом и лиц группы сравнения

Признак ПсА Группа сравнения
n = 70 n = 32

СКФ по КГ, мл/мин 103,91 [53; 197] 102,94 [63; 149]
СКФ по MDRD, мл/мин/1,73 м2 83,2 [38,7; 147]* 100,2 [68; 140]
СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 85,96 [40; 130] 90,97 [68; 121]

П р и м е ч а н и е : достоверность различий между показателями СКФ у больных ПсА и лиц 
группы сравнения * – p < 0,01.

СКФ у больных ПсА значимо отличалась 
от СКФ у лиц группы сравнения по формуле 
MDRD, по остальным «расчетным» методам 
значимых различий не выявлено.

В норме СКФ для мужчин составляет 97–
137 мл/мин, для женщин – 88–128 мл/мин.
Проводилась оценка СКФ у лиц разного 
пола, результаты представлены в табл. 2.

Таблица 2
Скорость клубочковой фильтрации у лиц разного пола

Признак Больные ПсА Группа сравнения
Мужчины, n = 31 Женщины, n = 39 Мужчины, n = 15 Женщины, n = 17

СКФ по КГ, мл/мин 107,5 [84,5; 128] 79 [73; 93]* 105 [103; 146] 94,5 [80; 102]
СКФ по MDRD, мл/
мин/1,73 м2 93,5 [73,6; 105,5]* 73,5 [62,7; 90,6]* 110,5 [96,2; 135] 89,5 [83,6; 93,6]

СКФ по CKD-EPI, 
мл/мин/1,73 м2 102 [94,5; 108] 75,5 [67; 90] 99 [90; 115] 84,5 [73; 92]

П р и м е ч а н и е :  достоверность различий между показателями СКФ больных ПсА и лиц 
группы сравнения * – p < 0,05.



119

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ    №9, 2013

МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ

При сравнении СКФ у женщин и муж-
чин с ПсА выявлено, что у женщин с ПсА 
СКФ ниже по сравнению со СКФ у мужчин 
по всем формулам (p < 0,05). При сравне-
нии СКФ у мужчин с ПсА и СКФ у мужчин 
группы сравнения различия были выявлены 
только при использовании формулы MDRD 
(p = 0,01). При сравнении СКФ у женщин 
с ПсА со СКФ у лиц группы сравнения 
выявлены значимые различия СКФ при 

использовании формул Кокрофта‒Гаулта 
(p = 0,005), MDRD (p = 0,035).

У лиц в возрасте старше 40 лет темп 
снижения СКФ составляет 1 % в год или 
6,5 мл/мин за десятилетие. В возрасте 60–80 лет 
СКФ снижается вдвое. Для уточнения СКФ 
у больных различного возраста больные ПсА 
были распределены в 2 группы: 1 группа – 
больные в возрасте 20–39 лет, 2 группа – па-
циенты в возрасте 40–60 лет, табл. 3. 

Таблица 3
Скорость клубочковой фильтрации у больных ПсА 

и лиц группы сравнения разного возраста

Признак
20–39 лет 40–60 лет

ПсА, n = 19 Группа сравне-
ния, n = 14 ПсА, n = 47 Группа сравне-

ния, n = 18
СКФ по КГ, мл/мин 116 [89; 130] 104 [93; 136] 97 [77; 122] 96,5 [81; 104]
СКФ по MDRD, мл/мин/1,73 м2 93,5 [90; 108] 94,9 [85; 129,6]* 73,6 [69; 97]# 91,7 [87,4; 108]
СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 100 [90; 108] 95,5 [88; 115] 80 [69; 97]# 88,5 [72; 98]”

П р и м е ч а н и е :  достоверность различий между показателями СКФ у больных ПсА и лиц 
группы сравнения * – p < 0,05; достоверность различий между СКФ у больных ПсА различного 
возраста # – p < 0,05; достоверность различий между СКФ у лиц группы сравнения различного воз-
раста ” – p < 0,05.

У большинства больных ПсА в возрасте 
старше 40 лет имеется повышение ИМТ, АД 
и уровня ОХ: в 15,15 % случаев у больных 
ПсА в возрасте старше 40 лет и в 3,03 % слу-
чаев у больных ПсА в возрасте до 40 лет (χ2 
с поправкой Йетса = 0,45, p = 0,5). При срав-
нении СКФ у больных в возрасте до 40 лет 
с величиной СКФ у лиц группы сравнения 
соответствующего возраста существенных 
различий не выявлено. При сравнении СКФ 
у больных ПсА в возрасте старше 40 лет со 
СКФ у лиц группы сравнения установле-
но, что СКФ у лиц группы сравнения выше, 
чем СКФ у больных ПсА при использовании 
формулы MDRD (p = 0,001).

Учитывая склонность больных ПсА 
к избыточной массе тела по сравнению 
с общей популяцией, обусловленной соче-
танием приема системных глюкортикоидов 
и малоподвижнго образа жизни при высо-
кой активности заболевания, для оценки 
СКФ у больных ПсА с различным ИМТ, 
были выделены три группы: 1 группа – па-
циенты с ИМТ до 24,9 кг/м2, 2 группа – па-
циенты с ИМТ от 25 до 29,9 кг/м2, 3 груп-
па – больные с ИМТ более 30 кг/м2. При 
проведении рангового анализа по Краскелу‒
Уоллесу выявлены статистически значимые 
различия СКФ у больных ПсА с различным 
ИМТ при использовании всех формул: для 
СКФ по КГ n = 70, h = 10,34, p = 0,006; для 
СКФ по MDRD n = 70, h = 12,7, p = 0,002; 
для СКФ по CKD-EPI n = 70, h = 16,94, 
p = 0,0002. Снижение СКФ, рассчитанной 

по формуле MDRD, наиболее выражено 
у больных ПсА с ИМТ более 25 кг/м2 по 
сравнению с лицами группы сравнения 
(p < 0,05). При проведении корреляцион-
ного анализа выявлена взаимосвязи между 
ИМТ и СКФ по КГ (r = 0,33; p = 0,004), по 
MDRD (r = –0,44; p = 0,000024), по CKD-
EPI (r = –0,5; p = 0,000007). 

Для уточнения взаимосвязей между 
СКФ и артериальной гипертензией (АГ) 
больные были разделены на две группы: 
первая группа – больные ПсА с АГ, вторая – 
больные ПсА без АГ. Для каждой группы 
выделили группу сравнения, сопостави-
мую по полу, возрасту, ИМТ. При сравне-
нии больных ПсА с лицами группы срав-
нения выявлены различия СКФ по формуле 
MDRD (p < 0,05) как у пациентов без, так и 
с АГ. Результаты представлены в табл. 4.

При проведении корреляционного ана-
лиза выявлены взаимосвязи между СКФ 
по КГ и уровнями систолического АД 
(r = 0,29; p = 0,011), диастолического АД 
(r = 0,28; p = 0,01), АДср (r = 0,29; p = 0,01); 
между возрастом начала АГ и СКФ по КГ 
(r = –0,59; p = 0,0009), СКФ по MDRD 
(r = –0,29; p = 0,013), СКФ по CKD-EPI 
(r = –0,63; p = 0,0004); между СКФ по 
CKD-EPI и систолическим АД (r = –0,25; 
p = 0,03).

Курили 9 больных с ПсА и 6 лиц группы 
сравнения. При сравнении СКФ у курящих 
больных ПсА и у курящих лиц группы срав-
нения существенной разницы по уровню 
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СКФ не выявлено (p > 0,05); при сравнении 
некурящих больных ПсА с лицами груп-
пы сравнения выявлены различия СКФ по 
MDRD (p = 0,028).

Дислипидемия является одним из ос-
новных факторов сердечно-сосудистого 
риска. Различные изменения липидного 
спектра были выявлены у 40 (57,1 %) боль-
ных ПсА и у 14 (43,75 %) человек группы 

сравнения (χ2 с поправкой Йетса = 0,28, 
p = 0,59). При сравнении СКФ у больных 
ПсА выявлены статистически значимые 
различия в величине СКФ при использова-
нии формулы CKD-EPI (p = 0,008). У па-
циентов с ПсА при наличии дислипидемии 
выявлено существенное различие СКФ по 
формуле MDRD (p = 0,0046). Результаты 
представлены в табл. 5.

Таблица 4
Значения СКФ в зависимости от уровня АД у больных ПсА и у лиц группы сравнения

Признак ПсА Группа сравнения
АГ + ПсА, n = 27 ПсА без АГ, n = 43 АГ, n = 10 Без АГ, n = 22

СКФ по КГ, мл/мин 101 [80; 122] 97 [77; 127] 96 [90; 104] 102 [93; 117]
СКФ по MDRD, 
мл/мин/1,73 м2 73,6 [69,1; 92,3]* 86,5 [70,1; 101,1]* 90 [87,4; 119,6] 93,6 [85; 116,5]

СКФ по CKD-EPI, 
мл/мин/1,73 м2 79 [69; 90]# 92 [76; 103] 92 [70; 98] 90 [73; 109]

П р и м е ч а н и я :  достоверность различий между показателями больных ПсА и соот-
ветствующей группы сравнения * – p < 0,05; достоверность различий между показателями 
у больных ПсА # – p < 0,05.

Таблица 5
Значения СКФ в зависимости от липидного спектра

у больных ПсА и у лиц группы сравнения

Признак
ПсА Группа сравнения

Дислипидемия, 
n = 40

Без дислипидемии, 
n = 30

Дислипидемия, 
n = 14

Без дислипидемии, 
n = 18

СКФ по КГ, мл/мин. 99,5 [78; 128,5] 97,5 [80; 117] 99,5 [81; 114] 101,5 [93; 114]
СКФ по MDRD, 
мл/мин/1,73 м2 73,9 [68,6; 92,9]* 86,95 [70,1; 104] 90,6 [84,9; 122,7] 93,6 [88; 110,5]

СКФ по CKD-EPI, 
мл/мин/1,73 м2 79 [69; 94]# 95,5 [80; 107] 88,5 [72; 98] 91 [81; 104]

П р и м е ч а н и е :  достоверность различий между показателями больных ПсА и соответству-
ющей группы сравнения * – p < 0,01; достоверность различий между показателями у больных ПсА 
# – p < 0,05.

При проведении корреляционного ана-
лиза выявлены взаимосвязи между СКФ 
по CKD-EPI и уровнями ОХ (r = -0,31; 
p = 0,0065), триглицеридов (r = –0,31; 
p = 0,008), ЛНВП (r = –0,28; p = 0,0015), 
ЛПНП (r = –0,26; p = 0,0029); индексом ате-
рогенности (r = –0,34; p = 0,003).

При оценке связи СКФ с жесткостью 
сосудистой стенки были выявлены значи-
мые взаимосвязи между СКФ по КГ и AixB 
(r = –0,28; p = 0,037), AixA (r = –0,27; 
p = 0,045), ED (r = –0,337; p = 0,014), 
PWVao (r = 0,31; p = 0,032); СКФ по MDRD 
и AixB (r = –0,31; p = 0,02), AixA (r = –0,29; 
p = 0,03), ED (r = –0,28; p = 0,038); СКФ 
по CKD-EPI и AixB (r = –0,34; p = 0,013), 
AixA (r = –0,32; p = 0,02), ED (r = –0,37; 
p = 0,006).

Выводы
Нарушения функции почек являются 

важным фактором риска развития кардио-
васкулярных осложнений. Результаты эпи-
демиологических и популяционных иссле-
дований свидетельствуют о том, что даже 
самые ранние субклинические нарушения 
функции почек являются независимым 
фактором риска кардиоваскулярных ослож-
нений и смерти, а также повторных ослож-
нений у больных сердечно-сосудистыми за-
болеваниями [1].

По данным многих исследований было 
выявлено, что СКФ является независимым 
предиктором атеросклероза и неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий 
у пациентов с нормальной или сниженной 
СКФ [4], а сердечно-сосудистые заболе-
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вания являются независимым фактором 
риска снижения СКФ [3]. В ряде исследо-
ваний выявлена взаимосвязь СКФ с тради-
ционными факторами кардиоваскулярного 
риска (ожирением, АГ, курением, уровнем 
ЛПНП и др.), при наличии которых отме-
чено снижение СКФ, особенно у лиц пожи-
лого возраста [5, 7]. Доказана взаимосвязь 
СКФ с «новыми» факторами сердечно-сосу-
дистого риска. Так, Makita S. с соавторами 
(2010) выявил взаимосвязь между хрониче-
ской болезнью почек и увеличением жест-
кости сосудистой стенки независимо от 
традиционных факторов риска. Отмечено, 
что снижение СКФ может провоцировать 
развитие атеросклероза, что проявляется на 
ранних этапах увеличением жесткости со-
судистой стенки [6]. 

В ходе обследования выявлено сниже-
ние СКФ у больных ПсА по сравнению со 
СКФ у лиц группы сравнения. Показана 
взаимосвязь СКФ с традиционными фак-
торами кардиоваскулярного риска и жест-
костью сосудистой стенки. Наиболее вы-
раженное снижение СКФ у больных ПсА 
отмечено при наличии дислипидемии, АГ 
и повышенного ИМТ.

Таким образом, сочетание АГ, повы-
шенного ИМТ и дислипидемии является ка-
чественно новым состоянием, которое вы-
зывает снижение СКФ и прогрессирование 
хронической болезни почек у больных ПсА.
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УДК 6181-082-435
ФАКТОРЫ РИСКА, СПОСОБСТВУЮЩИЕ РАЗВИТИЮ ХРОНИЧЕСКОГО 

БАКТЕРИАЛЬНОГО ПРОСТАТИТА В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ 
Рзаев Р.С.

Центральная медицинская клиника, Баку, e-mail: khalafl i@mail.ru

Приведенными данными показаны основные факторы риска, способствующие развитию хроническо-
го бактериального простатита (ХБП) в современных условиях: раннее начало половой жизни (до 18 лет), 
варикозная болезнь, частая смена половых партнеров без использования барьерных методов защиты, ука-
зания в анамнезе на перенесенные инфекции, передаваемые половым путем. Во всех группах обследован-
ных в анамнезе преобладал болевой синдром и дизурические расстройства (в группе I – 64,0 ± 7,0 %, во 
II – 55,6 ± 14,0 %, в III – 70,7 ± 11,2 % (p < 0,01). Длительность заболевания у больных с ХБП в большем 
проценте – 62,6 % составляла от 5 и более лет. В течение этого времени пациенты за медицинской помощью 
в лечебные учреждения не обращались. Установлена зависимость клинических проявлений хронического 
бактериального простатита с латентно протекающим уретритом, обусловленным инфекциями, передавае-
мыми половым путем.

Ключевые слова: хронический бактериальный простатит, распространенность, медицинская оценка 

THE RISK FACTORS PROMOTING DEVELOPMENT OF CHRONIC BACTERIAL 
PROSTATITIS IN MODERN CONDITIONS

Rzayev R.S.
Central Medical Clinic, Baku, e-mail: khalafl i@mail.ru

The provided data showed the major factors of risk promoting development of chronic bacterial prostatitis in 
modern conditions: the early beginning of sexual life (till 18 years), a varicose illness, frequent change of sexual 
partners without use of barrier methods of protection, the instruction in the anamnesis on the transferred infections, 
sexually transmitted. In all groups surveyed in the anamnesis the pain syndrome and dizuric frustration (in group I – 
64,0 ± 7,0 %, in II – 55,6 ± 14,0 %, in III – 70,7 ± 11,2 % (p < 0,01) prevailed. Disease duration at patients with 
chronic bacterial prostatitis in bigger percent – 62,6 % made of 5 and more years. During this time patients in medical 
institutions didn’t ask for medical care. Dependence of clinical manifestations of chronic bacterial prostatitis with 
latent proceeding uretritis, caused by infections, sexually transmitted is established.

Keywords: chronic bacterial prostatitis, prevalence, medical assessment 

Хронический простатит относится к од-
ному из наиболее распространенных забо-
леваний у мужчин. По данным литературы, 
хронический простатит диагностируется 
в 40–70 % случаев [1, 2]. В связи с этим 
успех в лечении данного заболевания име-
ет не только медицинское, но и социальное 
значение [3, 4]. В литературных источниках, 
освещающих проблемы этиологии и патоге-
неза хронического простатита, нет единого 
мнения о причинах возникновения, а также 
развития данного заболевания. Встречают-
ся работы, в которых авторы отмечают, что 
на долю абактериального простатита прихо-
дится 90–95 % всех случаев заболевания [4, 
8]. По мнению других авторов, в 60 % слу-
чаев диагностируется хронический инфек-
ционный простатит [5, 6, 7]. Актуальность 
изучения проблемы хронического бактери-
ального простатита обусловлена широким 
распространением заболевания, влияющим 
на репродуктивную функцию и качество 
жизни больных. Учитывая распространен-
ность заболевания, существенные медицин-
ские затраты на лечение, а также выражен-
ное негативное влияние на качество жизни 
больных, сопоставимое с таковым при сте-
нокардии, болезни Крона и сахарном диабе-
те, становится очевидным высокое социаль-

но-экономическое значение хронического 
простатита.

Цель исследования ‒ выявить основ-
ные факторы риска, способствующие раз-
витию хронического бактериального про-
статита в современных условиях. 

Материалы и методы исследования 
Обследовано 146 мужчин в возрасте от 20 до 

65 лет, обратившихся с разнообразными жалобами 
со стороны мочевыделительной системы (МВС) или 
без жалоб с целью планового осмотра. В результате 
проведенного комплексного клинико-лабораторного 
обследования у 96 (65,8 %) мужчин на момент обра-
щения был диагностирован хронический бактериаль-
ный простатит, а 50 (34,2 %) – это группа здоровых 
мужчин без жалоб и симптомов поражения МВС 
и репродуктивной системы (контрольная группа). 

Оценка субъективных проявлений хронического 
бактериального простатита и уровня качества жизни 
осуществлялась в соответствии со шкалой симптомов 
хронического простатита, разработанной Националь-
ным институтом здоровья США (NIH-CPSI). Учиты-
вали проявления болевого синдрома (локализация, 
интенсивность, а также наличие иррадиирующего 
характера боли), наличие нарушений акта мочеиспу-
скания. При физикальном обследовании проводили 
ректальное пальцевое исследование для определения 
локальной болезненности, размеров, формы, конси-
стенции, состояния границ, выраженности срединной 
бороздки предстательной железы. Программа обсле-
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дования включала использование четырехстаканного 
локализационного теста Meares-Stamey с определе-
нием чувствительности выделенной микрофлоры 
к антибиотикам. 

Проводили урофлоуметрию и ультрасонографи-
ческое (надлонное и трансректальное) сканирование 
с использованием ультразвукового аппарата Philips 
Sonodiagnost 360 с применением конвексного датчи-
ка (рабочая частота 3,5 МГц). Статистический анализ 
данных осуществлялся с помощью программы элек-
тронных таблиц Microsoft Excel, которые были сфор-
мированы в соответствии с запросами проводимого 
исследования. 

Результаты исследования
и их обсуждение

В соответствии с задачами исследова-
ния 96 пациентов с хроническим бактери-
альным простатитом (ХБП) были разделе-
ны на 3 группы:

Группа I – 30 (31,3 ± 4,7 %) больных 
с ХБП; при обнаружении признаков воспа-
ления и бактерий, локализующихся в пред-
стательной железе;

Группа II – 12 (12,5 ± 3,4 %) больных 
с ХБП, с рецидивирующей инфекцией мо-
чевыводящих путей

Группа III – у 54 (56,3 ± 5,1 %) боль-
ных с ХБП, у которых диагностирован 
латентно протекающий уретрит, обуслов-
ленный инфекционными агентами, пере-
даваемыми половым путем (С.trachomatis, 
U.urealyticum, М.genitalium, М.hominis). 

Анализ результатов анамнестических дан-
ных позволил установить, что длительность 
заболевания у 62,6 % больных ХБП составляла 
от 5 лет и более. Возраст пациентов варьиро-
вался от 20 до 50 и более лет. Распределение 
пациентов по возрасту представлено в табл. 1.

Таблица 1
Распределение обследованных мужчин по возрасту

Группы

Возраст
(лет) 

I группа
(n = 30)

II группа
(n = 12)

III группа
(n = 54)

Контрольная группа
(n = 50)

Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс  %
20–30 2 6,7 ± 0,5 – – 9 16,7 ± 3,07 3 6,0 ± 0,3
30–40 23 76,7 ± 7,7* 4 33,3 ± 13,6 26 48,1 ± 6,7* 24 48,0 ± 7,1*
40–50 3 10,0 ± 0,6 7 58,3 ± 14,2* 16 29,6 ± 6,0 20 40,0 ± 6,9
 51 и > 2 6,7 ± 0,5 1 8,4 ± 0,8 3 5,6 ± 0,3 3 6,0 ± 0,3
Средний возраст 36,33 ± 6,27 41,5 ± 5,9 36,68 ± 7,7 39,08 ± 7,01

П р и м е ч а н и е :  * – различия достоверны, р < 0,05.

Как видно из данных, представленных 
в табл. 1, ХБП чаще встречался в возрас-
те от 30 до 40 лет (76,7 ± 7,7 %) по срав-
нению с другими возрастными группами 
(6,7 ± 0,5; 10,0 ± 0,6; 6,7 ± 0,5 % соответ-
ственно; р < 0,05). Большинство мужчин 
контрольной группы находились в возрас-
те от 30 до 40 лет (48,0 ± 7,1 %) и от 40 до 
50 лет (40,0 ± 6,9 %). При изучении соци-
ального статуса обследованных пациен-

тов (табл. 2) было установлено, что среди 
146 пациентов четырех клинических групп 
профессиональную трудовую деятель-
ность вели 100 (68,5 %), из них связанную 
с интеллектуальным трудом 92 (63,0 %), 
с физическим 8 (5,5 %); 46 (31,5 %) не 
имели постоянной работы. Высшее об-
разование было у 107 (73,3 %) пациентов, 
среднее специальное – у 24 (16,4 %), сред-
нее – у 17 (11,6 %). 

Таблица 2
Социальный статус обследованных пациентов

Группы Служащие Рабочие Не имеют постоянной 
работы

Абс.  % Абс.  % Абс.  %
I группа (n = 30) 18 60,0 ± 7,1 1 3,3 ± 0,2 11 36,7 ± 3,4
II группа (n = 12) 5 41,7 ± 13,9 1 8,3 ± 0,8 6 50,0 ± 14,0
III группа (n = 54) 36 66,7 ± 7,5 4 7,4 ± 0,9 14 25,9 ± 5,9
Контрольная группа (n = 50) 33 66,0 ± 7,8 2 4,0 ± 0,2 15 30,0 ± 6,1

При анализе распределения обследо-
ванных пациентов по перенесенным забо-
леваниям в анамнезе (табл. 3) было выяв-
лено, что наибольшее число пациентов во 

всех группах перенесли в детском возрасте 
те или иные инфекционные заболевания (в 
I группе 73,3 ± 7,4 %, во II – 75,0 ± 14,9 %, 
в III – 79,6 ± 14,1 %, в контрольной – 
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82,0 ± 8,7 %), (р < 0,05). У 5 (3,4 %) паци-
ентов имелись указания на перенесенный 
вирусный гепатит. 

Кроме перенесенных детских инфекций, 
в анамнезе у пациентов I, III и контрольной 
групп наиболее частыми были заболевания 
ЛОР-органов (в I группе 46,7 ± 4,3 %, в III – 
42,6 ± 6,2 % и в контрольной – 34,0 ± 6,6 %), 
(р < 0,05). Несколько реже в анамнезе встре-
чались острые и хронические заболевания 

органов дыхания (13,7 %), почек и мочевыво-
дящих путей (14,4 %), сердечно-сосудистой 
(11,6 %) и эндокринной системы (7,5 %). Как 
видно из данных, представленных в табл. 4, 
среди перенесенных заболеваний чаще 
встречались инфекционно-воспалитель-
ные заболевания мочеполовых органов (в 
группе I – 83,3 ± 8,1 %, во II – 75,0 ± 14,9 %, 
в III – 75,9 ± 13,8 % и в контрольной груп-
пе – 56,0 ± 7,4 %), (t = 2,26; р < 0,05). 

Таблица 3
Перенесенные заболевания у обследованных пациентов

Перенесенные 
заболевания 

I группа
(n = 30)

II группа
(n = 12)

III группа
(n = 54)

Контрольная 
группа (n = 50)

Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс.  %
Инфекционные за-
болевания (ветряная 
оспа, краснуха, корь, 
скарлатина, эпидемиче-
ский паротит, вирусный 
гепатит)

22 73,3 ± 7,4* 9 75,0 ± 14,9 43 79,6 ± 14,1

Острые и хронические 
заболевания органов 
дыхания (бронхит, пнев-
мония, плеврит, бронхи-
альная астма)

5 16,7 ± 2,3 2 16,7 ± 5,2 6 11,1 ± 2,6 7 14,0 ± 1,2

Острые и хронические 
заболевания ЛОР-
органов
(тонзиллит, гайморит, 
ринит, отит, фарингит)

14 46,7 ± 4,3* 4 33,3 ± 13,6 23 42,6 ± 6,2* 17 34,0 ± 6,6*

Заболевания органов 
пищеварения (гастрит, 
язвенная болезнь же-
лудка или двенадцати-
перстной кишки, колит, 
проктит, холецистит, 
панкреатит)

7 23,3 ± 2,9 1 8,3 ± 0,8 11 20,4 ± 5,3 10 20,0 ± 4,1

Заболевания почек 
и мочевыводящих путей 
(пиелонефрит, мочека-
менная болезнь, цистит, 
аномалии развития по-
чек и мочевых путей)

4 13,3 ± 1,6 3 25,0 ± 8,6 7 12,9 ± 2,7 7 14,0 ± 1,2

Заболевания сердечно-
сосудистой системы 
(вегетососудистая 
дистония, гипертониче-
ская болезнь, пролапс 
митрального клапана)

5 16,7 ± 2,3 2 16,7 ± 5,2 4 7,4 ± 0,9 6 12,0 ± 1,1

Заболевания эндокрин-
ной системы (гипотире-
оз, ожирение)

3 10,0 ± 0,6 1 8,3 ± 0,8 3 5,6 ± 0,3 4 8,0 ± 0,5

П р и м е ч а н и е :  * – различия достоверны, р < 0,05.

При этом во всех группах в анамнезе 
преобладал болевой синдром и дизуриче-
ские расстройства (в группе I – 64,0 ± 7,0 %, 
во II – 55,6 ± 14,0 %, в III – 70,7 ± 11,2 % 
(t = 3,13; p < 0,01). Среди пациентов I груп-

пы отмечалось наибольшее количество 
перенесенных инфекционно-воспалитель-
ных заболеваний мочеполовых органов 
(83,3 ± 8,1 %) по сравнению с другими 
группами. В анамнезе у обследованных 
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пациентов варикозная болезнь встречалась 
реже инфекционно-воспалительных забо-
леваний мочеполовых органов (в I группе – 
43,3 ± 4,1 %, во II группе – 41,7 ± 13,9 % 
(t = 2,94; p < 0,01), в III группе – 50,0 ± 6,4 % 
и в контрольной группе – 32,0 ± 6,5 %), од-

нако чаще всех остальных, что статистиче-
ски достоверно (р < 0,05). Среди пациентов 
III группы отмечалось наибольшее количе-
ство случаев синдром хронической тазо-
вой боли в анамнезе (25,9 ± 6,0 %; t = 0,76; 
p > 0,05).

Таблица 4
Перенесенные заболевания у обследованных пациентов

 Перенесенные 
заболевания

I группа
(n = 30)

II группа
(n = 12)

III группа
(n = 54)

Контрольная
группа (n = 50)

Абс  % Абс.  % Абс.  % Абс %
Варикозная болезнь 13 43,3 ± 4,1* 5 41,7 ± 13,9* 27 50,0 ± 6,4* 16 32,0 ± 6,5*
Бесплодие 1 3,3 ± 0,2 – – 3 5,6 ± 0,3 2 4,0 ± 0,2
Неврологические 
заболевания области 
малого таза

5 16,7 ± 2,3 2 16,7 ± 5,2 7 12,9 ± 2,7 5 10,0 ± 0,8

Синдром хронической 
тазовой боли 3 10,0 ± 0,6 2 16,7 ± 5,2 14 25,9 ± 6,0 10 20,0 ± 4,1

Эпидидимит, фимоз, 
баланопостит 2 6,7 ± 0,5 1 8,3 ± 0,8 4 7,4 ± 0,9 3 6,0 ± 0,3

Инфекционно-вос-
палительные заболе-
вания мочеполовых 
органов

25 83,3 ± 8,1* 9 75,0 ± 14,9* 41 75,9 ± 13,8* 28 56,0 ± 7,4*

Снижение либидо 5 20,0 ± 2,4 2 22,2 ± 8,4 16 39,0 ± 6,3 9 32,1 ± 6,5
Инфекции, передавае-
мые половым путем 9 36,0 ± 3,2 3 33,3 ± 13,6 23 56,1 ± 6,7 8 28,6 ± 5,4

Болевой синдром 
и дизурические рас-
стройства 

16 64,0 ± 7,0 5 55,6 ± 14,0 29 70,7 ± 11,2 – –

Периодическая или 
постоянная эректиль-
ная дисфункция

7 28,0 ± 3,0 2 22,2 ± 8,4 18 43,9 ± 6,4 12 42,9 ± 7,0

П р и м е ч а н и е :  * – различия достоверны, р < 0,05.

При изучении особенностей сексуаль-
ного анамнеза (табл. 5), раннее начало по-
ловой жизни отмечалось в каждой группе 
обследованных пациентов, однако чаще – 
в III и контрольной (59,3 ± 7,1 и 62,0 ± 7,7 % 
соответственно) (р < 0,05). 

В I, III и контрольной группах чаще па-
циенты указывали на наличие от 2 до 5 по-
ловых партнеров в течение всей половой 
жизни (50,0 ± 5,1, 50,0 ± 6,4 и 52,0 ± 7,2 % 
соответственно, р < 0,05), а от 6 до 10 и бо-
лее 10 половых партнеров – в III группе 
(31,5 ± 6,0 и 11,1 ± 2,6 % соответственно, 
t = 2,08; p < 0,01). 47,3 % всех обследован-
ных пациентов были женаты, из них чаще 
постоянную половую партнершу более 
6 мес. имели пациенты контрольной группы 
(70,8 ± 7,8 %), а на новые половые контакты 
в предыдущие 1–3 мес. чаще указывали па-
циенты III группы (71,4 ± 11,1 %), (t = 3,18; 
p < 0,01). В браке состояло 52,7 % всех об-
следованных пациентов, преобладали сре-
ди них пациенты III группы (61,1 ± 7,0 %), 

однако они же чаще указывали на внебрач-
ные связи (42,4 ± 6,2 %, t = 0,97; p > 0,05). 
Незащищенные половые контакты (вклю-
чая половые контакты без презерватива) 
в анамнезе имелись более чем в полови-
не случаев среди всех групп пациентов: 
в I группе 70,0 ± 7,4 %, во II – 66,7 ± 14,5 %, 
в III – 83,3 ± 14,6 %, в контрольной – 
76,0 ± 8,1 % (статистически значимых раз-
личий не выявлено, t = 2,21; p < 0,05).

Заключение
Приведенными данными показаны ос-

новные факторы риска, способствующие 
развитию хронического бактериального 
простатита в современных условиях: ран-
нее начало половой жизни (до 18 лет), ва-
рикозная болезнь, частая смена половых 
партнеров без использования барьерных 
методов защиты, указания в анамнезе на пе-
ренесенные инфекции, передаваемые поло-
вым путем. Во всех группах обследованных 
в анамнезе преобладал болевой синдром 



126

FUNDAMENTAL RESEARCH    №9, 2013

MEDICAL SCIENCES

и дизурические расстройства (в группе 
I – 64,0 ± 7,0 %, во II – 55,6 ± 14,0 %, в III – 
70,7 ± 11,2 % (p < 0,01). Длительность забо-
левания у больных с ХБП в большем про-
центе – 62,6 % составляла от 5 и более лет. 
В течение этого времени пациенты за меди-

цинской помощью в лечебные учреждения 
не обращались. Установлена зависимость 
клинических проявлений хронического 
бактериального простатита с латентно про-
текающим уретритом, обусловленным ин-
фекциями, передаваемыми половым путем.

Таблица 5
Результаты сексуального анамнеза обследованных пациентов

Анализируемые 
признаки

I группа
(n = 30)

II группа
(n = 12)

III группа
(n = 54)

Контрольная
группа (n = 50)

Абс.  % Абс.  % Абс.  % Абс  %
Раннее начало половой жиз-
ни (до 18 лет)

14 46,7 ± 4,3 6 50,0 ± 14 32 59,3 ± 7,1* 31 62,0 ± 7,7*

Число половых партнерш в те-
чение всей половой жизни:

– один
– 2–3
– 4–5
– более 5

6
15
7
2

20,0 ± 2,4
50,0 ± 5,1*
23,3 ± 2,9
6,7 ± 0,5

2
6
3
1

16,7 ± 5,2
50,0 ± 14
25,0 ± 8,6
8,3 ± 0,8

4
27
17
6

7,4 ± 0,9
50,0 ± 6,4*
31,5 ± 6,0*
11,1 ± 2,6

5
26
15
4

10,0 ± 0,8
52,0 ± 7,2*
30,0 ± 6,1
8,0 ± 0,5

Не женаты, из них:
– постоянный половая 

партнерша более 6 мес.
– новые половые контакты 

в предыдущие 1–3 мес.

17

11

6

56,7 ± 6,3

64,7 ± 7,1

35,3 ± 3,2

7

5

2

58,3 ± 14,2

71,4 ± 14,6

28,6 ± 9,1

21

6

15

38,9 ± 6,3

28,6 ± 6,7

1,4 ± 11,1*

24

17

7

48,0 ± 7,1

70,8 ± 7,8*

29,2 ± 6,0
Состоят в браке, из них
указали на внебрачные связи

13
3

43,3 ± 4,1
23,1 ± 2,9

5
–

41,7 ± 13,9
–

33
14

61,1 ± 7,0*
42,4 ± 6,2*

26
–

52,0 ± 7,2
–

Незащищенные половые 
контакты в прошлом имели 
(включая половые контакты 
без презерватива) 21 70,0 ± 7,4 8 66,7 ± 14,5 45 83,3 ± 14,6 38 76,0 ± 8,1

П р и м е ч а н и е :  * – различия достоверны, р < 0,05.
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Проведено клинико-лабораторное и инструментальное обследование 105 пациентов с рецидивиру-
ющим течением простого герпеса. Тяжелое течение герпеса наблюдалось в 46,7 % случаев, среднетяже-
лое ‒ в 33,3 % и легкое течение ‒ в 20 % наблюдений. В 99 (94,3 %) случаях выявлены сопутствующие уроге-
нитальные инфекции, протекавшие торпидно или бессимптомно, но требовавшие соответствующей лечеб-
ной коррекции. В 75,2 % встречался урогенитальный трихомониаз. Наряду с лечением дерматоза всем паци-
ентам проведена терапия сопутствующей половой инфекции. Проведен контроль излеченности инфекций, 
передающихся половым путем. У 78 (85,7 %) пациентов достигнут аэрадикация возбудителей. При анализе 
отдаленных (около 2 лет) результатов лечения сочетанной патологии отмечено снижение частоты рецидивов 
у 61 % больных, у 24,8 % в течение 2 лет рецидивов не отмечено вовсе. Комплексный подход к обследова-
нию и лечению пациентов с рецидивирующим генитальным герпесом позволил уменьшить количество ре-
цидивов дерматоза.

Ключевые слова: инфекции, передающиеся половым путем, генитальный герпес, комплексное лечение

PATHOLOGICAL MICROBIOCENOSIS IN PATIENTS 
WITH RECURRENT GENITAL HERPES

Senchukova S.R.
Research Institute of regional Pathology and Pathomorphology SD RAMS, 

Novosibirsk, e-mail: pathol@soramn.ru

The clinical, laboratory and instrumental examination of 105 patients with recurrent herpes simplex was 
performed. Severe herpes was observed in 46,7 % of cases, moderate in 33,3 % and mild course in 20 % of cases. In 
99 (94,3 %) cases concomitant infections either torpid or asymptomatic were identifi ed, both required appropriate 
treatment. Incidence of urogenital trichomoniasis was 75,2 %. All patients underwent treatment of concomitant 
sexual infections, along with dermatosis therapy. The control test for STD (sexually transmitted diseases) eradication 
showed that 78 (85,7 %) patients were free from infectious agents. The analysis of the long-term (over two years) 
treatment outcomes of those comorbid pathologies showed a decrease in the frequency of relapses in 61 % of 
patients, and 24,8 % had no relapses at all. Thus, a comprehensive evaluation and treatment approach to patients 
with recurrent genital herpes has reduced the number of dermatosis recrudescence. 

Keywords: sexually transmitted diseases, genital herpes, comprehensive treatment

Рецидивирующее течение простого 
герпеса, особенно генитальной или ано-
ректальной локализации, представляет се-
рьезную как медицинскую, так и психосо-
циальную проблему, существенно ухудшая 
качество жизни пациента [1, 3, 4, 9, 11, 12]. 
Необходимо отметить возможную роль ви-
руса простого герпеса 2-го типа (ВПГ-2) 
(во взаимодействии с хламидиями, мико-
плазмами, вирусами папилломы человека, 
цитомегаловирусом) в развитии онкологи-
ческих заболеваний человека, в частности, 
рака предстательной железы и рака шейки 
матки. Предполагается, что ВПГ-2 может 
выступать как кофактор канцерогенеза, 
инициируя развитие дисплазии и поддер-
живая ее в состоянии стабилизации. Виру-
сы герпеса способны инициировать про-
цессы атеросклероза, где ВПГ-2 выступает 
в ассоциации с цитомегаловирусом. До-
казано неблагоприятное, часто фатальное 
влияние герпесвируса на течение беремен-
ности и родов, патологию плода и новорож-
денных. Описаны случаи диссеминации 

вируса с поражением последа и инфициро-
ванием плода [3].

Не менее важное значение имеет и тот 
факт, что активные проявления герпеса со-
провождаются нарушением целостности 
защитного кожно-слизистого барьера, явля-
ются входными воротами для патогенных 
агентов, в том числе ВИЧ, а при наличии 
ВИЧ-позитивного статуса и вирусемии слу-
жат дополнительным фактором инфицирова-
ния лиц ближнего окружения [5, 6]. Установ-
лено, что вирусы герпеса могут активировать 
геном вируса иммунодефицита человека, 
находящегося в стадии провируса, и явля-
ются кофактором прогрессирования ВИЧ-
инфекции. Поэтому герпесвирусная инфек-
ция является одной из СПИД-индикаторных 
инфекций [3, 4, 12].

При герпесвирусной инфекции поража-
ются эритроциты, тромбоциты, лейкоциты 
и макрофаги. Вирусы герпеса способны 
длительно персистировать в организме, 
формируя нестерильный иммунитет. При 
герпесе, как и при других хронических за-
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болеваниях с персистенцией вируса, разви-
ваются иммунодефицитные состояния, обу-
словленные недостаточностью различных 
звеньев иммунной системы и ее неспособ-
ностью элиминировать вирус из организма. 
Сохраняющиеся в течение всей жизни ви-
руснейтрализующие антитела, хотя и пре-
пятствуют распространению, но не преду-
преждают развитие рецидивов [3, 4, 7, 12].

Трудно прогнозируемая частота реци-
дивирования герпеса, не всегда адекватный 
подход к назначению противовирусных 
средств из-за недопонимания их места в ле-
чении герпесвирусной инфекции и, главное, 
нереалистические ожидания от терапии не-
редко обусловливают развитие пессимизма 
у врачей и психоэмоциональные нарушения 
у пациентов, вплоть до тяжелых депрессив-
ных состояний и склонности к суициду [2, 
7, 8, 10, 11].

Цель исследования – изучить наибо-
лее часто встречающийся патологический 
микробиоценоз у пациентов с рецидивиру-
ющим генитальным герпесом и оценить его 
влияние на течение патологии.

Материал и методы исследования
Под наблюдением находились 105 пациентов 

(59 мужчин и 46 женщин в возрасте от 19 до 49 лет) 
с рецидивирующим течением генитального герпеса, 
в том числе с локализацией в области ягодиц – 10 слу-
чаев. Среди обследуемых лиц преобладали пациенты 
возрастной группы от 30 до 39 лет (таблица).

Возрастно-половой состав пациентов

Пациенты 19–29 
лет

30–39 
лет

40–49 
лет Всего

Мужчины 17 26 16 59
Женщины 16 17 13 46
Всего 33 43 29 105

При сборе анамнеза обращали внимание на ча-
стоту и тяжесть рецидивов, время последнего рециди-
ва заболевания, сопутствующие болезни, в том числе 
инфекции, передающиеся половы путем (ИППП), 
проводимую терапию.

Клиническая картина складывалась из субъек-
тивных и объективных симптомов. К первым отно-
сили жалобы на болезненные высыпания в области 
половых органов и/или перианальной области; зуд, 
боль, парестезии в области поражения; болезнен-
ность во время половых контактов; зуд, жжение, бо-
лезненность при мочеиспускании (при локализации 
высыпаний в области уретры); слизисто-гнойные ва-
гинальные выделения (при вагинальной локализации 
высыпаний); общие симптомы интоксикации (повы-
шение температуры тела, головная боль, тошнота, не-
домогание, нарушения сна, боли в мышцах). 

К объективным симптомам при манифестной 
форме генитального герпеса относили гиперемию 
и отечность кожных покровов и слизистых оболочек 
области поражения, единичные или множественные 
везикулезные элементы полициклической фестонча-

той формы на гиперемированном основании, локали-
зующиеся в области поражения (после вскрытия кото-
рых оставались поверхностные, покрытые сероватым 
налетом эрозии размером 2–4 мм или сплошная эрозия 
с гладким дном и неподрытыми краями, окруженные 
ярко-красным ободком воспаления). Присоединение 
вторичной инфекции сопровождалось появлением 
гнойного экссудата, отмечалось увеличение и болез-
ненность паховых лимфатических узлов.

Атипичные формы генитального герпеса харак-
теризовались гиперемией и отечностью области по-
ражения при отсутствии патологических высыпаний 
или появлением рецидивирующих трещин слизистой 
оболочки наружных половых органов, которые само-
стоятельно эпителизировались в течение нескольких 
дней. Наблюдались везикулезные элементы с ге-
моррагическим содержимым (геморрагическая фор-
ма), зудящие пятна или папулы, разрешающиеся за 
1–3 дня (абортивная форма), кратковременное появ-
ление на слизистой оболочке наружных половых ор-
ганов поверхностных трещинок, сопровождающихся 
незначительным зудом (субклиническая форма).

Всем пациентам наряду с общеклиническими, 
общехимическими и инструментальными обследо-
ваниями проводили исследования на выявление си-
филиса, вируса иммунодефицита человека, гепатиты 
В и С, урогенитальные инфекции (гонорею, трихомо-
ниаз, хламидиоз, микоплазмозы). Применяли бакте-
риоскопические, бактериологические, молекулярно-
биологические методы и иммуноферментный анализ 
с использованием соответствующих тест-систем по 
стандартным методикам. Иммунологическими мето-
дами определяли наличие антител (IgM, IgG) к про-
стому герпесу типа 1 и 2. Для идентификации виру-
сов 1 и 2-го типов из очагов поражения использовали 
молекулярно-биологический метод. Всех больных 
тщательно осматривали на наличие дерматозов, обу-
словленных папилломавирусной инфекцией: остро-
конечные кондиломы, бородавки (плоские, обык-
новенные), папилломы, а также на контагиозный 
моллюск.

В зависимости от полученных результатов па-
циентам наряду с противовирусным лечением на-
значали соответствующую терапию. Оценивали бли-
жайшие результаты лечения (контроль излеченности 
сопутствующих ИППП, динамику регресса симпто-
мокомплекса рецидива герпесвирусной инфекции) 
и отдаленные результаты (частоту рецидивов, сте-
пень их выраженности).

Результаты исследования 
и их обсуждение

При оценке особенностей течения дер-
матоза установлено, что тяжелое течение 
герпеса (более 6 рецидивов в год) было 
у 49 (46,7 %) больных, в том числе у 9 жен-
щин в течение последнего года были еже-
месячные обострения, связанные с началом 
менструального цикла. У 19 больных на-
блюдалось 9–10 рецидивов в течение по-
следних 2 лет, у 26 больных – 7–8 рециди-
вов в год. У 35 (33,3 %) человек имело место 
среднетяжелое течение патологии (4–6 ре-
цидивов в год), у 21 (20 %) больного – лег-
кое течение с развитием не более 3 рециди-
вов в год в течение последних 2 лет (рис. 1).
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Рис. 1. Распределение пациентов с рецидивирующим герпесом по тяжести течения

Жалобы на болезненные высыпания 
в области половых органов предъявляли 
27 (25,7 %) человек, в перианальной обла-
сти ‒ 10 (9,5 %). Зуд, боль, парестезии в об-
ласти поражения беспокоили 29 (27,6 %) па-
циентов. Болезненность во время половых 
контактов отмечали 12 (11,4 %) человек, 
зуд, жжение, болезненность при мочеиспу-
скании – 17 (16,2 %) пациентов. На слизи-
сто-гнойные вагинальные выделения жа-
ловались три женщины. Общие симптомы 
интоксикации наблюдались у 16 (15,2 %) 
больных.

Манифестная форма генитального герпеса 
наблюдалась у 48 (45,7 %) пациентов, из них 
присоединение вторичной инфекции во время 
последнего рецидива отмечено у 4 (3,8 %), уве-
личение и болезненность паховых лимфатиче-
ских узлов у 25 (23,8 %) человек.

Атипичные формы генитального гер-
песа обнаружены у 57 (54,3 %) пациентов, 
из них с гиперемией и отечностью области 
поражения при отсутствии патологических 
высыпаний – 24 (22,9 %), появлением реци-
дивирующих трещин слизистой оболочки 

наружных половых органов – 16 (15,2 %), 
образованием везикулезных элементов с ге-
моррагическим содержимым – 2 (1,9 %), 
зудящими пятнами – 11 (10,5 %), кратковре-
менным появлением на слизистой оболочке 
наружных половых органов поверхностных 
трещинок, сопровождающихся незначи-
тельным зудом – 4 (3,8 %) человека.

По результатам комплексного клини-
ко-лабораторного и инструментального об-
следований, у 99 (94,3 %) больных вы-
явлены сопутствующие урогенитальные 
инфекции. Так, у 24 (24,2 %) пациентов был 
диагностирован урогенитальный трихо-
мониаз, у 10 (10,1 %) больных – смешан-
ная трихомонадно-хламидийная ин фек-
ция, у 17 (17,2 %) – трихомонадно-мико-
плазменная, у 13 (13,1 %) – трихомонад-
но-уреоплазменная, у 11 (11,1 %) – три-
хо монадно-кандидозная, у 12 (12,1 %) – хла-
мидийно-микоплазменная, у 5 (5,1 %) – хла-
мидийная, у 7 (7,1 %) – хламидийно-канди-
дозная инфекция (рис. 2).

Гепатит С выявлен у 8 (8,1 %) человек, 
гепатиты В и С – у 2 (2 %) пациентов.

Рис. 2. Характеристика патологического микробиоценоза у пациентов 
с рецидивирующим генитальным герпесом

У каждого из105 обследованных боль-
ных обнаружены бактериальные и/или ви-
русные инфекции, протекавшие торпидно 
или бессимптомно, но требовавшие соот-
ветствующей лечебной коррекции. Наряду 
с лечением дерматоза всем пациентам про-
ведена терапия сопутствующей половой 
инфекции. Переносимость лечения у всех 

больных была удовлетворительной. Мони-
торинг общеклинических и биохимических 
анализов, проводимых в процессе лечения, 
не выявил каких-либо изменений, требую-
щих отмены препарата. Проведенный кон-
троль излеченности ИППП показал, что 
у 78 (85,7 %) пациентов была достигнута 
эрадикация возбудителей.
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При анализе отдаленных (около 2 лет) 
результатов лечения снижение частоты ре-
цидивов заболевания отмечено в 64 (61 %) 
случаях. У 63,3 % пациентов с тяжелым и 
у 57,1 % со среднетяжелым течением герпе-
са число рецидивов уменьшилось до 1–3 раз 
в год, у 14,3 и 17,1 % сократилось до 3–4 ре-

цидивов в год соответственно. У 26 (24,8 %) 
больных рецидивов не отмечено вовсе 
(рис. 3). В 15 (14,2 %) наблюдениях частота 
рецидивов после окончания терапии сочетан-
ной инфекции существенно не изменилась, 
совпадая с неудовлетворительными результа-
тами лечения сопутствующих ИППП.

Рис. 3. Отдаленные результаты комплексного лечения
рецидивирующего генитального герпеса и ИППП

Заключение
Клинико-лабораторное и инструмен-

тальное обследование 105 пациентов 
с рецидивирующим течением простого 
герпеса выявило у 99 (94,3 %) из них со-
путствующие урогенитальные инфекции, 
протекавшие торпидно или бессимптомно, 
но требовавшие проведения соответствую-
щей лечебной коррекции. В 75,2 % случаев 
встречался урогенитальный трихомониаз. 
При анализе отдаленных (около 2 лет) ре-
зультатов лечения сочетанной патологии от-
мечено снижение частоты рецидивов у 61 % 
больных, у 24,8 % в течение 2 лет рециди-
вов не отмечено вовсе. В 14,2 % наблюде-
ний частота рецидивов после окончания те-
рапии сочетанной инфекции существенно 
не изменилась, совпадая с неудовлетвори-
тельными результатами лечения сопутству-
ющих ИППП. Таким образом, комплексный 
подход к обследованию и лечению пациен-
тов с рецидивирующим генитальным гер-
песом позволил уменьшить количество ре-
цидивов дерматоза.
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
ЖЕВАТЕЛЬНЫХ МЫШЦ У БОЛЬНЫХ С НЕЙРОМЫШЕЧНОЙ 
ДИСФУНКЦИЕЙ ВИСОЧНО-НИЖНЕЧЕЛЮСТНЫХ  СУСТАВОВ 
ПРИ ТРАДИЦИОННОМ МЕТОДЕ ЛЕЧЕНИЯ И ПРИМЕНЕНИИ 

ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИИ
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В статье приводится сравнительный анализ регистрации амплитуды биоэлектрических потенциалов же-
вательных мышц у 24 больных с нейромышечной дисфункцией височно-нижнечелюстных суставов (ВНЧС) 
при традиционном методе лечения и применении транскраниальной электростимуляции (ТЭС-терапии). Всем 
пациентам проводилась электромиография (ЭМГ) передних пучков височных и собственно жевательных мышц 
одновременно с двух сторон до лечения, через 1 месяц после начала и через 6 месяцев после окончания лечения. 
Проведенный анализ полученных результатов ЭМГ позволил установить, что ТЭС-терапия оказывает более эф-
фективное влияние на функциональное состояние мышечного аппарата больных с нейромышечной дисфункцией 
ВНЧС, снижая биоэлектрическую активность жевательных мышц в состоянии относительного физиологическо-
го покоя и увеличивая амплитуду биопотенциалов при жевании и максимальном сжатии челюстей.

Ключевые слова: дисфункция, височно-нижнечелюстной сустав, электромиография, лечение

THE COMPARATIVE ANALYSIS OF THE FUNCTIONAL CONDITION 
OF THE MASSETERS WITH THE PATIENTS HAVING NEUROMUSCULAR 

DYSFUNCTION OF TEMPOROMANDIBULAR JOINTS IN THE TRADITIONAL 
METHOD OF TREATMENT AND APPLICATION OF THE TRANSCRANIAL 

ELECTRIC ELECTRIC STIMULATION
1Sidorenko A.N., 2Kulakov A.A., 1Kade A.H.

1Kuban State Medical University, Krasnodar, e-mail: sergeyxxx89@bk.ru;
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The article gives the comparative analysis of recording the amplitude of bioelectric potentials of masseterswith24 

patients having neuromuscular dysfunction of temporomandibular joints (TMJ) in traditional method of treatment 
and application of transcranial electric stimulation (TES-therapy). Electric myography (EMG) of the anterior groups 
of temporal muscles and actually masseters was carried out simultaneously from two sides before treatment, one 
month after the beginning of the treatment and in 6 months after the completion of the treatment termination. The 
carried out analysis of the obtained results of the EMG made it possible to establish that TES-therapy makes a 
more effective impact on the functional condition of the muscular apparatus of the patients having neuromuscular 
dysfunction of TMJ, reducing when they are in the condition of relative physiological rest, and enlarging the 
amplitude of biological potentials during chewing and the maximai compression of jaws.

Keywords: dysfunction, temporomandibular joint, electricmyography, treatment

Заболевания височно-нижнечелюстных 
суставов (ВНЧС) являются распространен-
ной патологией челюстно-лицевой области. 
По результатам исследований [1, 4, 5], от 40 
до 70 % населения России имеют различные 
нарушения функций ВНЧС.

Одной из актуальных проблем в стомато-
логии является диагностика и лечение боль-
ных с патологией височно-нижнечелюстного 
сустава (ВНЧС), где особое место занимают 
дисфункциональные синдромы ВНЧС [4, 9].

Несмотря на значительные достиже-
ния в диагностике и лечении заболеваний 
ВНЧС, в указанной проблеме остается мно-
го спорных вопросов, и существует необхо-
димость их дальнейшего изучения [3, 6, 8].

Электромиография (ЭМГ) является объ-
ективным методом диагностики дисфункции 

ВНЧС, которая позволяет выявить наруше-
ние нейромышечного комплекса всего жева-
тельного аппарата и служит критерием эф-
фективности лечения данной патологии [2].

Количественные ее характеристики 
обу словлены количеством активных двига-
тельных единиц, частотой их импульсации 
и степенью синхронизации. В интерферен-
ционной электромиограмме для этого необ-
ходимо рассчитывать амплитуду и частоту, 
что связано с определенной долей субъек-
тивности оценки этих параметров. В огиба-
ющей ЭМГ эти трудности анализа снима-
ются. Определяемое среднее значение ЭМГ 
посредством программного обеспечения 
позволяет иметь интегральный показатель 
ЭМГ, который обусловлен ее характеристи-
ками, приведенными выше.
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Цель исследования: провести срав-
нительный анализ функционального со-
стояния жевательных мышц у больных 
с нейромышечной дисфункцией височно-
нижнечелюстных суставов при традицион-
ном методе лечения и применении транс-
краниальной электростимуляции.

Материалы и методы исследования
На кафедре ортопедической стоматологии Кубан-

ского государственного медицинского университета 
проведен анализ результатов электромиографическо-
го исследования височных и собственно жевательных 
мышц 24 больных с нейромышечной дисфункцией 
ВНЧС, из них 19 (79,2 %) женщин и 5 (20,8 %) мужчин 
в возрасте от 18 до 35 лет, имеющих интактные зубные 
ряды, ортогнатический прикус, отсутствие выражен-
ной соматической патологии. Все больные в зависимо-
сти от метода лечения были разделены на две группы.

I группа (группа сравнения) составила 10 боль-
ных, которым провели традиционную терапию (ТТ) 
с применением миогимнастических упражнений, ле-
чебного массажа, лекарственных препаратов, извест-
ных ортопедических аппаратов и физиотерапевтиче-
ских методов лечения.

II группа (основная) включала 14 больных, ко-
торых лечили с применением ТЭС-терапии, мио-
гимнастических упражнений, лечебного массажа, 
релаксирующей каппы и ортопедического аппарата 
нашей конструкции [7]. Контрольную группу соста-
вили 10 реципиентов с интактными зубными рядами, 
ортогнатическим прикусом, без патологии в ВНЧС.

Запись электромиограмм проводили с использо-
ванием компьютера и аппаратно-программного ком-
плекса, состоящего из четырехканального электро-

миографа «Миоком» ЗАО ОКБ «Ритм» (г. Таганрог), 
программы анализа «StabMed 2.09». Для отведения 
биопотенциалов использовали накожные биполяр-
ные электроды фирмы Fiab (Италия) на липкой ос-
нове, поверхность которых была покрыта слоем 
электропроводящего геля. Расстояние между парами 
электродов было всегда постоянным и равным 22 мм, 
диаметр электродов 10 мм. Электроды фиксировали 
на передние пучки височных мышц и собственно 
жевательные мышцы слева и справа. Электромио-
граммы регистрировали в состоянии относительного 
физиологического покоя при произвольном жевании 
и максимальном сжатии челюстей в положении цен-
тральной окклюзии. В качестве пищи (раздражителя) 
использовали миндаль. 

Все цифровые данные сохранялись при помощи 
программы «MicrosoftExcel 2010». Статистическую 
обработку полученных результатов исследования 
проводили методами вариационной статистики с ис-
пользованием программного продукта STATISTICA 
STATSOFT версия 6.1. Для определения достовер-
ности различий между сравниваемыми средними 
величинами использовали t-критерий Стьюдента. До-
стоверными признавали различия при р < 0,05 и 0,01.

Результаты исследования 
и их обсуждение

На первом этапе нами был проведен 
сравнительный анализ суммарной ЭМГ 
парных жевательных мышц между двумя 
исследуемыми группами с нейромышечной 
дисфункцией ВНЧС до начала лечения, че-
рез 1 месяц и 6 месяцев после окончания 
лечения и контрольной группой, который 
представлен в таблице.

Средняя амплитуда огибающих электромиограмм (мкВ) жевательных мышц (M. 
Temporalisdexteretsinister и M. Masseterdexteretsinister) у больных с нейромышечной 

дисфункцией ВНЧС (n = 24) до и после лечения методами ТТ и ТЭС-терапии
Методы лечения и сроки контроля Сжатие (Х ± s) Жевание (Х ± s) Покой (Х ± s)

Норма (контроль) 445,0 ± 14,9 365,0 ± 5,3 3,55 ± 0,3
Метод ТТ

 До лечения 133,5 ± 33,5+++ 114,8 ± 12,5+++ 7,24 ± 0,58+++

Относительно нормы, % 30,1 31,5 203,9
Через 1 месяц 275,3 ± 21,3+++, ** 225 ± 24,3+++, ** 6,8 ± 0,8+++, **

Относительно нормы, % 62,0 61,7 194,0
Относительно метода ТЭС, % 70,7 74,7 125,5
Через 6 месяцев 324,4 ± 25,1++, ** 265,3 ± 15,3++, ** 4,02 ± 0,36++, **

Относительно нормы, % 73,1 72,8 113,2
Относительно метода ТЭС, % 75,3 73,8 117,2

Метод ТЭС
 До лечения 143,3 ± 33,6+++ 124,7 ± 12,5+++ 7,56 ± 0,15+++

Относительно нормы, % 32,2 34,2 45,8
Через 1 месяц 327 ± 19,2++, ** 301,3 ± 18,4++, ** 3,27 ± 0,29++, **

Относительно нормы, % 76,0 82,7 95,8
Через 6 месяцев 431,1 ± 8,1+, ** 359,6 ± 9,4++, ** 3,36 ± 0,3+, *

Относительно нормы, % 97,1 98,7 98,5
П р и м е ч а н и е :  + – достоверность различия с нормой (Р < 0,05); ++ – достоверность различия 

с нормой (Р < 0,01); +++ – достоверность различия с нормой (Р < 0,001);
* – достоверность различия с методом ТЭС (Р < 0,05); ** – достоверность различия с методом 

ТЭС (Р < 0,01).
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В результате проведённого нами анализа 
ЭМГ височных и собственно жевательных 
мышц у больных с нейромышечной дисфунк-
цией ВНЧС установлено, что до начала лече-
ния в состоянии относительного физиологи-
ческого покоя амплитуда биоэлектрических 
потенциалов в группах с ТТ и ТЭС-терапией 
существенно не отличалась и составляла 
7,24 ± 0,58 и 7,56 ± 0,15 мкВ соответственно. 
По сравнению с контрольной группой она 
была выше в среднем в 2 раза. 

При максимальном сжатии челюстей 
амплитуда биопотенциалов жевательных 
мышц до лечения в группах с ТТ и ТЭС-
терапией была снижена до 133,5 ± 33,5 – 
143,3 ± 33,6 мкВ соответственно, что было 
существенно ниже, чем у контрольной 
группы. При жевании амплитуда биопотен-
циалов практически не изменялась и со-
ставляла 114,8 ± 12,5 и 124,7 ± 12,6 мкВ. 

Через 1 месяц после лечения методом ТТ 
амплитуда биоэлектрических потенциалов 
в состоянии относительного физиологиче-
ского покоя снижалась незначительно, а при 
использовании ТЭС-терапии она снижалась 
более чем в 2 раза (таблица). При макси-
мальном сжатии челюстей и жевании ампли-
туда биопотенциалов существенно возрас-
тала в обеих группах больных. Однако при 
использовании ТЭС-терапии рост амплиту-
ды биопотенциалов был достоверно более 
выраженным. Она составила 76 % от нормы, 
а при ТТ ‒ лишь 62 % (таблица). Через 6 мес. 
после окончания лечения различия между 
группами с ТТ и ТЭС-терапией стали более 

существенными по сравнению с периодом 
лечения. При использовании ТЭС-терапии 
амплитуда биоэлектрических потенциалов 
в жевательных мышцах при максимальном 
сжатии челюстей и жевании достигала 97 
и 98,7 % соответственно от показателей кон-
трольной группы. При ТТ амплитуды био-
электрических потенциалов при максималь-
ном сжатии челюстей и жевании достигала 
лишь 73,1 и 74,7 % от нормы. 

В связи с тем, что исследуемые жева-
тельные мышцы имеют различный состав 
двигательных единиц, а также играют раз-
личную роль в биомеханике жевательного 
процесса, на следующем этапе исследо-
ваний была проанализирована динамика 
функционального состояния каждой мыш-
цы до и после лечения ТТ и с применением 
ТЭС-терапии. 

Так как наибольшие изменения суммар-
ной биоэлектрической активности всех же-
вательных мышц выявлялись после лечения, 
сравнительный анализ средней амплитуды 
огибающей ЭМГ у больных был проведен 
в этот завершающий период исследова-
ний. Электромиографическое исследование 
показало, что достоверные снижения ам-
плитуды огибающей ЭМГ в состоянии от-
носительного физиологического покоя вы-
являлись во всех исследуемых жевательных 
мышцах. При этом необходимо отметить, 
что в каждой исследуемой мышце сохра-
нялись существенные различия амплитуды 
биоэлектрических потенциалов в группах 
с ТТ и ТЭС–терапией (рис. 1).

Рис. 1. Амплитуда огибающих электромиограмм в мкВ M.Temporalisdexter (А1) etsinister (А2) 
и M. Masseterdexter (А3) etsinister(А4) в состоянии физиологического покоя при лечении 

нейромышечной дисфункции ВНЧС методами ТТ и ТЭС 

Достоверное повышение амплитуды 
биопотенциалов при максимальном сжатии 
челюстей и жевании также наблюдалось 
в каждой исследуемой мышце после лече-
ния, но в большей степени в группе с ТЭС 
(рис. 2).

На следующем этапе был проведен 
фазовый анализ жевательных движений, 
который позволял выявить соотношение 
временных параметров их сокращения 
и расслабления через 1 месяц и 6 месяцев 
после окончания лечения в группах с ТТ 
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и ТЭС-терапией. Анализ ЭМГ показал, что 
до лечения в группах с ТТ и ТЭС-терапией 
средние значения продолжительности со-
кращения и расслабления височных и соб-
ственно жевательных мышц были суще-
ственно больше и равнялись 0,84 ± 0,03 
и 0,75 ± 0,02 с; 0,85 ± 0,03 и 0,75 ± 0,035 с 
в сравнении с контрольной группой 
0,402 ± 0,007 и 0,455 ± 0,001 с соответствен-
но. Соотношения времени активности (Та) 
и времени покоя (Тп) были извращены: дли-
тельность сокращения была больше, чем 

длительность расслабления. Через 6 месяцев 
после окончания лечения в группе с при-
менением ТЭС-терапии временные параме-
тры жевательного цикла Та и Тп достигали 
величин в контрольной группе 0,41 ± 0,03 и 
0,46 ± 0,01 с соответственно. В группе с ТТ 
также выявлялась положительная дина-
мика в нормализации средних величин Та 
(0,7 ± 0,087 с и Тп (0,58 ± 0,02 с). Однако они 
не достигали средних значений контрольной 
группы 0,402 ± 0,007 и 0,455 ± 0,001 с соот-
ветственно.

Рис. 2. Амплитуда огибающих электромиограмм в мкВ M.Temporalisdexter (1) etsinister (2) и M. 
Masseterdexter (3) etsinister(4) у больных с НМДС через 6 месяцев после лечения нейромышечной 

дисфункцииВНЧС методами методами ТТ и ТЭС

Заключение
Таким образом, ТЭС-терапия оказывает 

более эффективное влияние на восстанов-
ление функционального состояния мышеч-
ного аппарата больных с нейромышечной 
дисфункцией. Повышенная биоэлектриче-
ская активность жевательных мышц в со-
стоянии относительного физиологического 
покоя снижается, а при сжатии челюстей 
и жевании ‒ повышается. Необходимо от-
метить, что положительная динамика со-
храняется через 6 месяцев после прекра-
щения лечения. По-видимому, выявленный 
эффект связан с тем, что при ТЭС-терапии 
в организме больного происходят суще-
ственные и длительные нейрогуморальные 
перестройки, обеспечивающие восстанов-
ление функционального состояния нервно-
мышечного аппарата у больных с нейромы-
шечной дисфункцией ВНЧС. 
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ПРЯМОЙ 

РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ НИЗКОГО 
ХИРУРГИЧЕСКОГО РИСКА

Сидоров Р.В.
ГБОУ ВПО «Ростовский государственный медицинский университет Минздрава России», 

Ростов-на-Дону, e-mail: okt@rostgmu.ru

Проведен анализ результатов хирургического лечения 184 пациентов, прооперированных двумя раз-
ными методиками реваскуляризации миокарда – на работающем сердце и в условиях искусственного 
кровообращения. В данном исследовании проводилась объективная оценка глобальной и региональной 
систолической и диастолической функции миокарда у больных с ИБС при помощи электрокардиографии, 
эхокардиографии, суточного мониторирования ЭКГ, тредмилэргометрии, миокардиосцинтиграфии с техне-
цием, изменений активности ферментов крови, для оценки отдалённых результатов лечения учитывались 
следующие критерии: выживаемость в послеоперационном периоде, частота рецидива стенокардии и часто-
та развития инфаркта миокарда, при обязательном учёте осложнений со стороны других органов и систем. 
Сопоставляя полученные данные, выявлен положительный эффект отказа от искусственного кровообра-
щения при выполнении коронарного шунтирования у пациентов группы низкого риска в раннем послеопе-
рационном периоде. В отдалённые сроки различия по выживаемости пациентов не позволяют утверждать 
о клинических преимуществах одного из видов коронарного шунтирования.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, прямая реваскуляризация миокарда, искусственное 
кровообращение, коронарное шунтирование

COMPARATIVE ANALYSIS OF DIRECT MYOCARDIAL REVASCULARIZATION
IN PATIENTS AT LOW SURGICAL RISK

Sidorov R.V.
Rostov State Medical University, Rostov on Don, e-mail: okt@rostgmu.ru

The analysis of the results of surgical treatment of 184 patients who were operated by two different methods of 
myocardial revascularization – on a beating heart and cardiopulmonary bypass. In this study, conducted an objective 
assessment of global and regional LV systolic and diastolic function in patients with coronary artery disease by 
electrocardiography, echocardiography, daily monitoring of ECG, tredmile test, scintigraphy with technetium, 
changes in the activity of enzymes of blood, to assess the long-term results of treatment were taken into account 
the following criteria: survival in the postoperative period, the incidence of recurrence of angina and myocardial 
infarction, with obligatory consideration of complications in other organs and systems. Comparing these data, a 
positive effect on the heart-lung failure in the performance of coronary artery bypass grafting in patients at low risk 
in the early postoperative period. In long-term follow differences in survival of patients did not allow us to state the 
clinical advantages of one type of coronary bypass surgery.

Keywords: coronary heart disease, direct myocardial revascularization, cardiopulmonary bypass, coronary artery 
bypass surgery

Ишемическая болезнь сердца, несмотря 
на достигнутые за последние десятилетия 
успехи в ее лечении, по-прежнему занимает 
ведущие позиции в структуре заболеваемо-
сти и смертности населения развитых инду-
стриальных стран.

В России заболеваемость ИБС сре-
ди взрослого населения составляет 49 %, 
а смертность – 15,3 % от общего числа забо-
леваний органов сердечно-сосудистой систе-
мы, что превышает смертность от всех видов 
неопластических заболеваний. Летальность 
и частота развития нефатального инфаркта 
миокарда составляет 2–3 % в год. Кроме того, 
заболевание сопровождается значительным 
снижением качества жизни больных. 

Современные представления о пато-
генезе ишемической болезни сердца и ос-
ложнениях ее течения повлияли на успех 
ее лечения. На каждой стадии заболевания 
показан конкретный метод лечения – меди-
каментозный, интервенционный, хирурги-
ческий или их сочетания.

В последние годы с развитием хирур-
гических технологий вновь значительно 
вырос интерес к реваскуляризации мио-
карда без использования искусственно-
го кровообращения. В настоящее время 
сформулированы клинические показания 
к реваскуляризации миокарда, но в аспекте 
клинической эффективности окончательно 
не решен вопрос целесообразности отка-
за от искусственного кровообращения при 
операции коронарного шунтирования у па-
циентов различных групп риска. Целью на-
стоящего исследования явилось сравнение 
двух методик реваскуляризации миокарда – 
на работающем сердце и в условиях ис-
кусственного кровообращения у пациентов 
группы низкого риска.

Материал и методы исследования
В настоящее исследование вошли 184 паци-

ента, оперированные в кардиохирургическом от-
делении клиники ГБОУ РостГМУ. Средний возраст 
больных ИБС составил 56,5 ± 2,2 лет. Мужчин было 
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170 (92 %), женщин – 14 (8 %). В зависимости от ус-
ловий выполнения операции больные были разделе-
ны на 2 группы. В 1-й группе (n = 91) реваскуляриза-
цию миокарда выполняли на работающем сердце, во 
2-й группе (n = 93) хирургическое вмешательство вы-
полняли в условиях искусственного кровообращения. 
По дооперационным демографическим и клиниче-
ским данным обе группы были сопоставимы. По объ-
ему поражения и его локализации достоверных раз-

личий между группами также не выявлено (p > 0,05) 
(табл. 1). Наибольшее количество пациентов имели 
3 ФК по NYHA (62 %), перенесенный Q-позитивный 
инфаркт миокарда (71 %). Наиболее частыми сопут-
ствующими заболеваниями у обследованных боль-
ных были гипертоническая болезнь – у 99 пациен-
тов (43 %), сахарный диабет 2 типа – у 60 пациентов 
(13 %), хроническая обструктивная болезнь легких – 
у 50 пациентов.

Таблица 1
Ишемические и рубцовые изменения миокарда по данным ЭКГ

Область поражения Группа 1 Группа 2
n  % n  %

Ишемические 
изменения 

Передне-перегородочная 41 45,1 44 47,3
Задне-боковая 26 28,6 31 33,3
Верхушка 24 26,4 18 19,4

Рубцовые 
изменения

Передне-перегородочная 38 41,8 38 40,9
Задне-боковая 17 18,7 19 20,4
Верхушка  9  9,9 11 11,8

Пациенты были обследованы с помощью ЭКГ 
и ЭхоКГ в покое, суточного мониторирования ЭКГ, 
тредмилэргометрии, миокардиосцинтиграфии с тех-
нецием. На основании полученных данных проводи-
лась объективная оценка глобальной и региональной 
систолической и диастолической функции миокарда 
у больных с ИБС. 

Ишемические изменения передне-перегоро-
дочных отделов в первой группе составили 45,1 %, 
во второй – 47,3 %, в задне-боковых отделах 28,6 
и 33,3 % соответственно для каждой группы, пораже-
ние верхушечной области в обеих группах выявлено 
у 26,4 и 19,4 % пациентов соответственно. Рубцовые 
изменения в миокарде рассматривались в тех же зо-
нах, что и ишемические изменения.

Снижение локальной сократимости миокарда 
в предоперационном периоде у пациентов первой 
группы в области передней стенки ЛЖ было выявле-
но в 41,7 % случаев, задней стенки – 17,6 %. Во вто-
рой группе данный показатель составил 40,8 и 21,5 % 
соответственно. Средний показатель ФВ составил 
57,9 ± 11,2 в первой группе и 59,2 ± 9,95 ‒ во второй 
(p > 0,05). При расчете объемных характеристик ЛЖ-
конечного диастолического (КДО) и конечного систо-
лического (КСО) объемов, а также размеров полостей 
сердца значимых отклонений в виде увеличения раз-
меров и объемов ЛЖ (КДО > 160мл, КСО > 70 мл) 
у пациентов обеих групп не отмечалось.

Исходя из общепринятых положений, полной 
реваскуляризацией миокарда мы считали шунтиро-
вание всех пораженных КА со стенозами более 50 %, 
включая ветви диаметром не менее 1,5 мм. Случаи, 
когда не представлялось возможным провести шун-
тирование КА вследствие выраженных диффузных 
изменений их стенки, а также когда сосуды распола-
гались в зонах обширного постинфарктного кардио-
склероза, нами расценивались как неполная реваску-
ляризация миокарда. 

Анализируя данные о состоянии коронарных 
артерий, основываясь на данных «золотого стандар-
та» – коронароангиографии, выявлено, что во всех 
клинических наблюдениях в 90 % случаев поражается 
ПМЖВ, поражение ПКА и ОВ ЛКА выявлено в 62,5 
и 46,3 % случаев соответственно. Двухсосудистое по-

ражение выявлено у 33,8 % больных, поражение трех 
сосудов отмечалось у 30 % пациентов.

Критериями исключения пациентов из исследо-
вания являлись постинфарктная аневризма ЛЖ, диа-
метр целевых КА менее 1,5 мм, выраженная недоста-
точность кровообращения (III–IV функциональный 
класс по классификации NYHA) или асимптомная 
дисфункция левого желудочка (фракция выброса ЛЖ 
менее 40 %), острый коронарный синдром, сочетание 
ИБС с клапанными пороками сердца, обусловливаю-
щее необходимость применения искусственного кро-
вообращения.

Всем пациентам была выполнена операция аор-
токоронарного шунтирования, при которой шунтиро-
вались как минимум две коронарных артерии. Опе-
рации выполнялись через продольную стернотомию. 
Искусственное кровообращение в нормотермическом 
режиме (t – 36 °С) и фармакохолодовой антеградной 
кардиоплегии раствором «Консол» с дополнитель-
ным наружным охлаждением сердца.

Шунтировались коронарные артерии, стенозиро-
ванные более чем на 50 %. У всех больных в качестве 
шунта на переднюю межжелудочковую ветвь левой 
коронарной артерии использовали левую внутрен-
нюю грудную артерию. Реваскуляризацию других 
коронарных бассейнов осуществляли аутовенозны-
ми линейными шунтами. Для фиксации сердечной 
стенки при операциях на работающем сердце исполь-
зовали вакуумный стабилизатор фирмы Medtronic 
Inc. – Octopus 2. ИК проводили по схеме «правое 
предсердие – восходящая аорта» по стандартной ме-
тодике, в режиме пассивного охлаждения. Объемная 
скорость перфузии на всем протяжении ИК составля-
ла 2,5 л/мин∙м2. Артериальное давление поддержива-
ли на уровне не ниже 70 мм рт. ст. Для защиты ми-
окарда при операциях в условиях ИК использовали 
антеградную кровяную холодовую кардиоплегию.

После операции всем пациентам назначали анти-
тромбоцитарную терапию (аспирин 150 мг/сут), ста-
тины (аторвастатин 20–40 мг в сутки), бета-блокато-
ры (метопролола сукцинат, бисопролол), антагонисты 
кальция (амлодипин 2,5 – 5 мг в сутки). 

Оценку степени периоперационного ишеми-
ческого повреждения миокарда при коронарном 
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шунтировании на работающем сердце и в условиях 
искусственного кровообращения проводили в соот-
ветствии с критериями ВОЗ, на основании типичной 
клинической картины, патогномоничных изменений 
ЭКГ и активности ферментов крови. Количественно 
определяли уровень МВ фракции креатинфосфокина-
зы (КФК-МВ) как предпочтительного раннего марке-
ра некроза миокарда высокой специфичности.

Таблица 2 
Объем реваскуляризации миокарда

Количество шунти-
руемых артерий

Группа 1 Группа 2
 n  %  n  %

2  17 18,7  11  1,8
3  50 4,9  44 47,3
4  17 8,7  33  5,5
5  7 7,7  5  5,4

 Индекс 
реваскуляризации  3,15 ± 0,81  3,41 ± 0,74

После выписки из стационара с целью оценки 
исходов хирургического лечения продолжали наблю-
дать за больными в течение 5 лет. Через 1 и 3 года нам 
удалось изучить результаты хирургического лечения 
у 87 пациентов 1-й группы и у 86 больных 2-й груп-
пы. Оценить эффект операции через 5 лет оказалось 
возможным у 81 больного 1-й группы и у 79 пациен-
тов 2-й группы.

В качестве критериев эффективности операции 
в отдаленном послеоперационном периоде учитыва-
лись выживаемость, летальность, частота рецидива 
стенокардии и частота инфаркта миокарда в отдален-
ные сроки после операции.

Результаты исследования 
и их обсуждение

В раннем послеоперационном периоде 
среди пациентов, оперированных в условиях 
искусственного кровообращения, на 24,6 % 
чаще выявлялась потребность в инотропной 
поддержке, продолжительность искусствен-
ной вентиляции была на 4,3 % больше, и эти 
пациенты после операции находились в от-
делении реанимации в среднем на 15 ч боль-
ше, чем пациенты 1 группы (p < 0,05).

При оценке периоперационного ишеми-
ческого повреждения миокарда у большин-
ства пациентов обеих групп не было выяв-
лено значимого повышения биохимических 
маркеров ишемического повреждения ми-
окарда. Концентрация КФК-МВ в после-
операционном периоде у них не превышала 
24 ед./л, а через 2 суток снижалась к до-
операционным значениям. Тем не менее 
необходимо отметить, что у пациентов, 
перенесших хирургическое вмешательство 
в условиях искусственного кровообраще-
ния, уровень КФК-МВ в пиковой точке был 
выше на 27 %, чем в группе больных, опе-
рированных на работающем сердце.

Периоперационный инфаркт миокарда 
был зарегистрирован у 5 (5,5 %) пациентов 

из группы оперированных на работающем 
сердце и 8 (8,6 %) больных, оперированных 
в условиях ИК (p > 0,05). Максимальный 
уровень TнI у этих пациентов превышал 
средние значения, характерные для боль-
ных без ишемических изменений, более 
чем в 5 раз. При этом концентрация TнI до-
стигала пика к 24 ч и сохранялась на суб-
максимальных значениях в течение 2–3 сут 
с тенденцией к снижению только в конце 
1-й недели послеоперационного периода.

В послеоперационном периоде по ре-
зультатам проведенного суточного мони-
торирования ЭКГ по Холтеру в группе па-
циентов, оперированных на работающем 
сердце, фибрилляция предсердий встре-
чалась в 8 (8,8 %) случаях, среди больных, 
оперированных в условиях искусственно-
го кровообращения, – в 9 (9,7 %) случаях 
(p > 0,05). Предикторами риска развития 
фибрилляции предсердий являлись возраст, 
наличие ожирения, сахарного диабета, арте-
риальной гипертензии, морфометрические 
параметры левого предсердия (увеличение 
более 45 мм). 

Обращает внимание большее (на 3,2 %) 
количество послеоперационных кровотече-
ний, приведших к рестернотомии, в группе 
коронарного шунтирования в условиях ис-
кусственного кровообращения (p > 0,05).

Неврологические нарушения после ко-
ронарного шунтирования нами были от-
мечены у 6 (6,6 %) пациентов 1-й группы 
и у 7 (7,6 %) больных 2-й группы. У боль-
шинства из них клинические проявления 
неврологического дефицита были непро-
должительными в виде транзиторных ише-
мических атак (менее 24 ч) и купировались 
с полным восстановлением дооперацион-
ного неврологического статуса. Ишемиче-
ский инсульт с неврологическим дефици-
том был диагностирован в одном (1,1 %) 
случае в 1-й группе и у 2 (2,2 %) больных 
2-й группы (p > 0,05).

На госпитальном этапе лечения в обе-
их группах пациентов летальных исходов 
не было.

Нагрузочный тест на тредмиле в по-
слеоперационном периоде выявил измене-
ние характера реакции на нагрузку в обеих 
группах больных. В целом отмечена по-
ложительная динамика как объективных 
оценочных критериев, так и улучшение 
субъективного состояния больных в про-
цессе проведения теста. В первой группе 
нами отмечено увеличение толерантности 
к физической нагрузке в виде возрастания 
общего времени нагрузки до 12–17 минут 
и соответственно её ступени до 4–6-й. При 
этом объем внешней выполненной рабо-
ты возрос до 7–13,6 МЕТ. У 82 пациентов 
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(91,1 %) в процессе проведения теста де-
прессия сегмента ST не была выявлена во-
обще, что позволило расценить пробу как 
отрицательную. Во второй группе пациен-
тов во всех случаях стресс-тест на тредми-
ле оказался положительным. У 9 пациентов 
в ходе проведения пробы зарегистрирован 
типичный приступ загрудинной боли, ку-
пировавшийся приемом нитроглицерина 
и сопровождавшийся депрессией сегмента 
ST на ЭКГ, у 3 пациентов проба была оста-
новлена – в одном случае из-за чрезмерно-
го повышения давления, и в двух случаях 
из-за нарушения ритма – развился приступ 
частой желудочковой экстрасистолии и эпи-
зод мерцательной аритмии. При этом также 
отмечено увеличение толерантности к фи-
зической нагрузке и сокращения периода 
восстановления, хотя эти показатели были 
значительно хуже, чем у пациентов первой 
группы.

Динамическое эхокардиографическое 
исследование выявило положительные из-
менения основных морфофункциональ-
ных параметров сердца в результате опе-
ративного лечения в первой группе в виде 
уменьшения размеров ЛП, КДР и КСР ЛЖ, 
а также увеличение ФВ ЛЖ. Однако боль-
шинство изменений носили характер тен-
денции и были статистически недостовер-
ными. Нами отмечено более выраженное 
улучшение систолической функции ЛЖ 
у больных с исходно сниженной ФВ ЛЖ. 

После РМ на госпитальном этапе все 
пациенты отмечали полное отсутствие сте-
нокардии или умеренные боли в области 
грудной клетки при значительной физиче-
ской нагрузке, не требующие приема нитро-
глицерина. Через 1 год после операции чис-
ло таких пациентов в 1-й группе составляло 
95,6 %, во 2-й группе – 96,7 %, а через 3 года 
соответственно 87,6 и 86,9 %. В отдаленном 
послеоперационном периоде (5 лет наблю-
дения) не отмечали значимых стенокарди-
ческих болей 79,2 % пациентов в 1-й группе 
и 80 % больных ‒ во 2-й.

За один год наблюдения в каждой из 
групп было отмечено по одному случаю 
ИМ. Таким образом, с учетом периопераци-
онных ИМ доля пациентов, у которых после 
операции не возникло ИМ, составила 93,3 % 
в 1-й группе и 90,3 % ‒ во 2-й. Через 3 года 
наблюдения этот показатель уменьшился до 
85,4 и 85,9 %, а через 5 лет наблюдения со-
ставил 84,1 и 83,5 % в 1-й и во 2-й группах 
соответственно.

Наиболее значимыми с практической 
точки зрения являются показатели после-
операционной смертности. Через 1 год 
в 1-й группе смертность составила 1,1 %, во 
2-й группе все пациенты к этому сроку на-

блюдения были живы. Через 3 года после 
операции выживаемость в 1-й группе сни-
зилась до 97,5 %, а смертность во 2-й груп-
пе определялась на уровне 1,3 %. К 5-лет-
нему сроку наблюдения были живы 90,1 % 
пациентов, оперированных без ИК, и 91,4 % 
больных из группы КШ в условиях ИК.

Через 3 года после операции коронаро-
шунтография была проведена у 38 (41,8 %) 
пациентов, оперированных на работающем 
сердце, и у 41 (44,1 %) больного, перенес-
шего КШ в условиях ИК. В целом из ис-
следованных маммарокоронарных шунтов 
в 1-й группе окклюзия наблюдалась в 7,9 % 
случаев, во 2-й группе – в 4,9 %.

Обращает внимание, что в большинстве 
случаев поражения маммарокоронарных 
анастомозов наблюдалось либо полное пре-
кращение кровотока по шунту в результате 
его окклюзии, либо стеноз дистального ана-
стомоза с КА. Ни в одном случае не было 
выявлено рентгеноморфологических при-
знаков стенозирующего поражения кондуи-
та внутренней грудной артерии.

Окклюзия аутовенозных шунтов 
в 1-й группе была диагностирована в 20,8 % 
случаев, во 2-й группе – в 16,9 %.

При анализе выживаемости пациентов 
обеих групп в течение 5 лет после операции 
выявлено, что в группе пациентов с полной 
реваскуляризацией этот показатель превзо-
шел показатель второй группы и составил 
86,8 % против 78,5 %. 

Подавляющее число больных обеих 
групп – 68 (85 %) в отдаленном послеопе-
рационном периоде отметили отчетливый 
эффект операции. 39 (57,4 %) пациентов 
не испытывали стенокардии, 29 (42,6 %) – 
жаловались на более редкие и менее ин-
тенсивные, чем до операции приступы за-
грудинных болей, отмечали возросшую 
толерантность к физическим нагрузкам, 
что позволило им отказаться от приема ле-
карств или принимать их в более низких 
дозировках. Полученные данные дают ос-
нование оценивать результат операций как 
удовлетворительный.

В большинстве исследований КШ на ра-
ботающем сердце изначально рассматрива-
ется как операция без негативного влияния 
ИК с меньшим риском периоперационного 
ишемического повреждения миокарда. Од-
нако, по данным Dumbor L. и соавт. [8], ча-
стота развития периоперационного ИМ не 
отличается при сравнении сопоставимых 
групп пациентов, которым КШ выполня-
лось на работающем сердце (4,9 %) и в ус-
ловиях ИК (5 %). По результатам нашего 
исследования, частота возникновения пе-
риоперационного ИМ при КШ на работаю-
щем сердце на 3,1 % меньше, чем при РМ 
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в условиях ИК. Кроме того, необходимо от-
метить, что среди пациентов без периопера-
ционного ИМ, перенесших КШ в условиях 
ИК, уровень ТнI в пиковой точке был выше 
на 27 % по сравнению с группой больных, 
оперированных на работающем сердце.

По мнению некоторых исследователей, 
обратимая ишемия миокарда может вызвать 
функциональную дезинтеграцию мембран 
кардиомиоцита и последующий выброс ци-
толитических ферментов без некроза и на-
рушения функции клеток. Этот эффект, 
очевидно, проявляется при полном прекра-
щении коронарного кровотока (даже в усло-
виях кардиоплегической защиты) в период 
пережатия аорты во время операции с ИК 
в большем масштабе, чем при регионарной 
ишемии во время операции на работающем 
сердце. Таким образом, полученные резуль-
таты позволяют обоснованно полагать, что 
при выполнении КШ в условиях ИК риск 
преходящих ишемических изменений мио-
карда и ИМ выше, чем при РМ на работаю-
щем сердце.

Нами не было отмечено статистически 
значимых различий между анализируе-
мыми группами по частоте случаев парок-
сизмов предсердных тахикардий re-entry 
в раннем послеоперационном периоде. По 
нашему мнению, риск развития ФП в ран-
ние сроки после КШ зависит не столько от 
условий выполнения РМ, сколько от возрас-
та пациентов. Тем не менее в отличие от па-
циентов 1-й группы, у которых в большин-
стве случаев пароксизмы ФП развивались 
на 1–2-е сутки после операции, у больных 
2-й группы наибольшая частота ФП реги-
стрировалась на 3–4-е сутки послеопераци-
онного периода.

Проведенный сравнительный анализ 
позволяет обоснованно полагать, что риск 
кровотечения в раннем послеоперацион-
ном периоде, объем кровопотери и по-
требность в гемотрансфузиях у больных, 
которым РМ выполнялась на работающем 
сердце, ниже, чем у пациентов, перенес-
ших КШ в условиях ИК.

Частота развития мозговых осложнений 
после КШ в условиях ИК, по данным раз-
ных авторов, колеблется от 0,7 до 16 %. При 
сравнительном анализе тяжелых невроло-
гических осложнений после КШ мы не вы-
явили статистически значимых различий 
по частоте возникновения неврологических 
нарушений между 1-й и 2-й группами. Ана-
лизируя причины послеоперационной не-
врологической дисфункции, мы отметили, 
что все случаи нарушения мозгового крово-
обращения выявлялись после выполнения 
многососудистого КШ. Наиболее вероятно, 
что основным фактором риска послеопера-

ционного нарушения мозгового кровообра-
щения при КШ являются хирургические 
манипуляции на атероматозно измененной 
стенке восходящего отдела аорты. По на-
шему мнению, отказ от ИК при многосо-
судистом КШ не уменьшает риск грубых 
неврологических дефицитов в раннем по-
слеоперационном периоде.

В целом, сопоставляя данные тече-
ния раннего послеоперационного периода 
у пациентов группы низкого риска, мы от-
метили положительный эффект отказа от 
ИК при выполнении КШ. Так, у больных, 
оперированных в условиях ИК, чаще вы-
являлась потребность в инотропной под-
держке, были больше продолжительность 
искусственной вентиляции легких и период 
пребывания в отделении реанимации.

Независимо от условий выполнения 
операции хирургическая коррекция коро-
нарного кровотока обеспечивала купиро-
вание коронарогенного болевого синдро-
ма. При сравнительном анализе регресса 
стенокардии данные эффективности КШ 
на работающем сердце были сопоставимы 
с результатами РМ в условиях ИК.

Так как изменение клинических прояв-
лений ИБС при РМ тесно связано с прохо-
димостью аортокоронарных и маммароко-
ронарных шунтов, мы считаем логичным, 
что при хороших и удовлетворительных 
результатах операции функциональная со-
стоятельность большинства шунтов в обеих 
группах сохранялась весь период послеопе-
рационного наблюдения. Выявленные раз-
личия функциональной состоятельности 
как маммарокоронарных, так и аутовеноз-
ных шунтов после КШ в условиях ИК и на 
работающем сердце недостоверны. Пора-
жение шунтов в отдаленном послеопераци-
онном периоде имеет единый механизм и не 
зависит от условий выполнения КШ.

Любой метод хирургического лечения 
приводит к изменению объективных по-
казателей, однако даже их положительную 
динамику нельзя считать доказательством 
эффективности операции до тех пор, пока 
не проанализированы исходы лечения. 

Выводы
1. У больных низкого хирургического 

риска после выполнения КШ течение по-
слеоперационного периода не зависит от 
варианта его выполнения.

2. Функциональная состоятельность 
шунтов при КШ у больных низкого хирур-
гического риска в условиях ИК не отлича-
ется от таковой при выполнении данного 
вмешательства на работающем сердце.

3. Различия по выживаемости пациен-
тов низкого хирургического риска, перенес-
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ших РМ на работающем сердце, и больных, 
оперированных в условиях ИК, не позволя-
ют утверждать клинические преимущества 
одного из видов КШ в отдаленные сроки. 
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Статья посвящена физиологической оценке напряжения сердечно-сосудистой системы у военнослу-
жащих в процессе прохождения воинской службы по призыву. Сердечно-сосудистая система неоднозначно 
реагировала производственную деятельность, характерную для воинской службы по призыву. Выявлены на 
различных этапах воинской службы отличия у показателей диастолического артериального давления и ча-
стоты пульса. Уровень систолического артериального давления увеличивался только на среднем этапе, а 
у частоты пульса (ЧП) увеличение отмечалось на всех этапах. Динамика индекса Руфье свидетельствует 
о том, что максимальное напряжение отмечается на начальном этапе службы, после чего следует снижение 
на середине этапа и незначительное повышение на конечном этапе. Адаптация сердечно-сосудистой систе-
мы у военнослужащих существенно различалась в зависимости от места жительства военнослужащих – 
сердечно-сосудистая система сельских юношей лучше адаптируется к воинской службе, чем городских. 
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Большим резервом дальнейшего повыше-
ния эффективности процесса является опти-
мизация адаптации молодых солдат к учебной, 
служебной и общественной деятельности. 
Это объясняется тем, что успешность обуче-
ния и воспитания молодых солдат, их учебная, 
служебная и общественная активность, воин-
ская дисциплина, настроение и самочувствие 
в значительной мере зависят от особенностей 
протекания их адаптации [3]. 

Общепризнанным является мнение 
о том, что наилучшим показателем насту-
пления адаптированности и практически 
важным результатом этого служит повыше-
ние работоспособности [6, 7, 9]. 

В результате физиологических иссле-
дований взрослых доказана возможность 
использования измерений совокупности 
функциональных показателей сердечно-
сосудистой системы как индикатора адап-
тивных реакций целостного организма, 
показателя риска развития у них заболева-
ния. Такой подход закономерен, поскольку 
система кровообращения является связую-
щим звеном между всеми органами и си-

стемами, между «управляющими центрами 
и управляемыми элементами» [1].

Среди косвенных особое место занима-
ют показатели резервных физиологических 
возможностей организма. Под физиологи-
ческими резервами большинство авторов 
понимают выработанную в процессе эво-
люции адаптационную и компенсаторную 
способность органа, системы или организ-
ма в целом нести в определенных услови-
ях повышенную по сравнению с обычной 
деятельностью нагрузку [4, 5]. Изучение 
механизмов адаптации к изменяющимся 
факторам как внешней, так и внутренней 
среды является актуальной проблемой при-
кладной физиологии.

Цель исследования ‒ дать физиологи-
ческую оценку напряжения сердечно-сосу-
дистой системы у военнослужащих в про-
цессе прохождения воинской службы по 
призыву.

Материалы и методы исследования
Объект исследования – военнослужащие сроч-

ной службы в возрасте 18–22 года, разделенные на 
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2 группы: ранее проживавшие в городе и в сельской 
местности. Всего было обследовано 92 юноши. Ис-
следования проводились в начале прохождения во-
инской службы – на 1-м (первый этап), в середине – 
6–7 (второй этап) и в конце с 11–12 месяцев (третий 
этап) срочной воинской службы.

Исследования включали измерение показателей 
сердечно-сосудистой системы – артериального дав-
ления и частоты пульса (ЧП). Определение величины 
артериального давления (систолического и диастоли-
ческого артериального давления) проводилось в по-
ложении сидя аускультативным методом Короткова‒
Яновского. 

Для определения приспособляемости сердеч-
но-сосудистой системы к физической нагрузке про-
водили нагрузку с применением пробы Мартине 
с 20 приседаниями за 30 секунд. Подсчет пульса (уд/
мин) проводился пальпаторно троекратно: до, после 
дозированной нагрузки и после 1 минуты восстанов-

ления. По показателям частоты пульса до и после на-
грузки вычислялся индекс Руфье‒Диксона, который 
позволил охарактеризовать способность организма 
военнослужащих к физическим нагрузкам. Индекс 
Руфье рассчитывался по формуле:

где Р1 – частота пульса до нагрузки; Р2 – ЧП сразу по-
сле нагрузки и Р3 – ЧП после 1 минуты восстановле-
ния после нагрузки. Результаты оценивались по вели-
чине индекса от 0 до 8 и выше. Повышение индекса 
Руфье‒Диксона позволяет говорить о снижении рабо-
тоспособности, а снижение – о ее повышении [2].

Оценка уровня физического состояния военно-
служащих проводилась по 6 показателям с учетом 
возраста пациента [8]. Оценку производили по ин-
дексу физического состояния (ИФС) с расчетом 
по формуле:

где ЧП – частота пульса в покое; ДАД – диастоличе-
ское артериальное давление; САД – систолическое 
артериальное давление; В – возраст (годы); МТ – мас-
са тела; Р – длина тела (см). 

Статистическая обработка проводилась с исполь-
зованием программы Statistica 8.0. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

Как показал анализ, достоверные отли-
чия на различных этапах воинской служ-
бы отмечались у показателей диастоличе-
ского артериального давления и частоты 
пульса (табл. 1). При этом если у первого 
показателя подъем уровня отмечался на 
среднем этапе, то у ЧП увеличение отме-

чалось на всех этапах. Так, если среднее 
значение ДАД на начальном этапе состав-
ляло 67,6 ± 1,48 мм рт. ст., то ко второму 
этапу отмечалось достоверное его увели-
чение до 71,26 ± 1,16 мм рт. ст. (p < 0,05), 
а на третьем этапе вновь отмечалось 
снижение почти до исходного уровня – 
66,45 ± 2,37 мм рт. ст. У частоты пульса 
среднее значение на первом этапе состав-
ляло 68,05 ± 1,58 уд./мин, на втором этапе 
отмечалось незначительное, но достовер-
ное увеличение до 71,64 ± 1,09 уд./мин
(p < 0,05), на третьем этапе отмечался 
дальнейший рост среднего значения до 
75,27 ± 1,52 уд./мин (p < 0,05). 

Таблица 1
Значения показателей работоспособности сердечно-сосудистой системы 
у военнослужащих в зависимости от этапа прохождения воинской службы

Показатели В начале Середина В конце
САД 108,05 ± 1,8 106,64 ± 1,71 107,63 ± 2,08
ДАД 67,6 ± 1,48 71,26 ± 1,16* 66,45 ± 2,37(x)
ЧП 68,05 ± 1,58 71,64 ± 1,09* 75,27 ± 1,52*(x)
Индекс Руфье 6,79 ± 0,23 5,62 ± 0,2* 5,96 ± 0,31*
ИФС 0,77 ± 0,02 0,72 ± 0,01 0,71 ± 0,03

П р и м е ч а н и я :  * – разница по сравнению с первым этапом достоверна (p < 0,05);
х – разница между вторым и третьим этапами достоверна (p < 0,05).

Сопоставление средних значений ин-
декса Руфье у военнослужащих показало 
наличие достоверных различий количе-
ственных значений индекса в зависимости 
от этапов прохождения службы. Так, на на-
чальном этапе отмечалось высокое значение 
индекса Руфье по сравнению с остальны-
ми этапами, которое в среднем составля-
ло 6,79 ± 0,23 усл.ед., что в соответствии 
с количественной градацией (6–8 усл.ед.) 

соответствует удовлетворительной работо-
способности [2]. В середине прохождения 
воинской службы отмечалось достовер-
ное снижение индекса до 5,62 ± 0,2 усл.
ед. (p < 0.05), что соответствует хорошему 
уровню работоспособности (3–6 усл.ед.). 
К концу срока отмечается незначительное 
повышение до 5,96 ± 0,31 усл.ед., что хотя 
и соответствует хорошему уровню работо-
способности, но в то же время находится 
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в пограничном состоянии между хорошей 
и удовлетворительной работоспособностью. 
Анализируя представленную динамику ин-
декса Руфье, можно констатировать факт, 

что максимальное напряжение отмечается 
на начальном этапе службы, после чего от-
мечается снижение на середине этапа и не-
значительное повышение на конечном этапе. 

Рис. 1. Значения показателей работоспособности сердечно-сосудистой системы 
у военнослужащих в зависимости от этапа прохождения воинской службы и места жительства

Это подтверждается значениями индек-
са физического состояния. У военнослужа-
щих начального этапа службы он составил 
0,77 ± 0,02 усл.ед., на срединном этапе – 
0,72 ± 0,01 усл.ед. (p < 0,05) и в конце служ-
бы – 0,71 ± 0,03 усл.ед. (p < 0,05). Несмотря 
на отмечающиеся достоверные различия, 
цифровые значения соответствовали одному 
диапазону – «выше среднего», что характер-
но для данной возрастной категории.

Однако в данном случае однозначно го-
ворить об особенностях адаптированности 
сердечно-сосудистой системы организма 
военнослужащих к воинской службе не сле-
дует, поскольку проведенный анализ пока-
зал существенные различия в зависимости 
от прежнего места жительства военнослу-
жащих не только в динамике, но и в ее на-
правленности. Так, если у городских юно-
шей по мере прохождения воинской службы 
отмечалось достоверное увеличение уров-
ня систолического артериального давле-

ния с 106,22 ± 1,87 до 111 ± 1,68 мм рт. ст. 
(p < 0,05) и частоты пульса с 66,33 ± 2,39 
до 77 ± 2,19 уд./мин (p < 0,05) при отсут-
ствии достоверной динамики со стороны 
диастолического артериального давления, 
то у сельских военнослужащих отмечалась 
прямо противоположная динамика. У воен-
нослужащих, ранее проживающих в сель-
ской местности, отмечалась отрицательная 
динамика только у показателей артериаль-
ного давления. Так, если среднее значение 
систолического (диастолического) артери-
ального давления на начальном этапе со-
ставляло 110 ± 1,97 (68,94 ± 1,72) мм рт. ст., 
то на последнем этапе отмечалось до-
стоверное снижение до 103,6 ± 1,75 
(63,6 ± 1,85) мм рт. ст. (p < 0.05). Со стороны 
частоты пульса отмечалась положительная 
динамика, т.е. с увеличением срока прохож-
дения воинской службы наблюдалось тен-
денция в сторону увеличения частоты пуль-
са, хотя достоверных различий не отмечено. 

Рис. 2. Динамика индекса Руфье у военнослужащих в зависимости от этапа прохождения 
воинской службы и места жительства
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Анализ уровня резервных возможностей 
сердечно-сосудистой системы в зависимости 
от места жительства также показал суще-
ственные отличия в количественных значе-
ниях индекса Руфье. Так, большие значения 
отмечались у военнослужащих, проживаю-
щих в городе, где средние значения индекса 
Руфье на первом этапе воинской службы со-
ставляли 6,96 ± 0,33 усл.ед., в то время как 
у сельских 6,61 ± 0,31 усл.ед. И хотя между 
ними не отмечалась статистическая до-
стоверность, как говорится, факт налицо. 
Городские более выраженно реагируют на 
повышенные нагрузки, чем сельские. Это 
особенно видно на втором этапе воинской 
службы, где отмечались более выраженные 
количественные различия – у городских 
среднее значение индекса Руфье составля-

ло 5,97 ± 0,21 усл.ед, в то время как у сель-
ских – 5,38 ± 0,18 усл.ед. (p < 0,05). Как вид-
но, на данном этапе отмечались достоверные 
различия, что также подтверждает факт что 
сельские юноши менее выраженно реагиру-
ют на нагрузки и более быстрее адаптируют-
ся в новой обстановке. На последнем этапе 
повышение напряжения отмечалось только 
у военнослужащих из сельской местности 
(5,92 ± 0,23 усл.ед.), поскольку у городских 
военнослужащих уровень напряжения оста-
вался на том же уровне (5,92 ± 0,23 усл.ед.), 
что и на втором этапе (5,97 ± 0,21 усл.ед.). 

Проведенный анализ показателей ИФС 
в зависимости от прежнего места житель-
ства выявил существенные различия в зна-
чениях только у военнослужащих (табл. 2), 
ранее проживающих в городе.

Таблица 2
Значения индекса физического состояния военнослужащих в зависимости от этапа 

прохождения службы и прежнего места жительства

В начале Середина В конце
Город 0,79 ± 0,03 0,72 ± 0,02* 0,67 ± 0,02*
Район 0,74 ± 0,02 0,72 ± 0,01 0,75 ± 0,03

П р и м е ч а н и е :  * – разница по сравнению с первым этапом достоверна (p < 0,05), х – раз-
ница между вторым и третьим этапами достоверна (p < 0,05)

Так, у военнослужащих на начальном 
этапе средний уровень индекса составлял 
0,79 ± 0,03 усл.ед., в середине – 0,72 ± 0,02 
усл.ед. (p < 0.05), а в конце – 0,67 ± 0,02 
(p < 0.05). Однако, несмотря на отмеченные 
достоверные различия, количественные 
значения самого ИФС были в диапазоне – 
«выше среднего», что также характерно для 
данной возрастной категории.

Заключение
Сердечно-сосудистая система неодно-

значно реагирует на производственную 
деятельность, характерную для воинской 
службы по призыву. Отмечались отличия 
у показателей диастолического артериаль-
ного давления и частоты пульса на различ-
ных этапах воинской службы. При этом 
уровень систолического артериального дав-
ления увеличивался только на среднем эта-
пе, а у ЧП увеличение отмечалось на всех 
этапах. Динамика индекса Руфье свидетель-
ствует о том, что максимальное напряжение 
отмечается на начальном этапе службы, по-
сле чего регистрируется снижение на сере-
дине этапа и незначительное повышение на 
конечном этапе. Это вызвано следующими 
обстоятельствами. Неопределенность об-
становки, повышенные требования по срав-
нению с гражданской жизнью, навязанный 
ритм жизни вызывают повышенное напря-

жение организма. На середине прохождения 
воинской службы организм уже полностью 
адаптируется к новым условиям, а посколь-
ку нагрузки военнослужащий испытыва-
ет не запредельные, хотя и повышенные, 
происходит адаптация к ним, и организм 
отвечает на них уже функциональным на-
пряжением. На заключительном этапе, от-
мечаемое незначительное повышение на-
пряжения связано отнюдь не увеличением 
нагрузок, а с эмоциональным напряжением, 
связанным с ожиданием окончания службы, 
и рабочие нагрузки встречаются организ-
мом на несколько повышенном уровне.

Адаптация сердечно-сосудистой систе-
мы у военнослужащих существенно разли-
чалась в зависимости от места жительства 
военнослужащих – у городских она протека-
ла по гипертоническому типу, у сельских – 
гипотоническому типу. Напряженность 
труда, оцениваемая по частоте пульса, была 
выше у городских военнослужащих. Все это 
свидетельствует, что сердечно-сосудистая 
система сельских юношей лучше адапти-
руется к воинской службе, чем городских. 
Создание в ходе обучения молодых солдат 
необходимых условий с учетом вышепере-
численного позволит существенно сократить 
время адаптации, повысить продуктивность 
их деятельности и эффективность учебно-
воспитательного процесса.
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УДК 616.12-008.313.2/.331.1
РОЛЬ УРОВНЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ В ВОЗНИКНОВЕНИИ 

РЕЦИДИВОВ ФИБРИЛЛЯЦИИ И ТРЕПЕТАНИЯ ПРЕДСЕРДИЙ
ПРИ ВОССТАНОВЛЕНИИ СИНУСОВОГО РИТМА

Терещенко А.В., Непомнящих Р.Д., Карпова А.А.
ФГБУ «Научно-исследовательский институт региональной патологии и патоморфологии» 

СО РАМН, Новосибирск, e-mail: pathol@soramn.ru

С целью установления факторов, вызывающих рецидивы фибрилляции и трепетания предсердий на 
фоне медикаментозного восстановления синусового ритма, а также выявления характерных маркеров этих 
рецидивов, были проанализированы 241 история болезни пациентов с различными формами ишемической 
болезни сердца; количество женщин составило 89 человек (средний возраст 58,76 ± 1,92 лет), количество 
мужчин ‒ 152 человека (средний возраст 54,6 ± 0,76 лет). Установлено, что на рецидивы аритмии влияют как 
уровень артериального давления, так и его снижение в процессе лечения в различных группах пациентов. 
У пациентов с артериальной гипертензией основная причина рецидивов аритмий – неадекватный контроль 
уровня артериального давления. У пациентов без артериальной гипертензии на рецидивы аритмий влияют 
функциональный класс хронической сердечной недостаточности, состояние сократительной способности 
левого желудочка и снижение уровня артериального давления. Выявлено, что эффективность восстановле-
ния синусового ритма зависит от длительности периодов аритмии, функционального класса хронической 
сердечной недостаточности, размеров левого предсердия и показателей сократительной способности левого 
желудочка. Отмечено, что рецидивы аритмий чаще наблюдаются в группах пациентов, у которых увеличены 
сроки восстановления синусового ритма.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, фибрилляция предсердий, трепетание предсердий, синусовый 
ритм, артериальное давление 

ROLE OF BLOOD PRESSURE LEVELS IN RELAPSING FIBRILLATION 
AND ATRIAL FLUTTER IN RESTORING SINUS RHYTHM

Tereshchenko A.V., Nepomnyashchikh R.D., Karpova A.A.
Research Institute of Regional Pathology and Pathomorphology SD RAMS, 

Novosibirsk, e-mail: pathol@soramn.ru

In order to determine the factors causing recurrent atrial fi brillation and atrial fl utter accompanied by medical 
restoration of sinus rhythm, as well to identify specifi c markers of their recurrence 241 medical histories of patients 
with various forms of ischemic heart disease were analyzed (89 women, mean age 58,76 ± 1,92, and 152 men, mean 
age 54,6 ± 0,76). It was determined that the cause of arrhythmia recurrence affect both blood pressure and its reduction 
during treatment in different groups of patients. The main cause of arrhythmia recurrence in group of patients with 
arterial hypertension is an inadequate control of blood pressure. In group of patients without hypertension the main 
causes of arrhythmia recurrence were functional class of chronic heart failure status, left ventricular contractility 
and reducing blood pressure. It was found that the effi ciency of conversion of sinus rhythm was infl uenced by 
the duration of arrhythmia, functional class of heart failure, left atrial size and contractile performance of the left 
ventricle. It was noted that the recurrence of arrhythmia is more common in groups of patients, in which time periods 
of the restoration of sinus rhythm were increased.

Keywords: coronary heart disease, atrial fi brillation, atrial fl utter, sinus rhythm, blood pressure 

Мерцательная аритмия (МА), включа-
ющая в себя фибрилляцию и трепетание 
предсердий, является самым распростра-
ненным нарушением ритма сердца в раз-
витых странах, занимая по частоте второе 
место после экстрасистолии [1, 14]. По 
разным оценкам, от 1,5 до 5 % населения 
страдают этим видом аритмии. Распро-
страненность МА в общей популяции, по 
результатам Фремингемского исследования 
(1982), в возрастном диапазоне от 25 до 64 
лет составляет среди мужчин 21,5 %, среди 
женщин – 17,1 % [7]. 

Риск развития МА у каждого отдельно-
го пациента оценить очень трудно. В то же 
время установлено, что частота встречаемо-
сти МА увеличивается с возрастом (преи-
мущественно у мужчин), по мере присоеди-
нения любых болезней сердца это приводит 

к снижению толерантности к физической 
нагрузке, уменьшению церебрального и ко-
ронарного кровотока, ускоряет течение сер-
дечной недостаточности, повышает риск 
тромбоэмболических осложнений и, как 
следствие, существенно ухудшает качество 
жизни [4, 13, 15]. МА может возникать так-
же при отсутствии выраженных заболева-
ний сердца, это так называемые «одинокие» 
ФП (от 1,6 до 30 % случаев, хотя реальная 
частота таких аритмий неизвестна), кото-
рые обычно имеют благоприятный прогноз. 

Лечение мерцательной аритмии, даже 
с учетом большого опыта, накопленного 
клинической медициной, остается сложной 
и многоплановой задачей [2, 4]. Несмотря 
на большое число исследований, публика-
ций, рекомендаций, в каждом конкретном 
случае приходится решать целый ряд не-
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простых вопросов: какой вид лечения – кон-
сервативный или оперативный – избрать? 
Будет ли безопасным и эффективным это 
лечение, каким препаратом воспользовать-
ся, повлияют ли течение аритмии и харак-
тер основного заболевания на результат 
терапии. В последнее время по этой про-
блеме накопилось достаточно много новых 
сведений, которые должны быть предметом 
активного обсуждения. Большое практиче-
ское значение имеет выявление возможной 
этиологии и характерных предикторов МА.

Артериальная гипертония является од-
ним из факторов риска развития впервые 
диагностированной фибрилляции предсер-
дий (ФП) и таких патологических состоя-
ний, как системные тромбоэмболии и ин-
сульт [3]. Показано, что комбинированная 
гипотензивная терапия (применение не ме-
нее 3 лекарственных препаратов, включая 
ингибиторы ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы) существенно снижает 
частоту аритмических эпизодов [9, 10]. Од-
нако следует отметить, что системных ис-
следований, посвященных влиянию уровня 
артериального давления (АД) на частоту 
МА и тяжесть состояния, практически не 
проводится. В этом аспекте для разработки 
эффективных терапевтических схем боль-
шое значение имеет установление корреля-
ций между уровнем АД, антигипертензив-
ной терапией и частотой аритмий.

Цель проведенного исследования – 
установление факторов, вызывающих ре-
цидивы ФП и трепетания предсердий (ТП) 
на фоне медикаментозного восстановления 
синусового ритма (СР) у различных групп 
пациентов, а также определение характер-
ных маркеров рецидива ФП и ТП.

Материал и методы исследования
Проведен ретроспективный анализ 241 истории 

болезней пациентов, находившихся на лечении в кар-
диологическом отделении Новосибирской государ-
ственной областной клинической больницы в период 
1998–2008 г. Предпочтение было отдано фармако-
логической кардиоверсии, включающей в себя два 
и более антиаритмических препарата, которые под-
бирались индивидуально с учетом основного забо-
левания [2]. Одним больным назначали только базис-
ную терапию, другим пациентам наряду с базисной 
терапией вводили эмоксипин 50 мг/сут внутривенно, 
ряду пациентов в схему лечения включали милдронат 
50 мг/сут внутривенно или назначали рибоксин 
по 200 мг/сут внутривенно [2].

Среди пациентов женщин было 89 человек (сред-
ний возраст 58,76 ± 1,92 лет), мужчин – 152 человека 
(средний возраст 54,6 ±  0,76 лет).

На проведение клинических исследований полу-
чено разрешение Этического комитета ФГБУ «НИИ 
региональной патологии и патоморфологии» СО 
РАМН. От всех пациентов было получено письмен-
ное согласие с протоколом исследования.

Первоначально пациенты были подразделены на 
группы с положительным и отрицательным антиа-
ритмическим эффектом от медикаментозной кардио-
версии, в ходе дальнейшего исследования пациенты 
с положительным эффектом были подразделены на 
группы с рецидивом ФП и ТП и его отсутствием. 
В последующем пациенты подразделялись на группы 
в зависимости от наличия или отсутствия артериаль-
ной гипертензии (АГ). 

По ЭКГ оценивали длительность и количество 
нарушений ритма сердца. По ЭхоКГ оценивали ко-
нечный диастолический и систолический размеры 
(КДР и КСР), фракцию выброса (ФВ), размеры лево-
го предсердия (ЛП), фракцию укорочения левого же-
лудочка (ФУ). Сравнивали изменения параметров до 
и после медикаментозной кардиоверсии.

Статистический анализ проводили с помощью 
пакета прикладных программ Biostat с оценкой до-
стоверности различий по критерию Стьюдента, оцен-
кой корреляции по критерию Спирмена и проведени-
ем нелинейного регрессионного анализа.

Результаты исследования 
и их обсуждение

В результате применения фармаколо-
гической кардиоверсии восстановление СР 
удалось достичь у 176 пациентов (73,3 %). 
Отрицательный результат наблюдался 
у 65 пациентов (26,7 %). У пациентов с по-
ложительным эффектом отмечаются до-
стоверно меньшая длительность течения 
аритмии (36,4 ± 3,2 против 64,12 ± 6,1, 
р = 0,0001) и меньший функциональный 
класс (ФК) хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) (1,9 ± 0,5 против 2,3 ± 0,6, 
р = 0,002). 

Следовательно, на эффективность вос-
становления СР влияли длительность арит-
мии и ФК ХСН. При этом функциональные 
способности сердца, по данным эхокардио-
графического исследования, были досто-
верно лучше у пациентов с положительным 
эффектом: размеры левого предсердия – 
4,3 ± 0,1 против 5,0 ± 0,09 см (р = 0,0001). 
Фракция выброса была выше у пациентов 
с положительным эффектом – 53,34 ± 1,3 
против 48,37 ± 1,3 % (р = 0,030), фракция 
укорочения левого желудочка также выше – 
28,8 ± 0,8 против 25,72 ± 0,8 % (р = 0,27). 
При этом конечный диастолический и ко-
нечный систолический размеры предсер-
дия были достоверно меньше у пациентов 
с положительным эффектом – 5,16 ± 0,1 
против 5,8 ± 0,09 мл и 3,6 ± 0,8 против 
4,2 ± 0,1 мл соответственно (в обоих слу-
чаях р = 0,0001). Отсюда следует еще один 
вывод: на эффективность восстановления 
СР влияют размеры ЛП и показатели сокра-
тительной способности левого желудочка 
(ФУ, ФВ, КДР, КСР) [2].

Следует также обратить внимание на то, 
что в группе пациентов, которым удалось 
восстановить СР, на фоне проводимой тера-
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пии наблюдалось снижение уровня как си-
столического, так и диастолического давле-
ния на 7,25 и 6,98 мм рт. ст. соответственно, 
в то время как в группе с отрицательным 
эффектом снижение уровня артериального 
давления было несущественным [5, 6].

Из 176 пациентов, которым удалось вос-
становить СР, у 56 наблюдался рецидив. 
В ходе исследования было установлено, что 
в группе с рецидивом МА отмечались до-
стоверно большие сроки восстановления СР 
(2,91 ± 0,02 против 1,71 ± 0,12, р = 0,0001) 
и большая длительность течения МА 
(49,41 ± 1,06 против 42,77 ± 1,81, р = 0,047) 
[2]. Таким образом, рецидив аритмии чаще 
наблюдался в группах пациентов, где сро-
ки восстановления СР увеличены, что мо-
жет указывать на возможность рецидива 
аритмии. Также в группе с рецидивом МА 
отмечался достоверно меньший процент 
снижения уровня систолического и диасто-
лического АД – 4,91 и 6,02 мм рт. ст. против 
9,92 и 10,38 мм рт. ст. в группе без рециди-
ва (в обоих случаях р = 0,001). 

Следовательно, на рецидив аритмии 
влияют как уровень АД, так и его снижение 
в процессе лечения в различных группах 
пациентов, что было продемонстрировано 
и другими исследователями [8]. В дальней-
шем обследованные нами пациенты были 
подразделены на группы в зависимости от 
наличия или отсутствия АГ. При этом при 
рецидиве МА у пациентов с АГ были досто-
верно увеличены уровни как систолическо-
го, так и диастолического АД, в то время как 
у пациентов без АГ в случае рецидива, на-
оборот, наблюдалось его снижение. Это по-
зволяет предположить, что у пациентов с АГ 
основная причина рецидива аритмии – не-
адекватный контроль уровня АД, в то время 
как у пациентов без АГ – это ФК ХСН, со-
стояние сократительной способности левого 
желудочка и снижение уровня АД.

По данным литературы, у большинства 
больных (около 70 %) ФП ассоциирована 
с наиболее часто встречающимися заболе-
ваниями сердца, такими как ишемическая 
болезнь сердца, гипертония, гипертрофиче-
ская кардиомиопатия, дилатационная кар-
диомиопатия, врожденные пороки сердца 
(в основном дефект межпредсердной пере-
городки у взрослых) [11]. ФП регистриру-
ется также при амилоидозе сердца, гемо-
хроматозе и эндомиокардиальном фиброзе, 
других болезнях сердца, таких как пролапс 
митрального клапана (без митральной ре-
гургитации), кальциноз митрального коль-
ца, предсердная миксома, феохромоцитома, 
идиопатическая дилатация правого пред-
сердия. Во всех этих случаях неясно, явля-
ется ли ФП результатом этих хронических 

заболеваний или она возникает независи-
мо от них.

Встречается также «идиопатическая» 
ФП, которая регистрируется у пациентов 
без наличия каких-либо значимых этиоло-
гических факторов (гипертиреоза, хрони-
ческих обструктивных заболеваний легких, 
открытых дисфункций синусового узла, 
синдрома Вольфа‒Паркинсона‒Уайта). 
У некоторых пациентов возникновению ФП 
может способствовать появление автоном-
ной нервной системы. В последнее время 
все чаще рассматриваются новые факторы 
риска ФП, включая такие, как ожирение, 
метаболический синдром апноэ, прием 
алкоголя, интенсивные занятия спортом, 
субклинический атеросклероз, психоэмо-
циональное напряжение и др. В качестве 
основных патофизиологических механиз-
мов развития ФП предлагаются увеличен-
ное напряжение (растяжение) предсердий, 
структурные и электрофизиологические 
изменения, вегетативный дисбаланс, си-
стемное воспаление, окислительный стресс 
и генетическая предрасположенность.

Однако важно отметить, что к наиболее 
значимым этиологическим факторам ФП 
многие исследователи относят гипертонию, 
гипертрофию левого желудочка и диабет 
(в основном у женщин). У пациентов с ФП 
причиной смерти и инвалидизации чаще 
всего становится инсульт. Артериальная 
гипертония обусловливает развитие бо-
лее тяжелых форм ФП [10]. В то время как 
антигипертензивная терапия способствует 
уменьшению вероятности возникновения 
новых эпизодов ФП, причем вне зависимо-
сти от того, насколько было снижено АД 
и какой метод лечения был выбран [12].

Заключение
На эффективность восстановления сину-

сового ритма влияют длительность аритмии, 
функциональный класс хронической сердеч-
ной недостаточности, размеры левого пред-
сердия и показатели сократительной способ-
ности левого желудочка. На рецидив аритмии 
также влияют как уровень артериального 
давления, так и его снижение в процессе 
лечения в различных группах пациентов. 
У пациентов с артериальной гипертензией 
основная причина рецидива аритмии – не-
адекватный контроль уровня артериального 
давления. У пациентов без артериальной ги-
пертензии рецидивы аритмий коррелируют 
с функциональным классом хронической 
сердечной недостаточности, состоянием со-
кратительной способности левого желудочка 
и снижением уровня артериального давле-
ния. Рецидивы аритмий чаще наблюдаются 
в группах пациентов, у которых сроки вос-
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становления синусового ритма увеличены, 
что может указывать на возможность реци-
дивов аритмий. 
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АКТИВНОСТИ ДЕНДРИТНЫХ КЛЕТОК 
У БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ
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В статье приведены результаты исследования иммунофенотипа (TLR2, CD80, CD86) и цитокинсе-
креторной (IL-12, IL-18) активности дендритных клеток (DC) invitro, трансформированных из моноцитов 
периферической крови в полной культуральной среде под влиянием специфических (интерлейкин 4 и гра-
нулоцитарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор) и неспецифических (липополисахарид) 
стимуляторов, у больных с впервые выявленным туберкулезом легких. В ходе исследования показано, что 
у больных туберкулезом легких имеет место нарушение процесса созревания DC, что проявляется сниже-
нием количества клеток, экспрессирующих на своей поверхности CD86, изменением секреции DC invitro 
провоспалительного цитокина – IL-12, однако изменений секреции синергичного ему цитокина IL-18 об-
наружено не было. При этом также наблюдается повышение количества DC, несущих на свой поверхности 
молекулы костимуляции CD80. Предполагается, что данные процессы связаны с недостаточной индукцией 
DC в ходе взаимодействия с Mycobacteriumtuberculosis и дальнейшего распознавания в виду дефицита на 
клетках рецепторов типа TLR2, что в свою очередь может являться следствием как прямого, так и косвенно-
го влияния инфектогена на антигенпредставляющие клетки иммунной системы. 

Ключевые слова: дендритные клетки, молекулы костимуляции, толл-подобные рецепторы, цитокины, 
туберкулез

FEATURES AND IMMUNOPHENOTYPE CYTOKINE SECRETORY ACTIVITY 
OF DENDRITIC CELLS IN PATIENTS WITH PULMONARY TUBERCULOSIS
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Siberian state medical university, Tomsk, e-mail: KhaitovaZ@rambler.ru

This paper presents the results of studies the results of studies of immunophenotype (TLR2, CD80, CD86) 
and cytokine secretion (IL-12, IL-18) activity of dendritic cells (DC) in vitro, transformed from peripheral blood 
monocytes in complete culture medium under the infl uence of specifi c (interleukin 4 and granulocyte-macrophage 
colony-stimulating factor), and nonspecifi c (lipopolysaccharide) stimulants in patients with newly diagnosed 
pulmonary tuberculosis. It is shown that in patients with pulmonary tuberculosis has been a violation of the process 
of maturing DC, which manifested by reduced number of cells expressing CD86, change DC in vitro secretion 
of proinfl ammatory cytokines – IL-12, however, it changes the secretion of synergistic cytokine IL-18 were not 
founded.In this case also there is an increase of DC, bearing on its surface costimulation molecule CD80. It is 
assumed that these processes are related to the lack of induction of DC during interaction with Mycobacterium 
tuberculosis and further recognition in mind defi cit cells receptors of TLR2, which in turn may be the result of both 
direct and indirect effects on antigen-presenting cells of immune system from tuberculosis bacteria.

Keywords: dendritic cells, costimulation molecules, toll-like receptors, cytokines, tuberculosis

Как известно из литературных источ-
ников, презентация антигена антигенпред-
ставляющими клетками является ключе-
вым этапом в формировании адекватного 
иммунного ответа. В результате контакта 
между антигенпредставляющей клеткой 
и Т-лимфоцитом образуется «иммунологи-
ческий синапс», одна из функций которого 
заключается в активации клеток-эффекто-
ров и запуске секреции цитокинов, поля-
ризующих иммунный ответ. Так, известно, 
что наиболее часто в роли антигенпред-
ставляющих клеток выступают дендритные 
клетки (DC) [12, 13, 17]. В литературных 
источниках [11, 13] подробно описаны мор-
фофункциональные особенности DC, но 
в контексте туберкулезной патологии име-
ются единичные и разрозненные данные, 
которые не описывают полной картины их 
участия в иммунопатогенезе туберкулеза 
легких. 

DC несут на своей поверхности ши-
рокий спектр мембранных рецепторов, 
в частности, относящиеся к семейству 
TLRs (toll-likereceptors). Данное семейство 
рецепторов включает 13 представителей, 
способных связывать высокомолекулярные 
паттерны в структуре различных микро-
организмов: липополисахариды (ЛПС), 
белки, гликопротеины и др. При взаимо-
действии TLR со своим лигандом запу-
скается процесс димеризации рецептора, 
в результате чего сигнал передается на вну-
триклеточные адаптерные белки: MyD88 
(myeloiddifferentiationfactor 88), TIRAP 
(TIRdomain-containingadaptorprotein), 
TRIF (TIR-domain-containingadaptor-
includingIFNfi ) и TRAM ((TRIF)-
relatedadaptormolecule). Активация адап-
терных белков в конечном итоге приводит 
к активации транскрипционного фактора 
NF-kB, который, транслоцируясь в ядро, 
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индуцирует экспрессию генов провоспали-
тельных цитокинов (IL-1, IL-6, IL-12, IL-18, 
фактора некроза опухолей α (TNFα), хемо-
кины), костимуляторных молекул (CD80, 
CD86, CD83), молекул гистосовместимости 
(HLA класса II) [1, 2, 3, 7, 19].

Касательно туберкулезной инфекции, рас-
познавание липоарабиноманнана клеточной 
стенки микобактерий туберкулеза DC осу-
ществляется с помощью TLR типа 2 (TLR2), 
в результате чего инициируется процесс 
внутриклеточной трансдукции сигнала и за-
пускается противотуберкулезный иммунный 
ответ [4, 18]. Связывание микобактериаль-
ного паттерна сопряжено с процессом созре-
вания DC, в результате чего теряется их спо-
собность к эндо- и пиноцитозу, но при этом 
увеличивается экспрессия на поверхности 
CD80, CD86, HLA класса II. Перечисленные 
молекулы необходимы для формирования 
иммунологического синапса с Т-лимфоцитом 
и активации последнего, в том числе посред-
ством секреции DC провоспалительных цито-
кинов – IL-12 и IL-18 [13].

Наиболее важной функцией IL-12 яв-
ляется поляризация дифференцировки 
наивных Т-хелперов (Th0) в направлении 
Т-хелперов типа 1 (Th1) с последующей 
секрецией ими интерферона γ (IFNγ). Та-
ким образом, происходит отрицательная 
селекция Th2-лимфоцитов и формирование 
иммунного ответа по Th1-типу. Однако для 
продукции IFNγ Т-клетками необходимо 
синергичное влияние двух цитокинов: IL-
12 и IL-18. Механизм синергичности опос-
редован реципрокной стимуляцией экс-
прессии рецепторов к IL-12 и IL-18, то есть 
каждый из цитокинов стимулирует экспрес-
сию рецептора другого цитокина на поверх-
ности клетки. Более того, рецептор к IL-18 
представлен только на Th1-лимфоцитах, 
что определяет его основным ростовым 
и дифференцировочным фактором для дан-
ного типа клеток [8, 14]. 

В ходе изучения иммунопатогенеза ту-
беркулезной инфекции ранее нами было 
показано, что в его основе лежат анергия 
Т-лимфоцитов и поляризация иммунно-
го ответа в направлении Th2-реакций [6]. 
Было сформулировано предположение, что 
данные нарушения происходят по причине 
недостаточной активации Т-лимфоцитов 
в процессе из взаимодействия с антиген-
представляющими клетками, в частности, 
DC [10, 12]. 

В этой связи, целью настоящего ис-
следования явилось изучить у больных ту-
беркулезом легких иммунофенотипические 
и функциональные свойства дендритных 
клеток, характеризующие их способности 
к индукции иммунного ответа.

Материалы и методы исследования
В группу обследуемых лиц было включено 

100 больных с впервые выявленным туберкулезом 
легких в возрасте от 39 до 60 лет (средний возраст 
пациентов – 42 ± 10 лет ). Клинический осмотр, сбор 
анамнеза, физикальные методы обследования и по-
становка диагноза осуществлялись в Томской област-
ной туберкулезной клинической больнице. Группу 
здоровых доноров составили 50 человек, сопостави-
мых с группой больных туберкулезом легких по по-
ловозрастным характеристикам. 

Для последующей трансформации в DC моно-
нуклеарные лейкоциты выделяли из гепаринизиро-
ванной венозной крови, забранной из локтевой вены 
в объеме 20 мл утром натощак, путем центрифуги-
рования в градиенте плотности фиколл-верографи-
на; между собой фракции моноцитов и лимфоцитов 
разделяли путем центрифугирования в двойном гра-
диенте плотности перколла. Моноцитарную клеточ-
ную взвесь отмывали средой RPMI-1640 и вносили 
в плоскодонные 24-луночные планшеты в количестве 
1∙106 клеток в 1 мл. Культивирование осуществляли 
в полной питательной среде, содержащей 10 % эм-
бриональную телячью сыворотку, 50 мкг/мл пени-
циллина-стрептомицина, 0,29 мкг/мл L-глутамина 
с добавлением цитокинов (IL-4 и гранулоцитарно-
макрофагального колониестимулирующего фактора 
роста (GM-CSF)) («Sigma», США), при 370С в СО2-
инкубаторе в течение 7 дней. Замена полной пита-
тельной среды производилась на 3-и и 5-е сутки. На 
5-е сутки культуральную клеточную суспензию до-
полнительно стимулировали липополисахаридом 
в концентрации 5 мг/мл («Sigma», USA). Микро-
скопическое исследование DC осуществлялось на 
микроскопе фирмы CarlZeiss (Германия). С помощью 
микроскопа CarlZeiss оценивались морфологические 
изменения моноцитов при трансформации их в DC 
(в частности, наблюдалось снижение адгезионных 
свойств моноцитов и последующее формирование 
групп клеток в питательной среде; формирование 
отростков DC) [15]. Иммунофенотипирование транс-
формированных зрелых DC проводили методом про-
точной цитометрии на проточном цитофлуориметре 
FACS Calibur (Becton Dickinson, США) с использо-
ванием моноклональных антител CD86, CD80 TLR2, 
меченных соответственно флуресцентными краси-
телями (FITC, PE, PE), и изотипических контролей 
(«R&DSystems», США). Анализ полученных данных 
осуществляли при помощи программного приложе-
ния BD Cell Cell Quest for Mac OS® X.

Концентрацию цитокинов (IL-12, IL-18) определяли 
в супернатантах DC на 7-е сутки культивирования путем 
иммуноферментного анализа (eBioscience, США).

Обработку полученных результатов проводи-
ли на основе общепринятых статистических ме-
тодов с помощью программы Statistic for Windows 
Version 10. Для оценки нормальности распределения 
использовали критерий Колмогорова-Смирнова. По-
скольку исследованные количественные признаки 
в группах сравнения не подчинялись нормальному 
распределению для попарного сравнения выбороч-
ных показателей применяли критерии U Манна‒Уит-
ни (для независимых выборок) и Вилкоксона (для 
зависимых выборок). Для всех количественных при-
знаков в сравниваемых группах вычисляли медиану, 
25 и 75 %-й квартили. Критическое значение уровня 
статистической значимости при проверке нулевых ги-
потез принимали равным 0,05.
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Результаты исследования 
и их обсуждение

В результате проведенного исследова-
ния установлено, что количество DC, экс-
прессирующих TLR2, у больных туберку-
лезом легких оказалось в 2,5 раза ниже, чем 
в группе здоровых доноров (таблица). Как 
указывалось выше, данный рецептор отве-
чает за связывание с липоарабиноманнаном 
микобактерий туберкулеза и запускает по-
следующую сигнальную трансдукцию, не-
обходимую для полноценного созревания 
DC и формирования антимикобактериаль-
ного иммунного ответа. [3, 9]. Следователь-
но, можно предположить, что в результате 

дефицита TLR типа 2 на DC нарушается вза-
имодействие клеток с возбудителем и цепь 
последующих за этим процессов.

Данное предположение подтверждается 
тем, что дефицит TLR2+DC у больных ту-
беркулезом легких сочетался со снижением 
количества клеток, несущих на поверхности 
плазматической мембраны молекулу кости-
муляции CD86. Так, в группе больных тубер-
кулезом легких относительное содержание 
CD86+ клеток было в 1,8 раза ниже нормы 
(таблица). Известно, что отсутствие актива-
ционного сигнала от костимуляторной моле-
кулы CD86 DC опосредует нарушение акти-
вации и анергию Т-лимфоцитов. [5, 13].

Иммунофенотипические и функциональные особенности миелоидных дендритных 
клеток, трансформированных из моноцитов периферической крови invitro, у здоровых 

доноров и больных туберкулёзом лёгких, Ме (Q1-Q3)

Параметры
Группа исследования

Здоровые доноры (n = 50) Больные туберкулезом 
легких (n = 100)

Количество TLR2+ дендритных клеток, % 3,70 (2,95–4,50) 1,50 (0,50–2,10)
р1 < 0,05

Количество CD86+ дендритных клеток, % 60,35 (48,05–71,25) 33,20 (23,40–43,10)
р1 < 0,05

Количество CD80+ дендритных клеток, % 1,30 (0,82–1,91) 3,60 (3,00–5,60)
р1 < 0,001

Уровень секреции IL-12, пг/мл 16,69 (14,67–20,87) 26,87 (22,52–39,78)
р1 < 0,05

Уровень секреции IL-18, пг/мл 31,03 (23,25–34,04) 33,02 (18,62–55,14)

П р и м е ч а н и е :  р – уровень статистической значимости различий по сравнению с показате-
лями у здоровых доноров.

Что касается другой молекулы костиму-
ляции – CD80, то у больных туберкулезом 
легких количество несущих ее DC было, 
напротив, в 2,8 раза выше по сравнению 
с таковым у здоровых доноров (таблица). 
Однако показано, что связывание CD80 DC 
с рецептором на клетке-эффекторе являет-
ся более значимым в процессе отторжения 
аллотрансплантата и противоопухолевой, 
нежели противоинфекционной защиты [9].

Одной из важных характеристик степе-
ни зрелости DC и их активационного стату-
са является секреция клетками IL-12 и IL-
18. В ходе эксперимента было показано, 
что секреция IL-12 DC у больных ТЛ была 
повышенной в 1,6 раза относительно значе-
ний в группе здоровых доноров. При этом 
уровень продукции IL-18 DC не претерпевал 
выраженных отклонений от нормы (табли-
ца). Возможно, повышение секреции про-
воспалительного IL-12 DC носит компенса-
торно-приспособительный характер в связи 
с недостаточной активацией Т-лимфоцитов 

со стороны молекул костимуляции DC или 
характерным для туберкулеза дефицитом 
на Т-клетках взаимодействующих с ними 
рецепторами (CD28) [7]. Схожие данные 
были получены M.L. Ollerosetal. [2007], по-
казавшими в эксперименте на трансгенных 
мышах, инфицированных возбудителем 
туберкулеза, повышение секреции IL-12, 
которое, однако, по заключению авторов, 
не влияло на образование гранулемы, диф-
ференцировку Т-лимфоцитов в Th1-клетки, 
секрецию INFγ и элиминацию патогена. 

Заключение
Полученные результаты позволяют по-

лагать, что штаммы микобактерий тубер-
кулеза способны ингибировать первый 
этап противотуберкулезного иммунного 
ответа, заключающийся в их связывании 
DC и представлении микобактериального 
антигена клеткам-эффекторам. Ведущими 
патогенетическими факторами нарушений 
индуктивной фазы иммунного ответа при 
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туберкулезе легких являются дефицит на 
DC рецепторов типа TLR2 и молекул кости-
муляции CD86. Очевидно, что нарушение 
созревания и дисфункция DC являются ре-
зультатом как прямого действия инфициру-
ющего агента на процесс генерации DC из 
моноцитов периферической крови DC, так 
и следствием нарушений механизма транс-
дукции сигнала рецептор- и цитокинзави-
симой активации клеток [7; 20].

Работа выполнена при финансовой 
поддержке Совета по грантам при Пре-
зиденте РФ для ведущих научных школ 
(16.120.11.614-НШ) и на средства персо-
нального гранта от компании ОПТЭК по 
поддержке молодых ученых 2012 г. (дого-
вор от № 8/11 КЦ от 10 апреля 2012 г.).
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ВЛИЯНИЕ КИШЕЧНЫХ ПАРАЗИТОЗОВ 
НА СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ

Халафли Х.Н.
Азербайджанский медицинский университет, кафедра эпидемиологии, 

Баку, e-mail: khalafl i@mail.ru

Осуществленный анализ данных литературы показывает, что в благополучном разрешении пробле-
мы кишечных паразитозов и здоровья детей первоочередное значение имеет решение следующих задач: 
рационализация подходов комплексного обследования детей на основную нозологию кишечных паразито-
зов; оценка масштабов заболеваемости детей кишечными паразитозами; достоверная оценка влияния ки-
шечных паразитозов на физическое и психическое развитие детей, на параметры их здоровья; выявление 
эпидемиологических закономерностей заболеваемости детей кишечными паразитозами; оценка эффектив-
ности комбинаций основных антипаразитарных средств при лечении детей с отдельными и смешанными 
нозоформами кишечных паразитозов; выработка способов по реабилитации здоровья детей, подвергнутых 
воздействию кишечных паразитозов; апробация региональных эпидемиологически обоснованных мер про-
филактики по снижению риска заражения детей кишечными паразитозами. 

Ключевые слова: кишечные паразитарные заболевания, паразитозы человека, глистные инвазии

INFLUENCE INTESTINAL PARAZITOSIS 
ON THE STATE OF HEALTH OF CHILDREN

Khalafl i H.N.
Azerbaijani Medical University, Baku, e-mail: khalafl i@mail.ru

The carried-out analysis of data of literature shows that in the safe permission of a problem intestinal parasitosis 
and health of children prime value has the solution of the following tasks: rationalization of approaches of complex 
inspection of children on the main nosology intestinal parasitosis; assessment of scales of incidence of children 
intestinal parasitosis; reliable assessment of infl uence intestinal parasitosis on physical and mental development of 
children, on parameters of their health; detection of epidemiological regularities of incidence of children intestinal 
parasitosis; assessment of effi ciency of combinations of the fi xed anti-parasitic assets at treatment of children with 
separate and mixed nozoforme intestinal parasitosis; development of ways on rehabilitation of health of children 
subjected to infl uence intestinal parasitosis; approbation of regional epidemiologically reasonable measures of 
prevention on decrease in risk of infection of children intestinal parasitosis.

Keywords: intestinal parasitic diseases, human intestinal parasitosis, helminthic infections

Давно установлено, что наиболее рас-
пространенными среди детей повсеместно 
в мире являются кишечные паразитозы. Не-
смотря на огромные усилия, прилагаемые 
для борьбы с ними, достижения далеки от 
желаемого. Одновременно с этим раскры-
ваются новые стороны социально- экономи-
ческой значимости кишечных паразитозов, 
в частности, их воздействие на физическое 
и психическое развитие детей, на повыше-
ние среди них различной заболеваемости. 
Ухудшению ситуации по кишечным гель-
минтозам в мире способствует ряд транс-
национальных явлений. Среди них следует 
отметить глобальное потепление климата 
земли, что благоприятствует распростра-
нению инвазий, изменяющих сложившую 
эндемичность территорий. Выраженными 
благоприятствующими распространению 
инвазий являются такие глобальные соци-
альные явления, как войны, миграция насе-
ления, нехватка пищи и особенно процессы 
урбанизации. Все это заставляет изыски-
вать новые, нетрадиционные подходы по 
ограничению распространения паразитозов 
как в целом, так и отдельных их групп и но-
зологий. Среди них особенно следует отме-

тить меры генетического контроля воспри-
имчивости и устойчивости к паразитарным 
болезням, меры оценки методов контроля 
за кишечными паразитозами, гипотеза из-
бирательного изменения и уклонения пара-
зитов от иммунного воздействия, выработ-
ка новых подходов в диагностике, лечении 
и профилактики инвазий среди детей, сани-
тарно- гигиенического воспитания детей. 
Естественно, реализация новых подходов, 
основная цель которых ‒ снизить заболева-
емость среди детей кишечными паразитами 
и тем самым создать благоприятные усло-
вия для повышения их здоровья, возможно, 
путем новых, специальных исследований 
[1, 2]

Прежде важно прояснить современную 
ситуацию с заболеваемостью детей кишеч-
ными паразитозами в мире. Имеющиеся 
в нашем распоряжении публикации по-
следних лет в определенной степени дают 
ответ на этот вопрос. Так, обследования, 
проведенные среди японцев, проживающих 
в разных развивающихся странах мира, по-
казали, что заболеваемость их достаточ-
но высока во всех странах Азии, Средне-
го Востока, Европы, Африки и Латинской 
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Америки, причем 38,6 % зараженных име-
ли клинические симптомы заболеваний, 
а 28,1 % зараженных в анамнезе отмечали 
желудочные заболевания. Много развиваю-
щихся стран находится и в Азии. Заражен-
ность в Бангладеш детей в возрасте 2–8 лет 
аскаридозом в среднем равняется 33,4 %, 
трихоцефалезом ‒ 28,7 %, анкилостомидо-
зами – 56,7 %, а в 1,27 % случаев отмечалось 
смешанное заражение несколькими парази-
тозами. В Индии наибольший уровень за-
раженности отмечается в возрастной груп-
пе 5–15 лет, выявлены 6 видов гельминтов 
и 3 вида простейших, общая зараженность 
в городах и сельской местности состави-
ла соответственно 46,7 и 38,6 %, наиболее 
часты среди детей аскаридоз, энтеробиоз, 
трихоцефалез, анкилостомидозы, лямблиоз 
и амебиаз [5, 6].

Имеющаяся у нас научная информация 
дает основание считать, что кишечные па-
разитозы в современных условиях стали 
серьезной проблемой не только среди детей 
развивающихся стран. Участились случаи 
заражение ими населения стран высокораз-
витой и благополучной Европы. Так, в Ру-
мынии выявлены 13 видов паразитов, среди 
которых наиболее часто встречались лям-
блии (56,7 %), аскариды (6,8 %), трихоцефа-
лы (4,7 %) и гименолеписы (3,8 % от числа 
положительных случаев). 

Начало XXI века характеризуется сери-
ей публикаций, в которых звучит тревога 
из-за дальнейшего роста инвазированности 
детей кишечными, в первую очередь кон-
тагиозными паразитозами, к числу кото-
рых относятся энтеробиоз, гименолепидоз 
и лямблиоз. Данные по России и Белорус-
сии показывают, что высокая зараженность 
энтеробиозом в детских садах обусловлена 
высокой плотностью детей и низким каче-
ством санитарно-гигиенического режима. 

В Республике Азербайджан в 90-х го-
дах были предприняты серьезные иссле-
дования по изучению инвазированности 
населения кишечными паразитозами, по 
раскрытию причин их широкого распро-
странения [4]. Среди населения были вы-
явлены 12 видов простейших, однако наи-
большая зараженность приходилась на 
долю лямблиоза – 14,3 %, которая среди 
детей доходит до 29,7 %. Более поздние 
исследования показали, что наибольшая 
зараженность лямблиозом приходится на 
детей 3–7 лет (24,4–29,8 %), а среди детей, 
не соблюдающих гигиенические процеду-
ры, она достигает 37,7 % [3]. Современная 
гельминтофауна населения республики 
представлена 21 видом, из них 13 видов 
нематод, 5 видов цестод и 3 вида трематод. 
Однако наибольшая зараженность прихо-

дится на энтеробиоз – 28,6 %, трихоцефа-
лез – 9,3 %, аскаридоз – 7,5 %, гименолипе-
доз – 45 % и трихостронгилоидозы – 2,7 % 
[7]. Эпидемиологические исследования по-
казали, что широкому распространению в 
г. Баку как перечисленных гельминтозов, 
так и лямблиоза способствуют процессы 
гиперурбанизации – резкий рост численно-
сти городского населения, снижение усло-
вий жизни, ухудшение санитарно-гигиени-
ческих условий, высокая плотность людей, 
особенно это сказывается на повышении 
зараженности детей дошкольного возраста, 
которые в силу возрастно-поведенческих 
особенностей наиболее подвержены риску 
заражения инвазиями [8, 9]. Приведенные 
данные последних лет показывают бесспор-
ность того, что кишечные паразитозы явля-
ются наиболее массовыми заболеваниями 
населения Земного шара и в первую оче-
редь они поражают детей [10, 12, 15].

Кишечные паразитозы не только наи-
более распространенные заболевания сре-
ди детей во всем мире, но и оказывающие 
на их здоровье многостороннее негативное 
воздействие. Еще в 80-х годах ВОЗ на осно-
вании анализа современной ситуации по ки-
шечным паразитозам в мире и сообщений 
многочисленных исследователей неодно-
кратно подчеркивала, что где бы ни отмеча-
лась распространенность этих заболеваний, 
там же неизменно отмечается низкий уро-
вень жизни, дефицит пищевых ресурсов, 
высокая заболеваемость, отставание детей 
в физическом и психическом развитии. Од-
нако борьба с кишечными паразитозами до 
сих пор не приобрела массовый характер, не 
достигла должного понимания со стороны 
служб здравоохранения. Связано с тем, что 
число исследований по социально-эконо-
мической значимости кишечных паразито-
зов еще недостаточно, весьма противоречи-
во, и поэтому адекватность этой проблемы 
не приобретает надлежащей ей остроты 
[11, 12, 16].

Во многих случаях кишечные гельмин-
тозы не проявляются остро, но, подрывая 
здоровье детей, задерживают и их умствен-
ное развитие. Отмечено влияние аскаридоза 
в отставании психического развития детей. 
В более успевающих группах учащихся за-
раженность аскаридозом, анкилостомидо-
зами и трихоцефалезом было в 1,5–2,0 раза 
ниже, чем в отстающих группах. Подтверж-
дается гипотеза, что кишечные паразитозы 
в комплексе с недостаточным питанием ос-
лабляют эффективность процесса познания 
детей, при этом наибольшее отставание от-
мечается среди детей с наибольшей интен-
сивностью инвазий и среди детей с наилуч-
шим рационом питания. На Ямайке впервые 
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отмечена достоверная связь между интен-
сивностью инвазии кишечными гельмин-
тозами и образовательной способностью 
учеников, хотя причина этой связи должна 
быть установлена. Здесь же показано, что 
чем выше успеваемость, тем ниже распро-
страненность аскаридоза и трихоцефалеза. 
При поступлении детей в школу умствен-
ное развитие детей, инвазированных трихо-
цефалезом, намного отстает от неинвазиро-
ванных детей, лечение детей альбендазолом 
и усиление их питания довольно быстро 
устраняет это различие. Лечение даже не-
интенсивного аскаридоза значительно по-
вышало способность детей к выполнению 
арифметических действий.

В то же время по ряду других сообще-
ний кишечные паразитозы не оказывают 
выраженного влияния на психическое раз-
витие детей, а недостаточное его развитие 
связывают с комплексом социальных фак-
торов, недостаточным питанием и низким 
культурно-образовательным уровнем насе-
ления. Тем не менее в комплекс мер по реа-
билитации психического развития детей не-
обходимым считается и дегельминтизация 
их от кишечных паразитозов, хотя и дела-
ется ссылка, что лечение следует проводить 
детям, у которых появляется риск развития 
острого заболевания [17, 19].

Практически во всех приведенных 
работах, хотя и признается важная роль 
в распространении кишечных паразито-
зов природно-климатических условий, но 
обязательно подчеркивается социальная 
зависимость этих заболеваний. Проведено 
ряд исследований, позволивших выявить 
ведущие социальные факторы, благопри-
ятствующие распространению кишечных 
паразитозов, некоторые нами уже выше 
упомянуты, остановимся на наиболее зна-
чимых исследованиях [18, 19].

В последнее время слабое здоровье на-
селения, особенно детей, и широкое распро-
странение кишечных паразитозов связы-
вается с низким качеством питьевой воды, 
что обусловило выработку научных основ 
санитарно-паразитологического контро-
ля качества питьевой воды. Участившиеся 
эпидемиологические вспышки лямблиоза 
стали носить выраженный водный харак-
тер. Вообще глобальное ухудшение эколо-
гической ситуации обусловливает невидан-
ные масштабы распространения кишечных 
паразитозов, а это в свою очередь отражает-
ся на здоровье населения, что ведет к росту 
расходов на его реабилитацию. Например, 
в США ежегодные затраты на лечение пара-
зитарных болезней составляют 800 милли-
онов. Рассеиванию возбудителей кишечных 
паразитозов во внешней среде способству-

ют сточные воды, очистка которых далека 
от желаемого во многих странах, а в раз-
вивающих странах очистные сооружения 
либо отсутствуют, либо примитивные. Пре-
жде всего, загрязняется почва и произрас-
тающие на ней растительные продукты, что 
создает высокий риск заражения населения 
и, прежде всего, детей, не соблюдающих ги-
гиеническую осторожность при контактах 
с землей и овощами. Например, еще ранее 
проведенные работы показали, что после 
контактов с почвой под ногтями остается 
от 7 до 13 мг почвы, в которой могут на-
ходиться до 100 возбудителей паразитозов, 
еще больше их находится на растительных 
продуктах питания. В связи с этим охрана 
окружающей среды от паразитарного за-
грязнения признается важной профилакти-
ческой мерой [21, 22, 23].

Возросла роль различных пищевых про-
дуктов в заражении населения кишечными 
паразитозами. Это обусловлено как резким 
возрастанием номенклатуры пищевых про-
дуктов, снижением их качества и техноло-
гических трудностей предотвращения от 
паразитарного загрязнения, так и резким 
возрастанием объема экспорта‒импорта 
пищевых продуктов между странами. На-
пример, очень часто стали заражаться жи-
тели развитых стран во время путешествий 
в развивающиеся страны. В этом аспекте 
ставится вопрос о необходимости изуче-
ния популяционной биологии возбудителей 
большинства кишечных паразитозов [11, 21].

При такой глобальной неблагополуч-
ной ситуации по кишечным паразитозам 
без принятия соответствующих социально- 
экономических программ по ограничению 
их распространения вполне резонно ставит-
ся вопрос: «Можем мы освободить от гель-
минтов население современного мира?» И, 
прежде всего, это касается основательного 
улучшения социальных условий жизни на-
селения. Приведем несколько современных 
примеров в пользу этого. Например, слабое 
здоровье и высокая инвазированность де-
тей кишечными паразитозами сопровожда-
ется отсутствием туалетов, использовани-
ем воды для питья и хозяйственных нужд 
из естественных водоемов, глины вместо 
туалетной бумаги, проживание в глино-
битных и соломенных хижинах. Бедность 
и плохие гигиенические условия не только 
обусловливают высокую зараженность де-
тей паразитами, но и оказывают влияние на 
их устойчивость к заражению инвазиями, 
особенно страдают дети из семей с крити-
ческим уровнем бедности, когда денег не 
хватает даже на еду. Во многих странах не-
достаточная гигиеническая культура приво-
дит к высокой зараженности через многие 
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обычные продукты питания. На уровень 
инвазированности кишечными паразитоза-
ми влияет большое число членов семьи, что 
также приводит к дефициту питания и огра-
ничению поступления в организм необхо-
димых веществ. Социально-экономические 
характеристики обусловливают не только 
здоровье детей и сильную зараженность их 
кишечными паразитозами, но и сопровожда-
ются одновременным снижением их антро-
пометрических показателей, поэтому повы-
шение социального уровня жизни населения 
признается необходимой мерой устранения 
этих негативных явлений [14, 16].

Общеизвестно, что кишечные паразито-
зы, ослабляя защитные функции организма 
детей, создают благоприятные условия для 
развития различных соматических, инфек-
ционных, аллергических, кожных, стомато-
логических заболеваний, тем самым нанося 
существенный ущерб здоровью детей. Так, 
боли в животе, утрата аппетита, уменьше-
ние массы тела, метеоризм, диарея, повы-
шение температуры, анемия остаются наи-
более частыми клиническими симптомами 
кишечных паразитозов. Хотя чаще преобла-
дают хронические течения, но они сопрово-
ждаются нарушениями моторно-тонической 
функции желче-выделительной системы. 
Прежде всего, кишечные паразитозы осла-
бляют иммунную систему организма и тем 
самым делают его податливым к различным 
заболеваниям. Несомненным достижением 
последних лет является установление при 
энтеробиозе (наиболее распространенный 
среди детей гельминтоз) достоверных из-
менений иммунного статуса ребенка вплоть 
до развития глубокой иммуносупрессии, им-
муномодулирующая терапия (пептоксилом) 
устраняет этот патологический процесс. На-
пример, кишечные паразитозы утяжеляют 
течение вирусного гепатита, они существен-
но ослабляют поствакцинальный иммуни-
тет, что следует учитывать в нашей респу-
блике в связи с широкой вакцинацией детей 
против дифтерии, полиомиелита и других 
заболеваний [18].

Проблема гиперэозинофилии среди де-
тей в этиологическом отношении до сих пор 
не решена, хотя факты повышения эозино-
филов у инвазированных детей отмечались 
неоднократно. Современные исследования 
показывают, что инвазии нередко являют-
ся и агентами гиперэозинофилии. Причем 
участились и так называемые «семейные 
эозинофилии». Все это свидетельствует 
о повышении чувствительности организма 
и иммунологических его изменениях, что 
обусловливает очень высокую частоту сре-
ди инвазированных детей аллергических 
заболеваний. Достаточно перечислить наи-

более частую аллергическую патологию 
среди инвазированных детей: атопический 
дерматит, бронхиальная астма, крапивница, 
бронхит, зуд кожи и пр. Нарушается гисто-
совместимость организма [21, 23].

Опубликованы обстоятельные работы, 
раскрывающие механизм изменения ки-
шечными паразитозами нормальной микро-
флоры кишечника, особенно угнетающе 
они действуют на наиболее важный микро-
организм – E.coli. В связи с этим при лече-
нии кишечных паразитозов необходимо на-
значать детям и бакпрепараты (эубиотики), 
коррегирующие микрофлору кишечника 
и тем самым оказывающие благоприятное 
воздействие на здоровье детей. Возросло 
число сообщений о роли кишечных пара-
зитозов в развитии кишечной непроходи-
мости, обтурационной желтухи, патологий 
желчного пузыря и половых органов, ап-
пендицита, пневмоцита, псориаза, наруше-
ния остроты зрения и многих других па-
тологий, а причиной реактивного артрита 
стал лямблиоз [9, 11, 12, 19].

Наиболее характерным отражением 
общего состояния здоровья детей являются 
параметры их физического развития. Поте-
ри веса очень часты среди детей с кишечны-
ми паразитозами. Даже у детей очень ран-
него возраста (до 3 лет) аскаридоз вызывает 
существенную задержку роста. Например, 
лечение левамизолом детей с аскаридозом 
привело к прибавке веса на 8–21 % в разных 
возрастных группах по сравнению с кон-
трольными группами детей. Отставание 
в физическом развитии детей сопровожда-
ется уменьшением гемоглобина, эозинофи-
лией, ежедневными потерями 7,2–13,4 % 
сильно азота (d-ксилоза), витаминов. Осо-
бенно патогенное воздействие кишечных 
паразитозов на физическое развитие детей 
проявляется при материальном неблаго-
получии, неудовлетворительных санитар-
но-гигиенических условиях. Истощение, 
причиной которого является использование 
паразитами части пищевых веществ, по-
ступающих в организм, хотя и наблюдает-
ся при интенсивных случаях, но доказано, 
что диета, бедная белками и витаминами, 
благоприятствует заражению вследствие 
снижения количества антител. Выявляет-
ся положительная корреляция между за-
раженностью кишечными паразитозами 
детей и уменьшением их роста и веса, при 
этом отмечаются различия в разных воз-
растных группах детей. Отмечается вза-
имосвязь алиментарной обеспеченности 
с другими кишечными паразитозами. При 
высокой интенсивности инвазии кишечным 
шистосомозом отмечается снижение роста, 
мышечного тонуса и мускулатуры верхних 
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конечностей. Даже при слабой интенсив-
ности инвазии аскаридоз неблагоприятно 
влияет на состояние питания и дегельмин-
тизация (левнизалом) ускоряет прибавку 
веса, в частности, увеличивается толщина 
кожной складки. Очевидна связь между за-
держкой роста детей и инвазированностью 
аскаридозом и трихоцефалезом, а при лям-
блиозе прибавляется еще диарея. Показа-
тельно в этом отношении снижение показа-
теля альбумина в крови детей с аскаридозом 
и медленным развитием. При обследовании 
большой группы детей единственной при-
чиной отставания показателей роста и веса 
от стандартов была инвазированность ки-
шечными паразитозами. Как правило, у де-
тей отмечаются гиповитаминозы. На приме-
ре лямблиоза установлено, что паразиты не 
только потребляют витамины и минералы, 
но, нарушая всасываемость стенки кишеч-
ника, осложняют усвоение организмом этих 
жизненно необходимых веществ. На осно-
вании отмеченных исследований делается 
вывод, что кишечные паразитозы создают 
серьезные проблемы с питанием детей, на 
что указывает задержка их роста и веса. 
Поэтому лечение и профилактика инвазий 
признается одним из основных методов 
повышения общего статуса здоровья де-
тей, особенно это касается развивающихся 
стран. Современные исследования, начав-
шие с 90-х годов, также свидетельствуют 
о негативном влиянии кишечных парази-
тозов на параметры физического развития 
детей. Лечение метрифонатом и празикван-
телем детей, инвазированных анкилостоми-
дозами и шистосомозами, уже в короткие 
сроки улучшили показатели физической 
выносливости, определяемой с помощью 
теста HST, и аппетит во время завтрака. 
Такое же исследование, проведенное среди 
инвазированных аскаридозом, трихоцефа-
лезом и анкилостомидозами детей, показа-
ло, что в результате лечения альбендазолом 
через 7 недель у детей значительно улучши-
лась физическая выносливость и сердечный 
ритм, в то время, как в контрольной группе 
эти критерии почти не изменились. Энтеро-
биоз – один из широко распространенных 
гельминтозов и подтверждение его выра-
женного воздействия на физическое разви-
тие детей- весьма серьезный факт. Плохое 
питание и низкая антропометрия – почти 
всегда сопутствуют инвазии кишечными 
паразитозами. Даже слабое и умеренное за-
ражение паразитами сказывается на здоро-
вье детей, наблюдается меньший вес, соот-
ношение веса и роста, уровень гемоглобина 
в крови и насыщенность крови кислородом 
и дефицит железа. При высокой интенсив-

ности аскаридозом после лечения альбен-
дозолом у детей наблюдалось ускорение их 
роста. Снижение всех антропометрических 
показателей у детей фиксируется почти при 
всех кишечных паразитозах. Во всех слу-
чаях, когда проводилась дегельминтизация 
детей, наблюдалось быстрое нарастание 
их антропометрических параметров, при 
этом использовались в зависимости от но-
зоформы инвазий альбендазол, мебендазол, 
никлозамид, пирантел, метронидазол, фу-
разолидон, левамизол. Почти у всех детей 
улучшается кишечное питание и усвояе-
мость витаминов. Выявлена значимая связь 
между снижением аскаридоза и приростом 
длины тела уже через 3 месяца после лече-
ния, а через 12 месяцев рост детей достиг 
контрольных показателей. Даже при лям-
блиозе, долгое время считавшемся не столь 
патогенным, зафиксирована задержка роста 
и веса детей. При этом подсчитано, что эко-
номичность лечения намного перекрывает 
тот ущерб, который наносят кишечные па-
разитозы здоровью детей. Поэтому предла-
гаются программы массового лечения детей 
как необходимое средство улучшения их 
здоровья, а также осуществление соответ-
ствующих профилактических мер для сни-
жения риска заражения детей кишечными 
паразитозами [16, 19, 22].

Завершая данные о патогенном вли-
янии кишечных паразитозов на здоровье 
детей ,следует отметить еще одно очень 
важное обстоятельство. Обследование де-
тей показало большую разницу содержания 
в плазме каротиноидов и витамина А меж-
ду инвазированным и неинвазированным 
аскаридозом. Экспериментально было по-
казано, что при разном уменьшении посту-
пления в организм витаминов происходит 
массовая гибель цыплят, зараженных аска-
ридами. Зараженность энтеробиозом оказа-
лась в обратной зависимости от уровня обе-
спеченности организмов детей витамином 
С, т.е. нормативное содержание витаминов 
снижает риск заражения энтеробиозом. При 
наличии кишечных паразитозов снижается 
содержание цинка в плазме. Наличие йодо-
филии объясняется тем, что паразиты, упо-
требляя его, в то же время перенасыщаются 
и гибнут. Паразиты снижают содержание 
в организме кадаверина, играющего важ-
ную роль в иммуногенезе, и одновременно 
повышают выделяемость с мочой экдисте-
роидов, которым в патогенезе кишечных 
паразитозов придается важное значение. 
При этих инвазиях наблюдается изменение 
активности ферментов печени [20, 22].

Проанализированные работы доста-
точно убедительно свидетельствуют о со-
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циально-экономической значимости ки-
шечных паразитозов в детской патологии 
современного мира и необходимости при-
нятия решительных мер по снижению вли-
яния этой патологии на здоровье детей. Од-
ной из эффективных мер считается лечение 
инвазированных. Паразитологическая прак-
тика в настоящее время обладает широким 
арсеналом высокоэффективных и малоток-
сичных антипаразитарных средств. При ле-
чении основных кишечных гельминтозов – 
нематодозов (анкилостомидозы, аскаридоз, 
трихостронгилоидозы, трихоцефалез, эн-
теробиоз) во всем мире массово использу-
ется мебендазол (вермокс), такой же харак-
тер приобретает альбендазол, при лечении 
цестодозов (тениаринхоз, гименолепидоз) 
единственным препаратом является фена-
сал (никлозамид, йомезан). При лечении 
кишечных протозоозов, среди которых наи-
более распространенным является лямбли-
оз, преимущественно используется метро-
нидазол (флагил) [17, 19].

Каждый из перечисленных антипа-
разитарных средств обладает высокой 
специфичной эффективностью только на 
определенную биологическую группу воз-
будителей. Учитывая же, что часто у детей 
бывают смешанные инвазии разными пара-
зитозами, то возникает необходимость одно-
временного назначения им разных средств. 
До сих пор детей лечили сначала от одной 
нозоформы паразитозов, затем от другой. 
Опыта одновременного назначения препа-
ратов не было. Исследования последних лет 
показали, что детям можно одновременно 
назначать два и более антипаразитарных 
средств, при этом эффективность каждого 
из них не снижается, а частота побочных 
действий не усиливается. Кроме того, из-
вестная эффективность препаратов на одну 
группу нозоформ паразитозов, например 
нематодозов, оказалась эффективной и на 
другую, например протозоозов. При этом 
увлекаться лечением паразитозов, возбуди-
телями, которых являются непатогенные 
простейшие, не следует. Вполне естествен-
но, что лечение необходимо обязательно 
подкреплять профилактическими мерами, 
учитывающими региональные особенности 
эпидемиологии кишечных паразитозов. На 
основании анализа современных данных 
обязательным считается назначать детям 
и витаминные комплексы, позволяющие 
в короткие сроки ликвидировать дисбаланс 
витаминов в организме и повысить его ре-
зистентность. Учитывая, что дети наиболее 
инвазированы контагиозными паразито-
зами, и значительная часть детей посеща-
ют дошкольные учреждения, то основная 
противопаразитарная работа должна прово-

диться в этих учреждениях. Необходимым 
условием повышения эффективности про-
филактических мероприятий при парази-
тозах является совершенствование системы 
санэпиднадзора [22, 23].

Таким образом, кишечные паразитозы 
и в современных условиях являются наи-
более распространенной патологией дет-
ского населения и поэтому представляют 
серьезную, социально-экономическую зна-
чимость. Осуществленный анализ данных 
литературы показывает, что в благополуч-
ном разрешении проблемы кишечных па-
разитозов и здоровья детей первоочередное 
значение имеет решение следующих задач: 
рационализация подходов комплексного 
обследования детей на основную нозоло-
гию кишечных паразитозов; оценка мас-
штабов заболеваемости детей кишечными 
паразитозами; достоверная оценка влия-
ния кишечных паразитозов на физическое 
и психическое развитие детей, на параме-
тры их здоровья; выявление эпидемиоло-
гических закономерностей заболеваемости 
детей кишечными паразитозами; оценка 
эффективности комбинаций основных ан-
типаразитарных средств при лечении де-
тей с отдельными и смешанными нозофор-
мами кишечных паразитозов; выработка 
способов по реабилитации здоровья детей, 
подвергнутых воздействию кишечных па-
разитозов; апробация региональных эпи-
демиологически обоснованных мер про-
филактики по снижению риска заражения 
детей кишечными паразитозами. 
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КОМПЬЮТЕРНЫЕ ТЕХНОЛОГИИ НА СЛУЖБЕ 

ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ЗДОРОВЬЯ
Хрупачев А.Г., Хадарцев А.А., Кашинцева Л.В., Седова О.А.

ФГБОУ ВПО «Тульский государственный университет», Тула, e-mail: medins@tsu.tula.ru

В настоящей работе освещена актуальность внедрения компьютерных технологий в решение проблем 
профессиональных заболеваний, связанных с профессиональным риском у работающих в условиях контак-
та с неблагоприятными факторами производственной среды. При количественной оценке ее воздействия на 
здоровье приведен расчет доз вредного воздействия, допустимого сменного времени и общего стажа при 
работе в условиях повышенного уровня производственного шума. Для этого разработана соответствующая 
компьютерная программа расчета на основе дозового принципа гигиенического нормирования. Разработан 
унифицированный интерфейс для расчета влияния вибрационных факторов на здоровье. На основании дан-
ных количественных соотношений между значениями индекса тепловой нагрузки и величиной избыточного 
накопления тепла предложена методология расчета дозовой нагрузки, разработана соответствующая рас-
четная программа и представлен ее интерфейс. Аналогичная проблема решена и для оценки вредного воз-
действия на работников тяжелого физического труда. Разработана также программа расчета вероятности 
возникновения варикозной болезни нижних конечностей. Для оперативного расчета интегрального значения 
трудового стажа при сочетании воздействия множества факторов также разработана соответствующая ком-
пьютерная программа. Приведен алгоритм и технология разработки макета персонифицированной карты 
профессионального здоровья для повышения качества профилактических медицинских осмотров, хранения 
и обмена информационными массивами.

Ключевые слова: профессиональные болезни, профессиональный риск, вредные производственные факторы, 
компьютерные технологии

THE COMPUTER TECHNOLOGIES FOR THE SERVICE 
OF PROFESSIONAL HEALTH

Khrupatchev A.G., Khadartsev A.A., Кashintseva L.V., Sedova O.A.
Tula state university, Tula, e-mail: medins@tsu.tula.ru

This paper higlights the relevance of the assimilation of the computer technologies to solve the problems of 
professional diseases associated with human professional risk in the conditions of unfavorable factors of an industrial 
area. To quantitative assessment of effects of the industrial area on health the authors realized the calculation of the 
doses of harmful effects, as well the permissible shift time and the total length of work in the conditions of increased 
level of industrial noise. The specialized computer program of the calculation on the basis of dose principle of 
hygienic standard was developed, also the unifi ed interface to calculate the effects of vibration factors on the 
health was worked out. On the basis of data of quantitative relations between the index of hot loading and the 
value of excess heat the authors proposed the methodology of calculation of dose loading; for this the specialized 
program with interface was worked out. Analogical problem was solved to assess the harmful effects on workers of 
hard physical labor. Also the calculation program of probability of varicose diseases of the lower extremities was 
developed. For operative calculation of integral value of length of work in combination with effects of multiple 
factors, the necessary computer program was carried out. The authors presented the algorithm and technology of 
design of a personalized card of professional health to increase the quality of prophylactic physical examinations, 
also to keep and exchange information fi les.

Keywords: professional diseases, professional risk, harmful industrial factors, computer technologies

В России, по оценке МОТ, условия тру-
да являются причиной 64000 дополнитель-
ных смертей в год. По данным НИИ меди-
цины труда РАМН, в настоящее время до 
70 % трудоспособного населения России 
за 10 лет до наступления пенсионного воз-
раста имеют серьезную патологию, а смерт-
ность работающих превышает аналогичный 
показатель по Евросоюзу в 4,5 раза. И это 
несмотря на то, что частота ежегодно выяв-
ляемых профзаболеваний в России в 40 раз 
ниже по сравнению с Данией, в 25 раз – 
с США, в 13 раз – с Финляндией [1]. 

В современных теоретических и прак-
тических направлениях исследований в об-
ласти охраны здоровья работников учиты-
вается концепция доказательной медицины, 
которая использует математико-статистиче-
ские подходы и эпидемиологические дан-

ные к оценке вредного воздействия факто-
ров производственной среды. Это позволяет 
внедрить компьютерные технологии в ме-
дицину труда в виде специальных расчет-
ных программ прогнозирования сроков со-
хранения трудоспособности работников. 

Решить эту задачу возможно посред-
ством внедрения персонифицированной 
электронной карты профессионального 
здоровья работника, которая должна со-
провождать его на протяжении всего трудо-
вого стажа содержать в себе информацию 
о накопленной дозе вредного воздействия 
(как каждого отдельного фактора производ-
ственной среды и трудового процесса, так 
и их сочетанного действия с учетом эффек-
тов суммации и потенцирования). 

Цель исследования – научное обосно-
вание и разработка программного продукта 
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и макета персонифицированной электрон-
ной карты профессионального здоровья. 
Результаты исследования и их обсуждение

1. Количественная оценка вредного 
воздействия факторов производственной 
среды и трудового процесса.

1.1. Расчет доз вредного воздействия, 
допустимого сменного времени и общего 
стажа при работе в условиях повышенно-
го уровня производственного шума. В Рос-
сийской Федерации методика расчета дозы 
шума изложена в ГОСТ 12.1.003-83 «Шум. 
Общие положения безопасности». Согласно 
ему, показателем потенциальной опасности 
здоровью работающих в условиях повы-
шенного шума является относительная доза 
шума (1), характеризующая величину в про-
центах, на которую фактическая доза шума 
Дф, полученная на рабочем месте, превыша-
ет допустимую дозу шума Ддоп:

  (1)
В то же время в действующих в России 

сегодня санитарных нормах [6] нормируе-
мым параметром является эквивалентный 
(по энергии) уровень шума  (2), а не ак-
кумулирующий показатель отдаленных эф-
фектов – доза шумового воздействия. 

  (2)

Для устранения этого несоответствия 
в работе [7] предложены численные соотно-
шения между эквивалентным уровнем зву-
ка на рабочем месте и относительной дозой 
шума в зависимости от времени действия 
шума в течение смены. 

В основу расчета допустимой стаже-
вой дозы при работе во вредных условиях 
труда заложено правило «равной энергии», 
применимое к любому физическому факто-

ру, предлагается рассчитывать допустимый 
уровень шума в течение трудового стажа 
LСТ, по зависимости [8]: 

  (3)

где  – эквивалентный уровень шума за 
рабочую смену; t – время воздействия шума 
за 8-часовую смену; Т – стаж работы в усло-
виях повышенного шума; Т0 – 1 год.

Исходя из зависимости (3) нами пред-
ложено решение обратной задачи по опре-
делению допустимого стажа работы в ус-
ловиях воздействия на рабочем месте шума 
с уровнем равным  (4). 
  (4)

В результате вычислений была получена 
таблица допустимого стажа и максимально-
го времени вредного воздействия шума за 
8-часовую смену при работе в различных 
классах условия труда.

Для оперативного, экспертного опре-
деления допустимых условий труда в про-
цессе проведения ПМО разработана ком-
пьютерная программа, которая позволяет 
рассчитать для каждого работающего при 
конкретных значениях уровня ( ) и вре-
мени действия шума (t) на рабочем месте: 
безопасный стаж и максимальное допусти-
мое сменное время контакта с шумом в те-
чение полных 40 лет работы [9]. Интерфейс 
программы представлен на рис. 1. Из при-
веденного примера видно, что при уровне 
шума 87 дБА и времени воздействия в те-
чение смены 6 часов допустимый стаж ра-
боты не может превышать 8 лет. А для того 
чтобы работник мог заниматься професси-
ональной деятельностью с уровнем шума 
87 дБА все 40 лет трудового стажа, то вре-
мя его действия в течение смены не должно 
превышать 1,61 часа.

Рис. 1. Интерфейс программы расчета безопасного стажа и максимальное допустимое время 
работы в условиях повышенного шума
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Дозовый принцип гигиенического нор-
мирования позволяет оценить реальную на-
грузку и необходимое число дней отдыха 
или работ со сниженным уровнем шума. 
Для решения этой задачи в работе был раз-
работан программный продукт, позволяю-
щий рассчитывать количество дней отды-

ха (или работы с пониженной дозой шума) 
в течение года в зависимости от величины 
эквивалентного уровня шума  и про-
должительности его воздействия в течении 
одной рабочей смены, а также количества 
таких смен в течение месяца. Интерфейс 
программы представлен на рис. 2 [10]. 

Рис. 2. Интерфейс программы расчета дней отдыха при работе в условиях повышенного шума

1.2. Расчет доз, сменного времени 
и стажа работы при воздействии на ра-
ботника общей и локальной вибрации. Ло-
кальная вибрация (ЛВ) – один из самых рас-
пространенных вредных производственных 
факторов. Ее источники – различные ви-
броинструменты: рубильные, клепальные 
и отбойные молотки; перфораторы; шли-
фовальные машины; дрели; гайковерты; 
бензиномоторные пилы и др. Как резуль-
тат вибрационная болезнь (ВБ) от ЛВ у нас 
в стране в 80-е годы прошлого столетия 
составляла 30–33 % в структуре профза-
болеваний, затем наблюдалось снижение, 
и в настоящее время она находится на уров-
не 24 % [11]. 

В свою очередь, воздействию общей ви-
брации (ОВ) на рабочих мест подвергаются 
около 3 млн человек в строительстве, сель-
ском хозяйстве и на транспорте [12].

Полезным свойством разработанных 
компьютерных программ для виброакусти-
ческих факторов является унифицирован-
ный интерфейс. Для работы пользователю 
достаточно в одном из окон интерфейса вы-
брать исследуемый вредный фактор (шум, 
вибрация общая или локальная), ввести ис-
ходные параметры производственной среды 
(количественное значение уровня вредного 
фактора, время его воздействия в течение 
смены и количество таких смен), нажать 
кнопку «Пуск» в окне пользователя и полу-
чить искомый результат. 

1.3. Оценка влияния микроклимата про-
изводственной среды, превышающего сани-

тарно-гигиенические нормативы на здоро-
вье работников. 

Алгоритм решения задачи построен на 
понятии «Безопасная доза» – ДБ за 40-лет-
ний трудовой стаж, которая рассчитывается 
по зависимости 
 ДБ = С0∙n∙Т∙m, (5)
где С0 = 0,87 кДж/кг – max значение безо-
пасного накопления тепла за 8-часовую ра-
бочую смену; n = 250 – среднее количество 
рабочих смен в году; Т = 40 лет – полный 
трудовой стаж; m = 75 кг – среднестатисти-
ческая масса тела работника. 

Для среднестатистического работника 
величина допустимой стажевой дозы тепло-
вой нагрузки составляет 652500 кДж.

В том случае, если работник находит-
ся в условиях труда с уровнем накопления 
тепла С3i – соответствующий определенно-
му классу вредности, и с конкретными зна-
чениями: nф; Тф; mф, то фактическую – Дф, 
полученную им дозу, можно рассчитать по 
зависимости 
 Дф = С3i∙nф∙Тф∙К, (6) 
где К = mФ/m – отношение фактической мас-
сы тела реального работника к среднестати-
стической массе.

На основании зависимостей (5) и (6) 
была разработана компьютерная програм-
ма, позволяющая определять годовую 
и стажевую (использованная доля тепло-
вого ресурса организма в %) дозу тепло-
вого воздействия на организм работни-
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ка в зависимости от продолжительности 
смены, фактической массы тела и коли-
чества отработанных смен в году (рис. 3). 
При этом в расчетах впервые учитыва-

ется потенцирование вредных эффектов 
с увеличением трудового стажа, что по-
зволяет реально классифицировать усло-
вия труда. 

Рис. 3. Интерфейс программы для расчета годовых и стажевых доз теплового воздействия 
на организм и определения фактического класса условий труда

1.4. Количественная оценка вредно-
го воздействия на работника тяжелого 
физического труда. Множественный ли-
нейный регрессионный анализ позволил 
получить уравнения линейной регрессии, 
которые отражают влияние факторов тру-
дового процесса на организм. Результаты 
показали, что основное влияние на изме-
нение физиолого-клинических показате-
лей оказывает число региональных движе-
ний за смену, вклад которого в изменение 
физиологических показателей составил 
45,2–58,0 %, а в клинические ‒ от 12,6 до 
28 %. На втором месте оказывается уро-
вень статической нагрузки (величина вкла-
да от 11,6 до 21,9 %) [14]. 

На основании этих исследова-
ний нами была разработана ком-
пьютерная программа, позволяющая 
оценить вероятность развития патологи-
ческих нарушений в зависимости от числа 
выполняемых движений и величины стати-
ческой нагрузки в течение рабочей смены
(рис. 4) [15]. 

Рис. 4. Интерфейс программы расчета 
вероятности развития патологических 
нарушений в зависимости от числа 
выполняемых движений и величины 
статической нагрузки в течение 

рабочей смены
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1.5. Влияние ортостатических фак-
торов труда (ОФТ) на развитие варикоз-
ного расширения вен нижних конечностей. 
На основе гигиенических, эргономических 
и физиологических исследований дана коли-
чественная оценка ВБ и представлена клас-
сификация тяжести труда по времени пре-
бывания в ортостатическом положении [16]. 

Установлено, что время нахождения 
работников в ортостатическом положении 
напрямую связано с заболеваемостью ВБ, 
прирост которой составляет почти 2 % в год. 
Данное заболевание хроническое, и его 
обычно не связывают с временной утратой 
трудоспособности, т.к. потеря трудоспособ-
ности при этой болезни имеет аккумулиру-
ющий и достаточно стабильный характер. 
Регрессионный анализ показал, что приро-
сту времени «трудового ортостаза» на 1 % 
соответствует прирост заболеваемости ВРВ 
ног в 0,41 % [15]:
 Y = 0,41Х + 2,1,  (7) 
где Y – вероятность возникновения ВРВ, %; 
Х – время нахождения работников в орто-
статическом положении, % смены.

Во время проведения ежегодного проф-
осмотра для оценки вероятности возник-
новения ВБ в зависимости от времени 
пребывания работника в ортостатическом 
положении ( % от смены) и стажа работы 
целесообразно применить разработанную 
компьютерную программу расчета, интер-
фейс которой представлен на рис. 5 [17]. 

Рис. 5. Интерфейс программы расчета 
вероятности возникновения ВРВ нижних 
конечностей в зависимости от времени 
пребывания конкретного работника 

в ортостатическом положении ( % от смены) 
и стажа работы

1.6. Интегральная оценка допустимого 
стажа работы с учетом эффекта сумма-
ции вредного воздействия всех факторов 
производственного процесса. Расчетная за-
висимость для определения интегрального 
допустимого стажа работы при работе в ус-
ловиях многофакторной производственной 
среды – ТИТС имеет вид:

 ТИТС = Тmin – ln(40/Т1) – ln(40/Т2) – ln(40/Тi), (8)

где 40 – допустимый стаж работы в годах 
в случае отсутствия превышения гигиени-
ческих нормативов (ПДК, ПДУ) факторами 
производственной среды; Т1 – Тi – допусти-
мый стаж работы в условиях действия кон-

кретного вредного фактора, имеющего пре-
вышение ПДК и ПДУ.

Применительно к нашему случаю име-
ем следующее решение для определения 
ТИТС кузнеца.

ТИТС = 10 – ln(40/16) – ln(40/20) – ln(40/40) – ln(40/31) – ln(40/15) = 
= 10 – 0,916 – 0,693 – 0 – 0,255 – 0,98 = 7,15 года.

Таким образом, при сочетанном дей-
ствии нескольких факторов минимальный 
допустимый стаж работы, рассчитанный из 
условий воздействия самого интенсивного 
из них – шума, необходимо уменьшить на 
2,85 года, это является обязательным ус-
ловием минимизации риска повреждения 
здоровья кузнеца. Для оперативного рас-
чета интегрального значения трудового ста-
жа разработана специальная компьютерная 
программа, интерфейс которой представлен 
на рис. 6. 

2. Разработка макета персонифици-
рованных электронных карт профессио-
нального здоровья. Для макетного образ-
ца был выбран карт-ридер ACR30S-CFL. 
Это устройство имеет широкий ассорти-
мент поддерживаемых пластиковых карт 
и простой RS232(COM-порт) интерфейс. 
Карт-ридер использовался совместно с пла-
стиковой картой на основе чипа SLE4428. 
Для реализации поставленной задачи была 
предложена структура взаимодействия ком-
плекса, как показано на рис. 7.
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Рис. 6. Интерфейс программы расчета 
интегрального стажа работы при 
комплексном воздействии вредных 
производственных факторов

При проведении ПМО врач заносит ин-
формацию на пластиковую карту, которая 
одновременно дублируется в интернет-сер-
вер. В случае утери карты выдается её ду-
бликат исходя из той информации, которая 
имеется на сервере. Каждое медицинское 
учреждение обменивается информацией 
с сервером. В случаях прерывания связи 
обновленная информация хранится в ло-
кальной базе медицинского учреждения 
и синхронизируется с интернет-сервером 
при подключении к интернету.

Для реализации данного комплекса была 
составлена программа на языке Delphi. Пер-
сонифицированная пластиковая карта про-
фессионального здоровья несет в себе сле-
дующие данные. 

2.1. Идентификация человека и хране-
ние данных о комплексных показателях здо-
ровья. В верхнюю часть рабочего окна про-
граммы вводятся личные данные пациента. 
В нижних вкладках программы содержит 
таблицу, которая отражает как выявленные 
отклонения в состоянии здоровья по резуль-
татам предыдущих ПМО, так и все прочие 
случаи обращения в органы здравоохране-
ния по поводу ЗВУТ или иных клинических 
проявлений (рис. 8).

Рис. 7. Структура взаимодействия комплекса

2.2. Идентификация вредных факторов 
производственной среды, присутствующих 
на рабочем месте, и установление направ-
ленности их действия на отдельные органы 
и системы организма. Во время проведения 
ПМО на основании данных карты аттеста-
ции рабочего места врач выбирает вредные 
факторы, которые воздействуют на обследу-
емого пациента-работника. В базе данных 
программы содержатся сведения о направ-
ленности действия того или иного вредно-
го фактора, что в совокупности с оценкой 
величин накопленных доз вредного воздей-
ствия служит основанием для проведения 
углубленного обследования у врача соответ-

ствующего направления, который и заносит 
полученные медико-биологические данные 
в определенное окно программы комплекс-
ных показателей здоровья (рис. 10). Все 
вредные факторы, с которыми работник 
контактировал в различные периоды своего 
трудового стажа, сохраняются в базе данных 
его персональной карты здоровья с указани-
ем количественных характеристик накоплен-
ных доз (рис. 9).

2.3. Накопленные дозы вредного воздей-
ствия и выработанный ресурс трудового 
стажа как по каждому вредному фактору 
отдельно, так и при их сочетанном дей-
ствии (рис. 6).
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Рис. 8. Интерфейс программы идентификации человека и данных о комплексных показателях 
здоровья по результатам предыдущих ПМО

Рис. 9. Интерфейс программы идентификации вредных производственных факторов, 
присутствующих на рабочем месте с определением направленности их действия 

на отдельные органы и системы организма
2.4. Хранение сведений о случаях кон-

такта работника с канцерогенными фак-
торами в период трудовой деятельности. 
Особое внимание при разработке электрон-

ной карты профессионального здоровья 
уделено регистрации всех имевших место 
случаев контакта человека с канцерогенами 
на протяжении всего трудового стажа. При 
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этом учитывается не только непосредствен-
ный контакт работника с канцерогенными 
веществами (в том числе кратковременный 
или эпизодический), но и даже косвенное 
присутствие его в канцерогенно опасных 
производствах. При этом в зависимости от 
природы канцерогена определяется наибо-
лее вероятный очаг поражения в организме 
(рис. 10). Необходимость разработки такой 
компьютерной программы обусловлена 

тем, что онкологические заболевания в силу 
своей специфики могут проявляться через 
отдаленный период времени после непо-
средственного момента вредного воздей-
ствия. Предлагаемая программа исключает 
такую возможность, что в свою очередь по-
вышает вероятность более раннего срока 
диагностирования онкозаболевания, а сле-
довательно создаются предпосылки для его 
успешного последующего лечения. 

Рис. 10. Интерфейс программы хранения сведений обо всех случаях контакта работника 
с канцерогенными факторами в период трудовой деятельности

Для работы с пластиковыми картами вра-
чу-оператору не требуются специальные зна-
ния «продвинутого пользователя» ПК, т.к. 
алгоритм выполнения всех операций практи-
чески ничем не отличается от работы с банков-
скими картами при проведении коммунальных 
платежей, а все необходимое оборудование 
свободно размещается на рабочем столе. 

Заключение
Результаты, полученные с помощью 

универсального вычислительного комплек-
са, позволяют:

– определять уровень технического со-
вершенства технологических процессов 
и производств по показателям ущерба, на-
носимого работникам вредными фактора-
ми, генерируемыми ими;

– на этапах проектирования, реконструк-
ции и технического перевооружения произ-

водств принимать оптимальные управленче-
ские решения с позиций минимизации риска 
и экономической целесообразности; 

– внедрить новую методику дифферен-
цированного расчета класса профессио-
нального риска предприятий и назначать 
соответствующий им страховой тариф;

– определять дифференцированный раз-
мер и вид социально-экономических ком-
пенсаций, назначаемых работнику за рабо-
ту во вредных и тяжелых условиях труда;

– разрабатывать медико-профилакти-
ческие и реабилитационные мероприятия 
с учетом специфических особенностей дей-
ствия вредных факторов производственной 
среды на здоровье работников;

– создать региональный (общегосудар-
ственный) каталог потенциальной опасно-
сти производственных объектов различных 
отраслей промышленности с позиций соци-
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ально-экономического ущерба, наносимого 
обществу;

– проводить комплексную проверку 
качества деятельности предприятий в об-
ласти профессиональной безопасности на 
соответствие требованиям международ-
ных стандартов: ISO 9000; ILO-OSH 2001 
и OHSAS 18001. 

Персонифицированные карты профес-
сионального здоровья оптимизируют при-
нятие управленческих решений.
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ЗАВИСИТ ЛИ СИЛА КИСТИ ОТ ЕЕ АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИХ 

ХАРАКТЕРИСТИК И РАСПРЕДЕЛЕНИЯ НАГРУЗКИ 
НА ЗОНЫ КИСТИ В ПРОЦЕССЕ ЗАХВАТА? 

Щедрина М.А., Новиков А.В., Рукина Н.Н., Донченко Е.В.
ФГБУ «Нижегородский научно-исследовательский институт травматологии и ортопедии» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации, Нижний Новгород, 
e-mail: marsched@yandex.ru

Антропометрические параметры кисти, распределение нагрузки на ее зоны и сила цилиндрического 
захвата обеих кистей (всего 50) изучены у 25 практически здоровых лиц (7 мужчин, 18 женщин). Для вы-
полнения захвата сначала подбирали «удобный» цилиндр диаметром 45 или 55 мм, а затем использовали 
«неудобный» цилиндр диаметром 70 мм. При выполнении цилиндрического захвата нагрузка на I палец 
составила 28 [25; 30] %, ладонь – 18 [15; 22] %, II–V пальцы – 48 [46; 52] %, тенар – 5 [3;6] % для всей со-
вокупности обследованных. Выявлено, что у женщин с относительно небольшими размерами кисти сила за-
хвата прямо пропорциональна нагрузке на область ладони и обратно пропорциональна нагрузке на область 
II–V пальцев. У женщин с большими размерами кисти сила захвата прямо пропорциональна нагрузке на об-
ласть II–V пальцев. При увеличении диаметра сжимаемого цилиндра происходит значимое снижение силы 
кисти, а также перераспределение нагрузки на ее зоны в виде увеличения на область пальцев, уменьшения 
на область ладони и тенара.

Ключевые слова: цилиндрический захват, антропометрические размеры кисти, сила захвата, распределение 
нагрузки на отделы кисти

DOES STRENGTH OF HANDGRIP DEPEND FROM ITS ANTHROPOMETRIC 
PARAMETERS AND ZONAL LOAD DISTRIBUTION?

Schedrina M.A., Novikov A.V., Rukina N.N., Donchenko E.V.
Nizhny Novgorod Research Institute of Traumatology and Orthopedics, Nizhny Novgorod, 

e-mail: marsched@yandex.ru

Hand anthropometric parameters, load distribution on its zone and grip strength of both hands (just 50) were 
studied in 25 practically healthy persons (7 men, 18 women). To perform a grip strength fi rst picked up a cylinder 
with a diameter of 45 or 55, and then used the «inconvenient» cylinder diameter 70 mm. When you run a cylindrical 
capture load I fi nger was 28 [25; 30] %, palm – 18 [15; 22] %, II–V fi ngers – 48 [46; 52] %, thenar – 5 [3; 6] % of the 
population surveyed. It is revealed that women with a relatively small sizes of grip strength is directly proportional 
to the load on the area of the palm and inversely proportional to the load on the area of the II–V fi ngers. In women 
with large hand sizes grip strength is directly proportional to the load on the area of the II–V fi ngers. By increasing 
the diameter of the compressed cylinder occur a signifi cant decrease in the strength of the hand, as well as the 
redistribution of load on its area in the form of increase in the area of fi ngers, reducing the area of the palm and 
thenar.

Keywords: cylindrical grip, Hand anthropometric parameters, grip strength, load distribution on the departments 
of the hand

Наиболее важной функцией человече-
ской кисти является двигательная – способ-
ность к различным манипуляциям, в основе 
которых лежат тонкие и силовые захваты. 
При выполнении силового захвата предмет 
зажимается между пальцами, согнутыми 
в зависимости от размера предмета, и ладо-
нью, а большой палец оказывает противо-
давление. Он вместе с тенаром (I луч) явля-
ется опорой с волярно-радиальной стороны 
кисти, противопоставлен нажиму четырех 
других пальцев на предмет и способству-
ет увеличению силы захвата. Захват опти-
мален, а его сила является максимальной, 
когда большой палец касается или прибли-
жается к указательному, образуя единствен-
ный упор, противостоящий нажиму четы-
рех других пальцев [3]. 

Установлено, что в выполнении хвата-
тельных движений участвуют по крайней 
мере двенадцать мышц предплечья и ки-

сти, причем связанные с ними кости вно-
сят вклад, приводящий к развитию ряда 
вращательных моментов, которые могут 
и не быть совершенно синергичными для 
полного объема хватательных действий 
[1]. Основная роль при выполнении си-
лового захвата принадлежит m.m. fl exores 
digitorum superfi cialis et profondus, а так-
же m.m. interossei. В осуществлении за-
хвата принимают участие все мышцы те-
нара и особенно m. adductor pollicis brevis 
и m. fl exor pollicis longus, способствуя 
блокировке захвата за счет сгибания дис-
тальной фаланги I пальца. Необходимо от-
метить, что силовой захват в кулак утоми-
телен, и его нельзя поддерживать долгое 
время [4].

Осуществление захватов кисти воз-
можно лишь при наличии определенного 
синергизма мышц, который может нару-
шаться в результате травм или заболеваний 
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[9]. Мышечный дисбаланс приводит в свою 
очередь к изменениям нагрузки на различ-
ные отделы кисти, что необходимо учиты-
вать при построении адекватных программ 
реабилитации. Но вопрос о зависимости 
силы захвата от характера распределения 
нагрузки на различные отделы кисти и её 
антропометрических показателей до сих 
пор остается открытым.

Цель исследования ‒ выявить взаи-
мосвязь антропометрических параметров 
кисти, распределения нагрузки в её различ-
ных зонах и силы кисти при выполнении 
цилиндрического захвата у практически 
здоровых лиц. 

Материал и методы исследования
Нами были изучены антропометрические пара-

метры и результаты биомеханического обследования 
обеих кистей (всего 50) у 25 практически здоро-

вых лиц (7 мужчин, 18 женщин) в возрасте от 26 до 
62 лет; средний возраст составил 44 [34; 50] года.

Регистрацию антропометрических данных про-
водили путем измерения (в см) длин лучей кисти 
и пальцев, длины и ширины ладони (рисунок).

Определение степени нагрузки на различные от-
делы кисти (в процентах) проводилось с использова-
нием программно-аппаратного комплекса «F-Scan», 
версия 3.623 на основе технологии фирмы «Teksan» 
(США). Методика изначально внедрена для изучения 
нагрузки на стопу во время ходьбы [15], а у больных 
с патологией кисти используется в последние годы [2].

Для выполнения исследования сенсорный эле-
мент, коммутированный с компьютером и содержа-
щий порядка 980 микробародатчиков, был аппли-
цирован в виде тонкой эластической пластины на 
цилиндр. Пациент по команде каждой кистью пооче-
редно сжимал его с максимальной силой в течение 
двух секунд. В это время регистрировали сигналы от 
сенсоров, распределение давления кисти на опорную 
поверхность цилиндра и значения силы сжатия полу-
чали на экране монитора.

Схема антропометрических измерений кисти: 
1 – длина I луча – расстояние от кончика I пальца при его максимальном отведении до середины 
дистальной ладонной складки; 2,3,4,5 – длина I, II, III, IV, V лучей – расстояние от кончика 
пальца при его максимальном отведении и до точки проекции проксимального конца пястной 
кости на дистальную ладонную складку; L1, L2, L3, L4, L5 – длина пальцев (расстояние по 

средней линии от кончика пальца до его основания); А – ширина ладони (расстояние, фактически 
соответствующее поперечной ладонной складке); B – длина ладони (расстояние от середины 
основания III пальца до середины дистальной ладонной складки); 3 B –длина кисти, которой 

соответствовала длина III луча

В процессе исследования использовались цилин-
дры диаметром 45, 55 и 70 мм. Сначала для испыту-
емого подбирали «удобный» цилиндр таким образом, 
чтобы при выполнении захвата I палец образовывал 
«кольцо» и соприкасался с другими пальцами. Затем 
проводили замеры, используя цилиндр диаметром 
70 мм, который был условно признан «неудобным» 
для тестируемых лиц.

При сравнении показателей использованы мето-
ды непараметрической статистики (критерии Вил-
коксона и Манна‒Уитни); для выявления взаимосвязи 
различных факторов определяли коэффициент ранго-

вой корреляции Спирмена; для описания полученных 
данных использовали медиану, 25 и 75 % квартили.

Результаты исследования 
и их обсуждение

При сравнении антропометрических 
характеристик, величин распределения на-
грузки, силовых параметров доминантной 
и недоминантной кистей достоверных от-
личий получено не было (p > 0,05), что по-
зволило объединить их в одну группу. 
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С одной стороны, отсутствие различий 
силы правой и левой кистей противоречит 
широко распространенному мнению, что 
доминантная рука во многих случаях силь-
нее, чем недоминантная, на 3,0–22,6 % [14; 
6; 8], с другой стороны – подтверждает дан-

ные о том, что 10,93 % праворуких имели 
равные силовые показатели [11]. 

Показатели силы кисти у мужчин были 
выше, чем у женщин (p < 0,01) по критерию 
Манна‒Уитни (табл. 1). Это подтверждалось 
и данными зарубежной литературы [5; 10].

Таблица 1
Антропометрические показатели кисти у практически здоровых мужчин и женщин

Антропометрические характеристики кисти (см) Мужчины (n = 14) Женщины (n = 36)
Длина кисти, III луч 19,5 [18,8; 19,9] 17,5 [17; 18,5]
Длина I луча 13 [12,4; 14,1] 12 [11,8; 12,5]
Длина II луча 18,3 [18; 19] 16,7 [16; 17,4]
Длина IV луча 18 [17,4; 18,9] 16,2 [15,9; 17]
Длина V луча 15,2 [14,3; 16,4] 13,9 [13; 14,6]
Длина I пальца 6,5 [6,2; 6,8] 6 [6; 6,2]
Длина II пальца 8 [7,7; 8] 7,4 [7,2; 7,8]
Длина III пальца 9 [8,6; 9,2] 8 [7,9; 9]
Длина IV пальца 8,5 [8,1; 8,5] 7,5 [7,3; 8]
Длина V пальца 6,7 [6,5; 7] 6,1 [5,7; 6,4]
Длина ладони 10,3 [10,2; 10,9] 9,2 [9; 9,9]
Ширина ладони 9,5 [8,8; 9,9] 8 [7,7; 8]

Мужская кисть значимо отличалась от 
женской по длине всех ее лучей, I, III, IV, V 
пальцев; длине, ширине ладони и ее «площа-
ди» (p < 0,01). По длине II пальца отмечалась 
тенденция к отличию (p < 0,1). Полученные 
нами данные соответствуют результатам за-
рубежных авторов [7;10;12;13].

Затем были проанализированы антропо-
метрические параметры кисти у лиц, которым 
поводилось тестирование с использованием 
цилиндров разного диаметра, выбранных для 
них в качестве «удобного», то есть позволя-
ющего осуществить цилиндрический захват 
с максимальным приближением I пальца 

к другим пальцам. В зависимости от этого, 
а также с учетом гендерного признака были 
выделены три группы испытуемых. Первую 
группу составили 14 человек (13 женщин 
и один мужчина, впоследствии исключенный 
из выборки), для которых «удобным» ока-
зался цилиндр диаметром 45 мм. Цилиндр 
диаметром 55 мм был оптимальным при те-
стировании пяти женщин (II группа) и шести 
мужчин (III группа).

Установлено, что все антропометриче-
ские показатели кисти в I группе были ста-
тистически значимо ниже, чем в двух дру-
гих (p < 0,01) – табл. 2.

Таблица 2
Показатели антропометрии кисти при выполнении захвата цилиндра «удобного» диаметра

Антропометрические характеристики кисти I группа
(n* = 26)

II группа
(n = 10)

III группа
(n = 12)

Длина кисти, III луч 17 [16,7; 17,5] 19 [19; 19] 19,5 [19,1; 20]
Длина I луча 12 [11,8; 12,1] 12,9 [12,7; 13,3] 13,2 [12,5; 14,3]
Длина II луча 16,5 [16; 16,8] 17,8 [17,7; 18,6] 18,6 [18; 19,1]
Длина IV луча 16 [15,5; 16,3] 17,4 [17,3; 17,5] 18,2 [18; 19]
Длина V луча 13,5 [13; 14] 14,9 [14,7; 15] 15,5 [14,4; 16,5]
Длина I пальца 6 [6; 6] 6,3 [6,2; 6,7] 6,5 [6,3; 6,9]
Длина II пальца 7,2 [7; 7,6] 8,7 [8,5; 8,8] 8 [8; 8,1]
Длина III пальца 8 [7,8; 8,1] 9,2 [9; 9,5] 9 [8,9; 9,2]
Длина IV пальца 7,5 [7,3; 7,8] 8,4 [8; 8,5] 8,5 [8,4; 8,5]
Длина V пальца 6 [5,6; 6,1] 6,5 [6,4; 6,9] 6,7 [6,6; 7]
Длина ладони 9 [8,6; 9,4] 10 [9,6; 10,1] 10,4 [10,2; 11,1]
Ширина ладони 8 [7,5; 8] 8,5 [8; 8,5] 9,5 [9; 10]

П р и м е ч а н и е . *n – число обследованных кистей.
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Длина I и V лучей, а также I, III, IV 
и V пальцев во II и III группах не разни-
лись (p > 0,05), но в III группе длина II 
и IV лучей кисти, ширина ладони значимо 
превышали те же показатели во II группе 
(p < 0,01); по длине кисти (III луча), ладони 
и II пальца выявлены тенденции к отличию 
(0,01 < p < 0,05). 

Распределение нагрузки на отделы ки-
сти при выполнении захвата «удобного» ци-
линдра, рассчитанное на всю совокупность 
обследованных, выглядело следующим 
образом: I палец – 28 [25; 30] %, ладонь – 

18 [15; 22] %, II–V пальцы – 48 [46; 52] %, 
тенар – 5 [3; 6] %. Характер распределения 
нагрузки при выполнении захвата цилин-
дра «оптимального» диаметра у мужчин 
и женщин не разнился (p > 0,05), кроме 
зоны I пальца, где по критерию Манна‒
Уитни получена тенденция к отличию 
(0,01 < p < 0,05). 

В I группе, где использован цилиндр диа-
метром 45 мм, нагрузка была значимо выше на 
II–V пальцы (p < 0,01) с тенденцией к умень-
шению нагрузки на ладонь (0,01 < p < 0,05) 
по сравнению со II группой (табл. 3). 

Таблица 3
Показатели распределения нагрузки на отделы кисти и силы захвата при использовании 

«удобных» цилиндров различных диаметров 

Группы: Распределение нагрузки на зоны кисти ( %) Сила захвата (Н)I палец Ладонь II–V пальцы Тенар
I (n* = 26); 
d1 = 45 мм 29 [26; 30,8] 18 [16; 20,8] 49 [46,2; 52] 4 [2,2; 5,7] 2370 [1865; 2685]

II (n = 10); 
d2 = 55 мм) 29 [26; 30,8] 22 [19; 23] 45 [42,2; 47,2] 5 [4,2; 6] 3735 [3067,5; 4067,5]

III (n = 12); 
d2 = 55 мм) 26,5 [22; 29,2] 18 [15; 21] 48 [46,7; 55] 5 [3,4; 5,2] 4015 [2830; 4922,5]

П р и м е ч а н и е . *n – число обследованных кистей.
Во II и III группах участников исследо-

вания, выполнявших захват цилиндра диа-
метром 55 мм, получена тенденция к отли-
чию по зоне II–V пальцев (0,01 < p < 0,05). 
При сравнении I и III групп отличий в рас-
пределении нагрузки не получено (p > 0,05).

Сила захвата в I группе была значимо 
ниже, чем в двух других группах (p < 0,01). 
Между силовыми показателями II и III групп 
отличий силы кисти не получено (p > 0,05).

Исходя из полученных данных, мы ус-
ловно назвали I группу «женщины с ми-

ниатюрной кистью». Антропометрические 
(кроме ширины ладони) и силовые харак-
теристики кисти женщин II группы были 
близки к мужским, и эту группу мы обозна-
чили как «женщины с длинной кистью».

При увеличении диаметра цилиндра во 
всех группах выявлено перераспределение 
нагрузки на отделы кисти: возрастала на-
грузка на I, II–V пальцы (p < 0,01), снижа-
лась на ладонь (p < 0,01) и область тенара 
(0,01 < p < 0,05) по критерию Вилкоксона 
(табл. 4). 

Таблица 4
Показатели распределения нагрузки на отделы кисти и силы захвата при использовании 

«неудобного» цилиндра диаметром 70 мм 

Группы:
Зоны кисти ( %)

Сила захвата (Н)I палец Ладонь II–V пальцы Тенар
I (n* = 26) 37 [31; 40] 5,5 [3,2; 7] 55 [50,2; 62 2 [1; 5] 1475 [1125; 1807,5]
II (n = 10) 26,5 [20,8; 35] 12 [9,5; 13,5] 52,5 [48,8; 55] 3,5 [1; 4,7] 2670 [1795; 3485]
III (n = 12) 31,5 [26; 33,5] 8,5 [6,5; 12,5] 54,5 [51; 57,5] 5 [4; 7] 3580 [1860; 4442,5]

П р и м е ч а н и е .  * n – число обследованных кистей.

Изменения у женщин I группы с «ми-
ниатюрной» кистью были более выражен-
ными: выявлено достоверное уменьшение 
нагрузки на ладонь по сравнению со II груп-
пой (p < 0,01) и уменьшение нагрузки на 
ладонь и тенар по сравнению с III группой 
(p < 0,01).

Захват «неудобного» цилиндра приво-
дил к значимому снижению силовых по-
казателей кисти во всех группах (p < 0,01). 
По-прежнему сила кисти в I группе была 
ниже, чем во II и III группах (p < 0,01); 
между II и III группами различий силовых 
показателей не получено. 
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В дальнейшем, чтобы исключить вли-
яние гендерных особенностей строения 
кисти на силовые параметры и характер 
распределения нагрузки, был проведен кор-
реляционный анализ только в группах жен-
щин, численность которых была больше, 
а представительство разных антропометри-
ческих типов в них было достаточным для 
проведения анализа. 

По всей совокупности обследованных 
женщин при выполнении захвата цилиндра 
«удобного» диаметра получены статисти-
чески значимые прямая корреляционная 
зависимость между силой захвата и рас-
пределением нагрузки на ладонь (rs = 0,408) 
и обратная зависимость между показателя-
ми нагрузки на II–V пальцы и силой кисти 
(rs = –0,401). 

Эта зависимость четко прослеживалась 
у женщин I группы с «миниатюрной» ки-
стью, где при выполнении захвата цилиндра 
«удобного» диаметра определены статисти-
чески значимые прямая корреляционная 
зависимость между силой захвата и рас-
пределением нагрузки на ладонь (rs = 0,504) 
и обратная зависимость между показателя-
ми нагрузки на II–V пальцы и силой кисти 
(rs = –0,423). У женщин II группы с «длин-
ной» кистью» картина была другой: выяв-
лена прямая корреляция между силой кисти 
и распределением нагрузки на II–V пальцы 
(rs = 0,758). 

Таким образом, у лиц с относительно 
небольшими размерами кисти основную 
роль в выполнении цилиндрического за-
хвата с максимальным усилием играют соб-
ственные мышцы кисти, а у испытуемых 
с относительно большими размерами ки-
сти – сгибатели пальцев.

Можно предположить, что при увели-
чении диаметра захватываемого цилиндра 
уменьшается амплитуда сгибания пальцев, 
и мышцам-сгибателям приходится разви-
вать большее усилие для удержания пред-
мета; роль m.m. interossei и m. fl exor pollicis 
brevis при этом снижается. Это и приводит 
к перераспределению нагрузки в виде ее 
увеличения на пальцы и уменьшения на ла-
донь и область тенара.

Выводы
1. Диаметр цилиндра для выполнения 

захвата с максимальным усилием должен 
быть оптимально удобным для пациента 
и определяться антропометрическими ха-
рактеристиками кисти.

2. Сила кисти зависит от её антропоме-
трических характеристик: чем «длиннее» 
и «шире» кисть, тем выше её силовые по-
казатели. 

3. При выполнении силового цилиндри-
ческого захвата максимум нагрузки при-
ходится на I, II–V пальцы, в меньшей сте-
пени – на ладонь и минимум – на область 
тенара. С увеличением диаметра сжимаемо-
го цилиндра происходит перераспределение 
нагрузки на зоны кисти в виде ее увеличе-
ния на область I, II–V пальцев и уменьше-
ния – на область ладони и тенара, сила за-
хвата уменьшается.

4. У женщин с «миниатюрной» кистью 
силовые показатели намного ниже, чем 
у лиц с бóльшими антропометрическими 
характеристиками, а сила захвата прямо 
пропорциональна нагрузке на область ла-
дони и обратно пропорциональна на зону 
II–V пальцев. При «длинной кисти» сила 
захвата прямо пропорциональна нагрузке 
на область II–V пальцев. 

Мы отдаем себе отчет в том, что наши 
данные являются предварительными, и эта 
проблема требует дальнейшего изучения. 
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ВЛИЯНИЕ МЕЛАТОНИНА НА ПОКАЗАТЕЛИ ОКИСЛИТЕЛЬНОГО 

СТРЕССА И ЭЛЕМЕНТНОГО ДИСБАЛАНСА 
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Эльбекьян К.С., Муравьева А.Б., Пажитнева Е.В.
ГБОУ ВПО «Ставропольский государственн ый медицинский университет» Минздрава России, 

Ставрополь, e-mail: Muraveva.Anya@yandex.ru

Полученные результаты свидетельствуют об эффективности использования мелатонина для коррекции 
системы антиоксидантной защиты при экспериментальном сахарном диабете и микроэлементного стату-
са. В экспериментах на животных оценена эффективность терапевтического применения мелатонина при 
экспериментальном сахарном диабете на состояние про- и антиоксидантной системы организма и в соот-
ношении макро- и микроэлементов.Согласно полученным данным, мелаксен снижает интенсивность пере-
кисного окисления липидов и активирует антиоксидантную защиту в виде повышения активности суперок-
сиддисмутазы и каталазы. Проведенные исследования показали, что у мышей с сахарным диабетом имеют 
место нарушения различной степени в содержании микро- и макроэлементов. Нарушение биоэлементного 
обмена неблагоприятно отражаются на течении и исходе сахарного диабета, поэтому целесообразно вклю-
чать в комплексное исследование больных одновременно определение кальция, натрия, калия, магния желе-
за, цинка и меди с последующей их коррекцией.

Ключевые слова: мелатонин, диабет, антиоксидантные системы организма, макро-микроэлементы

EFFECT OF MELATONIN ON OXIDATIVE STRESS ANDINDICATORS 
OF THE ELEMENT OF BALANCE IN EXPERIMENTAL DIABETES

Elbekyan K.S., Myraveva A.B., Pazhitneva E.V.
Stavropol State Medical Universityn, Stavropol, e-mail: Muraveva.Anya@yandex.ru

The obtained results prove the effi ciency of the use of melatonin for correction of the antioxidant defense system 
in experimental diabetes mellitus and microelement status. In experiments on animals evaluate the effectiveness of 
the therapeutic use of melatonin in experimental diabetes mellitus on the state of Pro – and antioxidant system 
of the organism and in the ratio of macro – and microelements. According to the obtained data, melaxen reduces 
the intensity of lipid peroxidation and activates antioxidant protection in the form of increasing the activity of 
superoxide dismutase and catalase. Studies have shown that mice with diabetes are, violations of varying degrees in 
the content of micro and macroelements. Violation bioelementnogo, exchange adversely refl ected on the course and 
outcome of diabetes, so it is advisable to include in a comprehensive study of patients simultaneously determination 
of calcium, sodium, potassium, magnesium, iron, zinc, copper and their subsequent correction.

Keywords: melatonin, diabetes, antioxidant systems of the body, macro-microminerals

Согласно современным представлени-
ям, основным и объективным признаком 
сахарного диабета (СД) считается наличие 
хронической гипергликемии, причинами 
которой является окислительный стресс, 
развивающийся как следствие повышенно-
го аутоокисления глюкозы при одновремен-
ном снижении активности антиоксидант-
ной системы.

При нормальных условиях беспредель-
ному увеличению количества свободных ра-
дикалов и продуктов перекисного окисления 
липидов (ПОЛ) препятствуют системы есте-
ственных антиоксидантов, способных инги-
бировать свободнорадикальное окисление 
липидов. В организме одним из основных 
показателей гомеостаза является сохранение 
равновесия между скоростью ПОЛ и актив-
ностью антиоксидантной систем.

Нарушению гомеостаза могут способ-
ствовать и изменения в обмене микроэле-
ментов, которые являются ценными участ-
никами обменных процессов как в норме, 
так и припатологии. Однако, как показывают 
факты, элементный дисбаланс не просто со-

провождает, но может и провоцировать раз-
витие различных заболеваний, переводить 
заболевания в хроническую форму. Кроме 
того, изменить фармакокинетический ответ 
на лекарственное воздействие [2].

За последние годы в медицинской науке 
резко возрос интерес к изучению лечебных 
возможностей уникального индоламина – 
мелатонина (МТ). В настоящее время экс-
периментально обоснованы его универ-
сальные терапевтические свойства в борьбе 
со многими заболеваниями. В круг его тера-
певтических возможностей входят разного 
рода возрастные патологии, органические 
поражения головного мозга, сердечно-сосу-
дистые расстройства, заболевания ротовой 
полости и пр. [1]. В основе столь разноо-
бразных форм патологии лежит формиро-
вание чрезмерного окислительного стресса. 
Однако, как показывает литературный ана-
лиз, МТ обладает выраженным антиокси-
дантным, антитоксическим, антистрессор-
ным действием.

Целью настоящего исследования яви-
лось изучение влияния мелаксена (синтети-
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ческий аналог мелатонина) на показатели 
окислительного стресса и элементного дис-
баланса при аллоксан-индуцированном са-
харном диабете.

Материалы и методы исследования
Эксперименты были проведены на лабораторных 

мышах, у которых путем однократного подкожного 
введения аллоксана тетрагидрата в дозе 150 мг/кг был 
вызван аллоксановый диабет. Экспериментальных жи-
вотных (n = 40) делили на 4 группы: первая группа – 
интактные животные, вторая – мыши, получавшие еже-
дневно в течении 14 дней мелаксен (0,1 мг/кг), третья 
группа – мыши с аллоксановым диабетом, четвертая – 
животные, получавшие мелаксен на фоне аллоксана.

На 15 сутки наблюдений животных декапити-
ровали, забирали кровь для определения состояния 
про- и антиоксидантной системы и содержание ма-
кро- и микроэлементов. 

Состояние антиоксидантной системы оценива-
ли по активности ферментов супероксиддисмутазы 
(СОД) и каталазы (КАТ) в сыворотке крови, а выра-
женность окислительного стресса ‒ по концентрации 
малонового диальдегида (МДА) [4, 5, 6]. Содержание 
макро-(Na, K, Ca) и микро- (Zn, Fe, Cu) элементов 
определяли атомно-абсорбционным способом [3]. 
Статистическую обработку полученных результатов 
проводили параметрическим методом с использова-
нием t-критерия Стьюдента.

Результаты исследования 
и их обсуждение

Данные об активности ферментов, обе-
спечивающих антиоксидантную защиту ор-
ганизма (СОД и КАТ) и показателя интен-
сивности свободнорадикального окисления 
(МДА) представлены в табл. 1.

Таблица 1
Показатели влияния мелаксена на выраженность ПОЛ и активности ферметов 
антиоксидантной защиты у животных с аллоксановым сахарным диабетом

Животные (n = 10) Активность 
СОД, ед. изм

Активность 
КАТ, мкат/л МДА, нмоль/мл Глюкоза, 

ммоль/л
Интактные 2,55 ± 0,16 225,6 ± 2,1 3,72 ± 0,16 4,05 ± 0,39
Мелаксен 2,35 ± 0,09 227,2 ± 2,8 2,3 ± 0,21* 5,27 ± 0,30
С аллоксановым диабетом 
(контроль) 1,45 ± 0,04* 345,3 ± 3,3* 8,2 ± 0,41* 6,92 ± 0,88*

Аллоксан. диабет+ мелаксен 2,88 ± 0,10** 219,5 ± 2,8** 3,2 ± 0,13** 3,66 ± 1,05**

П р и м е ч а н и я : * – р < 0,05. – достоверность различий при сравнении показателей опыт-
ныхгрупп с интактными.** p < 0,05 – достоверность различий при сравнении показателей опытных 
групп с контролем.

Согласно полученным данным, мелак-
сен снижает интенсивность перекисного 
окисления ПОЛ, что выражается в снижении 
содержания МДА до 2,3 ± 0,21 нмоль/мл 
в сравнении с величинами интактных жи-
вотных 3,72 ± 0,16 нмоль/мл (р < 0,05). Ак-
тивность СОД оказалась на 7,8 % ниже, чем 
у интактных мышей, однако эта разница 
была статистически недостоверной. Содер-
жание КАТ оставалось неизменным.

Изучение в данной группе состояния 
микро- и макроэлементного статуса выяви-
ло, что мелаксен вызывает сдвиги в содер-
жании изучаемых элементов, но и здесь за-
метных сдвигов не было обнаружено.

Во второй серии экспериментов у жи-
вотных вызывали аллоксановый диабет. На 
10-е сутки после однократного введения ал-
локсана наблюдалась выраженная гипергли-
кемия (табл.1), что свидетельствовало о раз-
витии СД. Содержание МДА в сыворотке 
крови у этих животных оказалось на 120 % 
выше, чем у интактных (3,72 ± 0,16 нмоль/мл 
в контроле), что указывало на активацию 
перекисного окисления липидов (ПОЛ). 
Активность СОД составляло 1,45 ± 0,04 ед., 

что на 43 % меньше, чем у интактных, а ко-
личество Кат больше на 53 %. Иными сло-
вами, развивался окислительный стресс, 
который привел к нарушению равновесия 
про- и антиоксидантного баланса.

Биохимические исследования элемент-
ного статуса также демонстрировали замет-
ные сдвиги. Так, было установлено, что на 
10-е сутки после введения аллоксана у жи-
вотных снижалось содержание натрия (на 
9,5 %) и калия (на 37 %). Концентрация каль-
ция в крови у мышей с аллоксановым диа-
бетом увеличивалась до 5,23 ± 0,06 моль/л 
(у интактных животных 1,85 ± 0,06). При 
этом величина калий-кальциевого коэффи-
циента уменьшилась до 0,37, в то время как 
у интактных животных данный коэффици-
ент составлял 1,6 (табл. 2).

При изучении содержания меди, железа 
и цинка в крови животных с аллоксановым 
диабетом было зарегистрировано сниже-
ние уровня меди до 8,34 ± 0,31 мкмоль/л (в 
контроле 9,07 ± 0,152 мкмоль/л p < 0,01), 
железа до 31,86 ± 2,65 мкмоль/л (при 
41,39 ± 0,432 мкмоль/л в контрольной груп-
пе, p < 0,01) и цинка до 21,56 ± 0,34 мкмоль/л.
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Таблица 2
Содержание микро- и макроэлементов в сыворотке крови у мышей с аллоксан-

индуцированным сахарным диабетом

 Натрий, 
ммоль/л

Калий, 
ммоль/л

Кальций, 
моль/л

Цинк, 
мкмоль/л

Железо, 
мкмоль/л

Медь, 
мкмоль/л

Интактные 188,49 ± 1.27 3,049 ± 0,16 1,85 ± 0,06 25,49 ± 1,61 42,74 ± 0,43 9,07 ± 0,10
Мелатонин 182,43 ± 1,27 2,95 ± 0,16 1,71 ± 0,064* 24,58 ± 1,61 41,39 ± 0,43 9,07 ± 0,15
Аллоксан 170,87 ± 7,03* 1,94 ± 0,11* 5,24 ± 0,06* 16,27 ± 0,88* 31,86 ± 2,65* 8,34 ± 0,31*
Аллосан+ 
мелатонин 156,38 ± 5,58* 2,28 ± 0,14* 5,85 ± 0,23* 21,56 ± 0,34* 53,58 ± 1,90* 8,85 ± 0,59*

П р и м е ч а н и е :  * – p < 0,01.
Для коррекции избыточного процесса 

ПОЛ и нарушений антиоксидантной системы 
мышам с экспериментальным СД вводили ме-
лаксен. Введение препарата сопровождалось 
снижением концентрации МДА на 60 %. На 
фоне введения адаптогена улучшилась и ак-
тивность ферментов антиоксидантной защиты. 
Активность СОД практически восстановилась 
до уровня контроля. Содержание каталазы 
в сыворотке крови мышей демонстрировало 
тенденцию к снижению, но оставалось досто-
верно выше значений, характерных для кон-
трольных животных. 

Полученные результаты свидетель-
ствуют об эффективности использования 
мелатонина для коррекции системы анти-
оксидантной защиты в экспериментальном 
сахарном диабете и соотношения между эс-
сенциальными макро- и микроэлементами.

Результаты наших исследований под-
тверждают существование у мелатонина за-
щитных, антиоксидантных, антидиабетиче-
ских свойств. С приведёнными сведениями 
совпадают результаты исследований invitro. 
Например, в островковом аппарате Лангер-
ганса мышей с аллоксановым диабетом не-
изменно отмечались тяжёлые дегенератив-
ные изменения. Если же таким животным 
предварительно вводили МТ (ежедневно по 
0,15 мг/кг в течение 2 недель), то число и уль-
траструктура выделенных у них бета-клеток 
не отличались от аналогичных морфологи-
ческих характеристик у нормальных и, что 
особенно показательно, – у старых мышей. 
С другой стороны, у эпифизэктомированных 
крыс показано снижение плотности остров-
ков и гибель их клеточных элементов [8, 12]. 
Добавление МТ в инкубационную среду, со-
державшую культуру гепатоцитов, получен-
ных от мышей с алиментарным диабетом, 
увеличивало в них синтез гликогенов через 
повышение фосфорилирования при участии 
протеинкиназы, и такое действие устранял 
антагонист МТ лузиндол [14]. Интересно, 
что МТ облегчал также приживление пере-
саженного островкового аппарата поджелу-
дочной железы мышам с диабетом [10].

Результаты пока немногочисленных 
исследований на людях в принципе совпа-

дают с экспериментальными находками 
и подтверждают вероятность существова-
ния у МТ защитных, антидиабетических 
свойств. В развитии метаболического син-
дрома, ассоциированного с диабетом 2 типа 
и кардиоваскулярными расстройствами, как 
известно, ключевую роль играет резистент-
ность к инсулину. Судя по наблюдениям за 
больными, страдающими такой патологией, 
у них зачастую расстраивается нормальное 
соотношение между содержанием в плазме 
крови МТ и инсулина, что позволяет авто-
рам подозревать участие эпифизарной не-
достаточности в патогенезе метаболическо-
го синдрома [13]. При назначении пожилым 
пациентам с инсулиннезависимым диабе-
том на протяжении месяца МТ (по 5 мг еже-
дневно) продемонстрировано улучшение их 
клинического состояния при одновремен-
ном ослаблении проявлений оксидантного 
стресса в виде повышения активности эри-
троцитарной супероксиддисмутазы и сни-
жения уровня малонового диальдегида [9].

Участие МТ в контроле за метаболизмом 
углеводов и его вклад в происхождение са-
харного диабета реализуется, очевидно, не-
сколькими путями, но главную роль, по всей 
вероятности, следует отвести прямому вме-
шательству в функцию клеточных элементов 
островков Лангерганса поджелудочной же-
лезы. И осуществляется такое воздействие 
посредством специфических МТ рецепто-
ров 1 и 2 типа, идентифицированных на по-
верхности мембран бета- и альфа-клеток как 
грызунов, так и человека. При этом в первых 
клетках найдена экспрессия мРНК рецепто-
ров МТ2, а во вторых – МТ1 рецепторов [11].

Проведенные нами исследования ми-
кроэлементного статуса животных с аллок-
сан-индуцированным сахарным диабетом 
показали также заметные нарушения в со-
держании макро- и микроэлементов. Сни-
жение содержания цинка, меди и железа, 
возможно, объясняются целым рядом ин-
тересных функциональных и морфологи-
ческих связей. Так, например, цинк играет 
существенную роль при синтезе, накопле-
нии и освобождении инсулина в клетках 
поджелудочной железы [7]. Инсулин нака-
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пливается в поджелудочной железе в фор-
ме комплекса «цинк-инсулин», в котором 
содержится прибл. 0,5 % цинка. В исследо-
ваниях in vitro цинк повышает связывание 
инсулина с мембраной клетки, тормозит 
липолиз и повышает липогенез; далее по-
вышается перенос глюкозы, а также окис-
ление в адипоцитах. У крыс с дефицитом 
цинка активность фермента карбоксипеп-
тидазы, которая преобразует проинсулин 
в инсулин, снижается вдвое при одновре-
менном компенсаторном увеличении актив-
ности трипсина на 100 %. Это объясняет-
ся тем, что ионы цинка, с одной стороны, 
повышают растворимость проинсулина, 
с другой, снижают растворимость инсули-
на, то есть осаждение и кристаллизация 
инсулина зависимы от цинка [7]. К одному 
из важных факторов развития диабета и его 
сосудистых осложнений, как ранее говори-
лось, относится развитие окислительного 
стресса. Учитывая, что медь является ко-
фактором фермента супероксиддисмутазы, 
а избыток железа в организме может играть 
роль промотора перекисного окисления ли-
пидов и способствовать развитию окисли-
тельного стресса [2], то следует отметить, 
что нарушения обмена МЭ не всегда явля-
ются первичными и ведущими, но они мо-
гут быть существенными для диагностики 
и лечения. Поскольку выявляемые даже не-
значительные нарушения их метаболизма 
позволяют обеспечить своевременную до-
нозологическую диагностику заболеваний 
и контролировать эффективность лечения 
[2], то подкомитет ООН по здравоохране-
нию и медицинской технике рекомендует 
контроль содержания в организме человека, 
по крайней мере, таких элементов, как Na, 
K, Mg, Ca, Fe, Zn, Cu, Co, Se, Ni.
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ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ МИОЭНДОМЕТРИЯ: 

ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА И ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ 
Дикарева Л.В., Шварёв Е.Г., Уханова Ю.Ю., Абжалилова А.Р., Ромахова Т.В.
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия Минздравсоцразвития 

России» Астрахань, e-mail: yulli20@mail.ru

Гиперпластические процессы миоэндометрия (ГППМЭ) представляют собой гетерогенную группу 
патологических процессов матки, выявляемых у пациенток различных возрастных периодов. Высокая их 
распространенность, в том числе и в репродуктивном возрасте, появление новых сведений об этиологии, 
патогенезе, поддерживают постоянный интерес к этой проблеме, свидетельствуют о необходимости поиска 
инновационных методов ранней диагностики и органосохраняющего лечения. В обзоре рассмотрены раз-
личные концепции возникновения ГППМЭ, традиционно используемые и новые методы выявления рассма-
триваемой патологии. В частности, представлены сведения о морфологии клеточных и неклеточных тканей 
человека – пока малоизученного, но доступного и перспективного способа диагностики различных патоло-
гических состояний в медицине, в том числе в акушерстве и гинекологии.

Ключевые слова: гиперпластические процессы эндометрия, миома матки, атипическая гиперплазия 
эндометрия, биологическая жидкость, менструальные выделения

HYPERPLASTIC PROCESSES OF MIOENDOMETRIUM: FEATURES 
OF THE PATHOGENESIS AND APPROACHES TO DIAGNOSIS

Dikareva L.V., Shvarev Е.G., Ukhanova Y.Y., Abghalilova A.R., Romakhova T.V.
Astrakhan State medical akademy, Astrakhan, e-mail: yulli20@mail.ru

The hyperplastic processes of myoendometrium (GPPME) are a heterogeneous group of pathological processes 
of the uterus, detected in patients of different age periods. Their high prevalence, including those in the reproductive 
ages, the emergence of new information about the etiology, pathogenesis, maintain a constant interest in this issue, 
show the need to fi nd innovative methods of early diagnosis and treatment of organ.  This review covers the various 
concepts of a GPPME traditionally used and new methods of detection of this pathology. In particular, it provides 
information on the morphology of cellular and non-cellular tissues – while poorly known, but affordable and 
promising way to diagnose a variety of pathological conditions in medicine, including obstetrics and gynecology.

Keywords: hyperplastic processes of the endometrium, uterine cancer, atypical endometrial hyperplasia, a biological 
fl uid, menstrual excretion

Конец XX ‒ начало XXI вв. ознаменова-
лись увеличением заболеваемости органов 
репродуктивной системы: миомой матки 
(ММ), гиперпластическими процессами эн-
дометрия (ГППЭ), атипической гиперплазией 
эндометрия (АГЭ) и раком эндометрия (РЭ). 

Анализ показателей заболеваемости ги-
перпластическими процессами (ГПП) мат-
ки указывает не только на их рост, но и на 
увеличение при этом доли больных раннего 
репродуктивного, а также менопаузального 
возрастов [19].

По данным аутопсии, распространен-
ность ММ достигает 72 % [18], причем, по 
сведениям И.С. Сидоровой (2003), у жен-
щин моложе 20–30 лет она встречается 
в 0,9–1,5 % случаев, при этом отмечается 
наличие сочетанной патологии эндометрия 
и миометрия [18]. 

У больных ММ доброкачественная 
патология эндометрия диагностируется 
в 37–76 % случаев [10, 16]. 

Необходимо отметить, что актуальность 
проблемы нарастания частоты ММ у боль-
ных репродуктивного возраста рассматри-
вается, прежде всего, c позиций сохранения 
или восстановления детородной функции, 
возможности сочетания ММ с беременно-

стью, а у женщин перименопаузального 
возраста ‒ с точки зрения риска развития 
у них ГПЭ, АГЭ или РЭ [1, 10].

По данным И.В. Кузнецовой (2012), 
ГПЭ составляют 4–20 % среди всей гинеко-
логической заболеваемости и выявляются 
у 5 % менструирующих женщин.

В последние годы всё чаще стала появ-
ляться настораживающая информация об 
увеличении случаев заболеваемости АГЭ 
и РЭ среди лиц более молодого возраста 
[10, 16, 25].

Так, по сведениям Е.Г. Новиковой и со-
авт. (2007), за прошедшие десять лет наи-
больший прирост заболеваемости отмечен 
у пациенток в возрасте до 29 лет. При этом 
средний возраст больных АГЭ и начальны-
ми формами РЭ составил 36,2 года [9, 12].

До настоящего времени вопрос о воз-
можности злокачественной трансформации 
ГПЭ остается дискуссионным. Существует 
точка зрения, что именно доброкачествен-
ные процессы следует рассматривать как 
промежуточную стадию в ряду патологиче-
ских изменений, приводящих в дальнейшем 
при определенных условиях к предопухо-
левой и опухолевой трансформации [22]. 
Степень риска малигнизации различных ги-
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стотипов ГПЭ определяется особенностями 
строения эндометрия и зависит, прежде все-
го, от выраженности клеточного атипизма 
и в меньшей степени от функционального 
состояния яичников, наличия эндокринной 
патологии и других факторов [16]. 

По мнению Ю.Ю. Табакмана и соавт. 
(2011), при простой гиперплазии эндоме-
трия (ГЭ) риск малигнизации невысокий. 
Частота озлокачествления ГЭ без атипии, 
по данным разных авторов, составляет 
2–5 % [2]. Между тем на фоне постой ГЭ 
могут возникать очаги сложной ГЭ и АГЭ, 
при которых риск злокачественной транс-
формации значительно повышается, дости-
гая 30–42 %[4]. 

Существует и иная точка зрения, выдви-
нутая A. Ferenczy и M. Gelfand (2002), со-
гласно которой изначально определены два 
независимых друг от друга пути развития 
для эндометрия: неоплазия и гиперплазия. 
При этом уже в начале процесса единствен-
ным отличием доброкачественных измене-
ний от злокачественных является клеточная 
атипия. Это заключение поддерживается 
рядом исследований ядерной морфометрии, 
цитодинамики и содержания ДНК [24].

На современном этапе существует не-
сколько теорий развития ГПП матки. Важ-
ное значение в возникновении ММ и ГЭ 
придается генетическим факторам. В клет-
ках доброкачественных ММ выявлен ряд 
хромосомных аномалий [5], а также поли-
морфизм гена гликопротеина GPIIIα [14]. 
Наиболее частыми цитогенетическими на-
рушениями в ММ являются: транслокации 
внутри или делеции хромосомы 7; транс-
локации с вовлечением хромосомы 12, 
особенно с хромосомой 14, и структурные 
аберрации хромосомы 6. Аберрации описа-
ны также для хромосом 1, 3, 4, 9 и 10 [4].

Не теряет своей актуальности гормо-
нальная концепция развития ГПП матки, 
согласно которой содержание рецепторов 
эстрадиола и прогестерона в ткани ММ 
выше, чем в неизмененном миометрии, 
и подвержено циклическим изменениям [5]. 

Я.В. Бохманом (1972, 1976, 1989) разра-
ботана концепция о двух патогенетических 
вариантах ГПЭ и РЭ: первом – гормоноза-
висимом, втором – автономном. Несколько 
позднее аналогичную точку зрения на пато-
генез ММ высказала Е.М. Вихляева (1989). 
Ею были выделены клинические разновид-
ности «первичных» и «вторичных» ММ. 
При «первичных» ММ и I – патогенетиче-
ском варианте ГПЭ и РЭ имеет место про-
явление сочетания абсолютной или относи-
тельной гиперэстрогении и метаболических 
нарушений (60-70 %). При «вторичных» 
ММ и II – варианте ГПЭ и РЭ эти сочета-

ния отсутствовали или были слабо выра-
жены. Процесс развивался на фоне иной, 
часто разнообразной патологии матки, при-
водящей к нарушению гормональной и ре-
цепторной систем миоэндометрия (частые 
рецидивы воспалительных заболеваний, 
многочисленные аборты, атрофия эндоме-
трия). В развитии ММ, также как и ГПЭ 
в большей степени играет роль не абсо-
лютная, а относительная гиперэстрогения 
[12, 14]. При этом с увеличением массы ми-
ометрия происходит усиление стимуляции 
относительной локальной гиперэстрогении. 
Как правило, вначале регулирующим фак-
тором являются ГПЭ, а после образования 
ММ – сами миоматозные узлы. Отмечено, 
что как узлы ММ, так и ГПЭ могут служить 
стимуляторами относительной «локальной 
гиперэстрогенемии». Последнее обстоя-
тельство способствует формированию по-
рочного круга по типу «стимуляция потре-
блением» [4, 14]. 

За последние годы гормональная тео-
рия несколько изменилась: оба варианта 
ГПЭ и РЭ следует рассматривать как гор-
монозависимые. При этом отличие между 
ними состоит в том, что если в возникно-
вении I-го варианта большую роль играют 
эстрогены «экзогенной природы» (то есть 
циркулирующие в крови и попадающие 
в организм извне), то развитие II-го (харак-
теризующегося более агрессивным тече-
нием) варианта связано с локальной выра-
боткой эстрогенов в эндометрии [15]. Так, 
по мнению Е.М. Вихляевой (2004), расши-
рению представлений о патобиологии ММ 
как гормонозависимой опухоли (ГЗО) спо-
собствовала возможность экстраполяции 
результатов изучения гормонального кан-
церогенеза на примере таких ГЗО, как рак 
молочной железы и РЭ. В результате этих 
исследований было установлено, что одним 
из источников избыточных или аномаль-
ных эстрогенов является непосредственно 
опухоль [2]. Усиленная эстрогенная стиму-
ляция (в результате их гонадного и экстра-
гонадного синтеза) повышает «пролифе-
ративный пул» эпителия тканей-мишеней, 
что приводит к возрастанию риска развития 
в них пролиферативных процессов. В этих 
условиях увеличивается вероятность по-
вреждения генома клетки за счет истинных 
канцерогенов, которые и вызывают нео-
пластическую трансформацию. В данном 
случае, по мнению В.М. Дильмана (1987) 
и Л.М. Берштейна (2001), гормоны высту-
пают в качестве пермиссивных или ини-
циирующих факторов (промоторный тип). 
В репродуктивном периоде преобладает 
преимущественно промоторный тип воз-
действия. Вследствие действия факторов 
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промоции опухоли, снижения иммунного 
контроля, торможения апоптоза, активации 
окислительного стресса (ОС) происходит 
накопление «пула» видоизмененных кле-
ток [23]. Нарастающая с возрастом или по 
другим причинам нестабильность генома 
постоянно поддерживает инициированный 
процесс, способствуя его прогрессии и кли-
ническому проявлению [2].

Кроме того, за последние годы нако-
плены данные о способности метаболитов 
эстрогенов (катехол-эстрогенов или сво-
боднорадикальных комплексов) оказывать 
непосредственное ДНК-повреждающее 
действие (генотоксический тип воздей-
ствия) [2]. 

Современный этап изучения ГПП мат-
ки характеризуется определением роли 
факторов роста в реализации ауто- и пара-
кринных влияний и ангиогенеза на проли-
феративные процессы в матке [7]. В основе 
развития этих патологических состояний 
лежат нарушения процессов пролиферации 
и апоптоза клеток, которые регулируются 
клеточными и внеклеточными компонента-
ми на молекулярном уровне. Пролифера-
цию клеток миометрия и эндометрия могут 
вызывать дисгормональные нарушения, 
так как прогестерон и эстрогены сочетан-
но стимулируют пролиферацию клеток пу-
тем индуцирования факторов роста и их 
рецепторов, а также регулируют процессы 
ангио генеза [7]. Пролиферативные процес-
сы усиливаются при активации ангиогенеза 
и подавлении апоптоза. Активация ангио-
генеза при опухолевых процессах ведет 
к тому, что кровеносные сосуды избыточ-
но поддерживают рост измененных тканей 
и уничтожают нормальные клетки. 

В случае возникновения злокачествен-
ного процесса новые сосуды позволяют 
клеткам опухоли распространяться по все-
му организму, создавая условия для их вы-
живания и развития в других органах и тка-
нях. Резюмируя, можно сказать, что ММ, 
ГПЭ, РЭ – ответная локальная реакция тка-
ни на избыточный ангиогенез [3]. 

Однако существует несколько иная 
точка зрения, согласно которой в основе 
развития ММ лежит снижение апоптоза, 
в результате чего биологически нецелесоо-
бразные клетки не устраняются, а накапли-
ваются. По мнению И.С. Сидоровой (2003), 
многочисленные перенесенные и сопут-
ствующие гинекологические и соматиче-
ские заболевания, которые суммируются 
с возрастом, обусловливают соматическую 
мутацию клеток и нарушение экспрессии 
генов индукторов и ингибиторов апоптоза 
и пролиферации. Простая ММ, возникая 
как моноклональная опухоль, постепенно 

увеличивается в размерах за счет снижен-
ного апоптоза [8]. 

В последние годы все больше сторонни-
ков обретает теория о развитии ГПЭ и ММ 
на фоне хронических воспалительных 
процессов матки, частота которых не име-
ет тенденции к уменьшению. По мнению 
В.Е. Радзинского (2011), гистологическое 
исследование соскобов из полости матки 
после хирургического аборта у каждой чет-
вертой женщины выявляет хронический 
эндометрит (ХЭ), что особенно актуально, 
учитывая широкое распространение вну-
триматочных вмешательств в практической 
гинекологии [13]. При этом в 9–46 % случа-
ев ХЭ и ГЭ присутствует вирус папилломы 
человека, что позволяет предположить уча-
стие вируса в патогенезе указанных заболе-
ваний [19]. Инфекционные агенты наряду 
с механическими и эксплантными фактора-
ми повреждают миометрий и инициируют 
развитие ММ. Предполагается, что инфек-
ционный агент сначала приводит к вос-
палительной реакции различной степени 
выраженности, увеличению продукции ак-
тивных форм кислорода (АФК), накопле-
нию токсических веществ и развитию ОС, 
а в дальнейшем – к изменению рецепторно-
го аппарата матки [26]. При этом в процесс 
вовлекается и антиоксидантная система ор-
ганизма, регулирующая перекисное окисле-
ние липидов (ПОЛ) и белков. Установлено, 
что накопление продуктов ПОЛ (малоно-
вого диальдегида) приводит к изменению 
рецепторного аппарата и интенсификации 
патологического процесса в тканях в связи 
с утратой ими чувствительности к гумо-
ральным влияниям [15].

Значительное место, в том числе и при 
патологии мио-эндометрия, отводится в на-
стоящее время последствиям окислитель-
ного повреждения белков (их агрегации, 
фрагментации), сопровождающимся не-
обратимыми изменениями тканей. Одним 
из ранних маркеров поражения тканей при 
формировании свободнорадикальной пато-
логии является появление в структуре бел-
ковой молекулы карбонильных групп [20]. 
Необходимо отметить, что в случае разви-
тия ОС не бывает изолированного повреж-
дения белков, липидов, нуклеиновых кис-
лот, так как в биомембранах клеток между 
ними существует тесное структурно-функ-
циональное взаимодействие [6]. 

При подозрении на ГПЭ применяются 
различные методы исследования: ультра-
звуковое сканирование, цитологический, 
гистологический методы и гистероскопия 
[12]. Безусловно, приоритетным исследо-
ванием является ультразвуковое сканирова-
ние (неинвазивность и высокая точность), 
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при котором оценивают величину М – эха 
в различные фазы менструального цикла 
и в постменопаузе [12]. Необходимо отме-
тить, что существуют определенные слож-
ности в интерпретации эхо-картин у боль-
ных ММ при отеке и гиалинизации узлов, 
при проведении дифференциального диа-
гноза между субсерозными миоматозными 
узлами и плотными овариальными образо-
ваниями [6].

Наиболее информативным методом вы-
явления внутриматочной патологии служит 
гистероскопия, в том числе офисная, по-
зволяющая при необходимости произвести 
прицельную биопсию подозрительного 
участка эндометрия с последующим его ги-
стологическим исследованием. Однако ин-
вазивность этих методов ограничивает их 
использование в амбулаторной практике. 

Более доступным в условиях женской 
консультации для оценки состояния эндо-
метрия является цитологическое исследова-
ние аспирата из полости матки, но результат 
указанного исследования не всегда совпада-
ет с данными гистологического заключения, 
порой оказываясь ложноотрицательным. 
Так, частота ошибок при выявлении АГЭ 
приближается к 30 %, когда последняя при-
нимается за простую ГЭ, а гиподиагности-
ка РЭ в отдельных случаях достигает 20 % 
[11]. Кроме того, отсутствуют общеприня-
тые цитологические критерии степени вы-
раженности ГПЭ. Диагностические слож-
ности возникают и при малом содержании 
отдельных типов клеток в аспирационном 
материале [22]. 

Согласно оценке экспертов ВОЗ, конста-
тировавших отсутствие в настоящее время 
надежных программ скрининга предопухо-
левой и опухолевой патологии тела матки, 
с помощью которых удалось бы доказать 
возможность снижения заболеваемости от 
этой причины. Кроме того, показатели ак-
тивного выявления указанных заболеваний 
в РФ остаются низкими и неадекватными 
современным возможностям медицины 
и свидетельствуют о необходимости усо-
вершенствования существующих и разра-
ботки новых скрининговых программ [21]. 
В связи с этим сохраняется потребность 
в применении на доклиническом этапе до-
полнительных неинвазивных или малоин-
вазивных методов диагностики патологии 
мио-эндометрия, которые могли бы повы-
сить точность проводимого исследования 
или использоваться в качестве скрининга. 

За последние годы в клинической ме-
дицине получила развитие новая диагно-
стическая технология («Литос-система»), 
основанная на оценке морфологической 
картины БЖ на этапах фазового перехода 

их в твердое состояние. БЖ представляют 
собой сложную динамическую дисперс-
ную систему, содержащую агрегаты белков, 
липидов и других биомолекул [21]. В про-
цессе перехода БЖ в твердое состояние 
происходит передача информации о её мо-
лекулярной организации на макро- и ми-
кроскопический уровень, выражающаяся 
в появлении в структуре сухой капли – фа-
ции аномальных структур, выявляемых при 
микроскопии.

Патологические процессы в матке при-
водят, прежде всего, к нарушению локаль-
ного гомеостаза. Исследованиями Е.Г. Шва-
рева и соавт. (1993) было установлено, что 
определение некоторых опухолевых мар-
керов в эндометриальных аспиратах или 
смывах для диагностики ГПЭ, РЭ более эф-
фективно, чем их исследование в сыворотке 
крови [22]. 

По нашему мнению, при ГПП мио-эн-
дометрия различной степени выраженно-
сти в репродуктивном возрасте ценную ин-
формацию могут содержать менструальные 
выделения (МВ) – биологическая жидкость 
(БЖ), секретируемая непосредственно па-
тологически измененным органом. В ли-
тературе имеются немногочисленные ис-
следования, касающиеся информативности 
МВ у пациенток репродуктивного возраста.

Морфологическая картина фаций боль-
ных с патологией мио-эндометрия, фор-
мирующаяся в процессе высыхания БЖ, 
зависит от её химического состава. Следо-
вательно, структура БЖ представляет собой 
суммарную сжатую информацию о состо-
янии организма или органа. Способность 
выявлять изменения биоструктур на уровне 
молекулярных нарушений открывает прин-
ципиально новые возможности в области 
ранней, доклинической диагностики разви-
тия патологических процессов матки [21].

Несомненным преимуществом исполь-
зования в работе новой диагностической 
технологии является возможность много-
кратного неинвазивного или малоинвазив-
ного забора материала в условиях женской 
консультации для выявления ГПП матки 
у женщин «групп риска» и последующего 
мониторинга за эффективностью проводи-
мого лечения.
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СИСТЕМНАЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНАЯ РЕАКЦИЯ И ЯВЛЕНИЯ 

ДИСЛИПИДЕМИИ ПРИ ПСОРИАЗЕ
Кунгуров Н.В., Филимонкова Н.Н., Топычканова Е.П.

ФГБУ «Уральский научно-исследовательский институт дерматовенерологии и иммунопатологии» 
Минздрава России, Екатеринбург, www.urniidvi.ru

Псориаз является иммунозависимым заболеванием с генетической предрасположенностью к его раз-
витию и значимым влиянием экологических факторов. Известно, что иммунопатология при псориазе но-
сит системный, наследственный характер со значительной долей в наследственном грузе аутоиммунной 
патологии. Данные последних лет свидетельствуют о нередком сочетании псориаза с метаболическими на-
рушениями, особое значение среди которых занимает патология липидного спектра. В ряде исследований 
определена генетическая детерминация нарушений липидного обмена. Системное воспаление при псориазе 
усиливается в условиях дислипидемии, вызывая выраженную сопутствующую патологию сердечно-сосуди-
стой системы. В данном литературном обзоре представлены материалы исследования системной воспали-
тельной реакции при псориатической болезни, связи ее с атеросклеротическим процессом, освещены вопро-
сы патофизиологии этих процессов. 

Ключевые слова: псориаз, системное воспаление, дислипидемия, сердечно-сосудистые заболевания

SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE 
AND THE DYSLIPIDEMIA IN PSORIASIS

Kungurov N.V., Filimonkova N.N., Topychkanova E.P.
Ural Research Institute of Dermatovenerology and Immunopathology, Ekaterinburg, 

www.urniidvi.ru

Psoriasis is an immune diseases with a genetic predisposition to its development and the signifi cant infl uence 
of environmental factors. It is known that the immunopathology of psoriasis is a systemic, hereditary character with 
signifi cant loads in the hereditary autoimmune disease. Data from recent years show that quite often a combination 
of psoriasis with metabolic disorders, particularly important among which is the pathology of lipid profi le. Several 
studies have identifi ed genetic determination of the lipid metabolism. Systemic infl ammation of psoriasis is enhanced 
in terms of dyslipidemia, causing expressed comorbidities cardiovascular system. In this literature review presents 
data on the systemic infl ammatory response in psoriatic disease, its relation to the atherosclerotic process, covered 
issues of the pathophysiology of these processes.

Keywords: psoriasis, systemic infl ammation, dyslipidemia, cardiovascular disease

Псориаз – системное, иммуннозависи-
мое заболевание, характеризующееся пре-
имущественным поражением кожи, а также 
других органов и систем. Псориазом пора-
жено около 2–3 % населения Европы, с раз-
личной распространенностью среди раз-
личных этнических групп [7, 32].

Эпидемиологические исследования по-
казывают, что пациенты с псориазом стра-
дают от других хронических воспалитель-
ных заболеваний с подобным патогенезом, 
таких как ревматоидный артрит и воспа-
лительные заболевания кишечника чаще, 
чем пациенты без псориаза [17, 18, 31]. 
Псориаз связан также с целым рядом сопут-
ствующих заболеваний, включающих на-
рушения обмена веществ, таких как диабет, 
сердечно-сосудистые заболевания, психи-
ческие расстройства. Данная особенность 
прослеживается в основном у детей и мо-
лодых пациентов. Указанные сопутствую-
щие заболевания могут влиять на состоя-
ние здоровья и качество жизни пациентов 
и способствовать сокращению ожидаемой 
продолжительности жизни у больных тяже-
лыми формами псориаза на 3–4 года [7, 11, 
17, 43, 44, 46].

Патофизиологически псориаз характе-
ризуется воспалительной реакцией, гипер-
кератозом, активацией иммунной регуляции 
кератиноцитов, связанной с продукцией ци-
токинов. Недавние исследования привели 
к дальнейшему сдвигу в понимании псори-
аза от «заболевания кожи» к «Т-клеточному 
заболеванию» [50]. Роль Т-клеток в псори-
атической патологии демонстрирует высо-
кую степень системного воспалительного 
процесса, в частности, Т-хелперов Th-1, 
Th-17 и Th-22 клеточных популяций. При 
стимулировании лимфоцитов высвобожда-
ются воспалительные цитокины, такие как 
фактор некроза опухоли (TNF-а), интерлей-
кины IL-17 и IL-22 [14, 33].

Воспаление, возникающее при псо-
риатической болезни, носит системный 
характер. Исследователями предполага-
ется его стимулирующее влияние на им-
мунологические и метаболические из-
менения, которые утяжеляют течение 
и увеличивают длительность псориаза, а так-
же приводят к развитию сопутствующих за-
болеваний. Эта концепция значима для оп-
тимизации результатов лечения пациентов 
[33, 41, 43, 50].
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Данные ряда последних исследований 
подтверждают гипотезу о том, что псори-
аз является результатом взаимодействия 
между генетической восприимчивостью 
человека и конкретных экологических фак-
торов. Определено около 20 псориаз-вос-
приимчивых локусов генов, играющих роль 
в патофизиологии псориаза, в том числе 
PSORS1 – главный ген восприимчивости, 
определяемый рядом с человеческим анти-
геном лейкоцитов (HLA) Cw6 [20]. При 
дебюте псориаза сочетаются HLA-Cw6 
и средовые триггеры, в частности, бета-ге-
молитический стрептококк [31, 48]. Зна-
чимые генетические исследования слу-
чай-контроль выявили ряд не-HLA-рисков, 
связанных с генами / локусами генов, в том 
числе IL-12B и IL-23R [38].

Изучение генетических факторов раз-
вития псориаза позволило определить на-
следуемые биохимические дефекты. Так, 
была установлена генетическая детермина-
ция нарушений обмена веществ: липидного 
и, в меньшей степени, углеводного обмена, 
дающих основание рассматривать этот дер-
матоз как эпидермальный липоидоз с изме-
нением липидного состава псориатических 
участков кожи [36, 45].

Исследования липидного обмена при 
псориазе стартовали в начале 20-го века 
с проведения количественного анализа 
холестерина в сыворотке крови больных 
псориазом. Патологический метаболизм 
жиров считается важным фактором в этио-
патогенезе псориаза. Grutz и Burger ещё 
в середине XX века рассмотрели развитие 
кожных проявлений псориаза как симптом 
сопоставимый с ксантоматозом. Melczer N. 
(1952) обнаружил изменения в составе 
фосфолипидов в псориатических очагах 
и предположил, что воспаление, гиперке-
ратоз и паракератоз возникают в результа-
те отложения липидов в ретикулярно-эн-
дотелиальной системе. В настоящее время 
исследования сосредоточены на изучении 
поверхностных липидов кожи, эпидермаль-
ных липидов (в том числе липидов рогового 
слоя, фосфолипидов), липидов в сыворотке 
крови, липопротеидов низкой плотности 
в псориатической коже, липидного обмена, 
окислительного стресса и корреляции меж-
ду параметрами липидного обмена, воспа-
лительного процесса и клиническими сим-
птомами заболевания [13, 18, 36, 37, 41, 45].

Больные псориазом имеют более высо-
кий удельный вес ожирения, сахарного диа-
бета, сосудистых заболеваний и инсульта. 
Молодые пациенты с тяжелыми формами 
псориаза подвергаются повышенному ри-
ску смертности даже при наличии контроля 
над этими факторами [4, 5, 16, 21, 26, 27, 

28, 47, 49]. Складывается сложная картина, 
определяющая эти сопутствующие заболе-
вания, ассоциированные с псориазом, и си-
стемное воспаление может в конечном сче-
те способствовать общей заболеваемости 
и смертности данных пациентов. При этом 
Finer N. (2002) отметил способствующую 
ожирению роль окружающей среды и ком-
бинацию генов («obesogenic environment»), 
а также малоподвижного образом жизни 
и употребление в пищу недорогой высо-
кокалорийной пищи. Однако независимо 
от этиологии ожирение увеличивает риск 
смертности, при этом риск смертности 
прямо пропорционален степени ожирения 
независимо от отягощающих факторов на-
пример, курения. Индекс массы тела (вес 
в килограммах, разделённый на квадрат 
роста в метрах) – ИМТ – является универ-
сальной мерой степени ожирения. Значение 
ИМТ коррелирует с процентным содержа-
нием жира в организме [35, 41, 45]. 

Подкожные жировые клетки – адипо-
циты продуцируют провоспалительные 
цитокины под влиянием медиаторов воспа-
ления, таких как ФНО-а. Это было проде-
монстрировано на индукции многочислен-
ных иммунных посредников, в том числе 
ИЛ-8, Ил-12, Ил-17 и ФНО-а, из адипоци-
тов, стимулированных липополисахарида-
ми. Данное исследование также показало, 
что адипоциты производят C-реактивный 
белок (СРБ) при хроническом воспалении 
[6, 12, 19, 25, 38]. Это означает возможность 
взаимодействия между адипоцитами и про-
цессом воспаления. Как только системное 
воспаление приводит к развитию заболе-
вания, снижается регуляция адипонектина, 
в то время как лептин и резистин одно-
временно повышаются [2]. Лептин играет 
важную роль в обмене веществ и повышает 
активность макрофагов, повышает регуля-
цию TNF-α и IL-6, последний из которых 
способствует производству CРБ. Резистин 
является секреторным фактором, связан-
ным с воспалением, который управляет 
резистентностью к инсулину. В совокуп-
ности эти факторы способствуют развитию 
атеросклероза. Эта модель была поддержа-
на Boehncke W.H. и соавт. (2011), которые 
исследовали метаболическое состояние 
больных псориазом с анализом потенциаль-
ных причинно-следственных связей между 
псориазом и атеросклерозом. Исследование 
показало значительную корреляцию между 
индексом PASI (индекс распространенно-
сти и тяжести псориаза) и резистентностью 
к инсулину, что подтверждается измерения-
ми резистина.

Клинические и экспериментальные ис-
следования убедительно продемонстриро-
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вали роль воспаления стенки артерий в па-
тогенезе атеросклероза и связанных с этим 
инфаркта миокарда и ишемического ин-
сульта [2, 4, 9, 21, 39, 43]. Особый интерес 
представляет хроническое воспаление жи-
ровой ткани (ВЖТ), рассматриваемое как 
следствие и причина ожирения и связан-
ных с ним многочисленных заболеваний. 
ВЖТ характеризуется клеточной инфиль-
трацией, фиброзом, изменениями микро-
циркуляции, сдвигом секреции адипоки-
нов и нарушениями метаболизма жировой 
ткани (ЖТ), а также повышением в крови 
уровня таких неспецифических маркеров 
воспаления, как СРБ, фибриноген, лейко-
циты, коррелирующих с выраженностью 
процесса. Локальные и системные патоло-
гические расстройства, вызываемые ВЖТ, 
обусловлены в первую очередь внутрикле-
точными воспалительными изменениями. 
Среди последних в клетках ЖТ наиболее 
значимы активация Inhibitor of kappa B 
kinase (IKK), c-Jun N-terminal kinase (JNK), 
ферментов эндоплазматического ретикулу-
ма, протеинкиназы-С (ПК-С), нарушение 
соотношения между реактивными формами 
кислорода и антиокислительными защит-
ными факторами, определяемое как окис-
лительный стресс. Активация IKK, JNK, 
ПК-С приводит в цитозоле к высвобожде-
нию нуклеарного фактора транскрипции 
NF-κB (Nuclear factor kappa B), который ми-
грирует в ядро клетки и стимулирует транс-
крипцию генов многочисленных регулятор-
ных субстанций, в том числе, адипокинов, 
фактора некроза опухоли-альфа (ФНОα), 
интерлейкинов (ИЛ), хемокинов, моле-
кул адгезивных комплексов, ингибиторов 
и активаторов апоптоза и др. Механизмы, 
инициирующие указанные реакции в ади-
поцитах, окончательно не установлены. До-
минирует представление о ведущей роли 
цитокинов, секретирующихся активирован-
ными провоспалительными макрофагами 
ЖТ и, возможно, других веществ. Цитоки-
ны, в первую очередь ФНОα, индуцируют 
в адипоцитах гамму воспалительных сдви-
гов, что обусловливает продукцию в них 
цитокинов (в том числе, ФНОα). Этот факт 
послужил основой представления о том, что 
ВЖТ-процесс самоподдерживающийся: од-
нажды инициированный, он прогрессирует 
уже без наличия дополнительных факторов 
[1–3]. Можно полагать, что это также одна 
из причин трудности лечения ожирения. 
Henseler T. и Christophers E. (1995 г.) опи-
сали корреляцию между псориазом и ожи-
рением. Dann F. (2009) показал, что 46 % 
из 3700 пациентов с умеренной и тяжелой 
степенью псориаза, участвовавших в иссле-
дованиях по оценке этанерцепта, страдали 

ожирением (ИМТ 30). Для сравнения, 31 % 
всех взрослых в США имеют ожирение. 

Кроме того, в обзоре Miner A. (2004) 
фазы II и III клинических исследований 
биологических агентов с участием более 
10 000 пациентов с умеренным и тяжелым 
псориазом было показано, что средний ин-
декс массы тела испытуемых составил 30,6. 
Naldi L. (2005) и Krueger G. (2002) обратили 
внимание на связь между ожирением и псо-
риазом. Naldi L. показал, что риск псориаза 
была непосредственно связан с повышен-
ным ИМТ [24, 30]. 

Внутриабдоминальное ожирение на-
прямую связано с метаболическим синдро-
мом, тогда как для состояния хронического 
системного воспаления требуется по край-
ней мере три из следующих пяти патофи-
зиологических состояний: абдоминальное 
ожирение, нарушение регуляции глюкозы, 
гипертриглицеридемия, снижение липо-
протеидов высокой плотности и гиперто-
ния. Этот синдром поражает около 25 % 
населения США, 10 % во Франции и 20 % 
в Австралии и заметно увеличивает сердеч-
но-сосудистую смертность. Кроме того, вне 
зависимости от наличия или отсутствия ме-
таболического синдрома повышение уров-
ня ИМТ и окружности талии тесно связаны 
с повышенным риском ишемической болез-
ни сердца [8, 13, 22]. 

Siegmund B. (2012) предложила считать 
жировую ткань иммунным органом. Дока-
зано, что адипоциты имеют Толл-подобные 
рецепторы, которые позволяют немедленно 
реагировать на попадающие патогены и спо-
собствовать продукции иммунорегулятор-
ных цитокинов – таких как IL-6 и TNF-α, ко-
торые имеют непосредственное отношение 
к патофизиологии псориаза. Этот процесс 
зависит от лептина, адипоцитокина, регули-
руемого ощущением сытости, массой тела, 
способного оказывать влияние на врожден-
ный и приобретенный иммунитет. Dr Britta 
Siegmund подчеркнула, что лептин является 
стимулятором Т-клеток, и что на мышиных 
моделях не доказано аутоиммунных пато-
физиологических изменений при дефиците 
лептина. Это свидетельствует о возможной 
связи между жировой тканью и псориатиче-
ским воспалением [15, 45].

Aithal G. (2004) анализировал первич-
ный безалкогольный гепатоз (ПБГ), со-
стояние, распространенное у пациентов 
с ожирением без воздействия очевидного 
непосредственного фактора (например, 
наркотиков или вирусов гепатитов). Тучные 
пациенты имеют высокий уровень цирку-
лирующих жирных кислот, резистентность 
к инсулину, что приводит к возможности 
ПБГ. Пациенты с ПБГ имеют следующие 
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патологические состояния печени: от сте-
атоза, стеатогепатита (или безалкогольный 
стеатогепатит), фиброза до цирроза печени. 
ПБГ чаще встречается у мужчин в возрас-
те до 50 лет и независимо связан с особен-
ностями метаболического синдрома, может 
протекать бессимптомно или быть связан-
ным с усталостью и сомнительными абдо-
минальными симптомами. При этом тесты 
функции печени могут быть нормальными 
и считаются нечувствительными. Эпидеми-
ологические исследования по оценке рас-
пространенности ПБГ у пациентов с псо-
риазом отсутствуют. Пациенты с псориазом 
и ПБГ находятся в группе повышенного 
риска метотрексат-индуцированной гепа-
тотоксичности. Отметим, что присутствие 
ПБГ может привести к сосудистой дис-
функции эндотелия, тем самым объясняя 
повышенную вероятность развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний. 

Ревматоидный артрит увеличивает сер-
дечно-сосудистую смертность независимо 
от других факторов риска ишемической 
болезни сердца, таких как курение, сахар-
ный диабет, ожирение, уровень холестери-
на и возраст. Хроническое воспаление яв-
ляется инициатором патофизиологических 
изменений. Выраженный воспалительный 
аффект, измеряемый числом воспаленных 
суставов, характеризует значимый атеро-
склеротический эффект. Таким образом, 
тяжелые заболевания коррелируют с по-
вышением риска преждевременной сер-
дечно-сосудистой смертности [6]. Провос-
палительные цитокины при ревматоидном 
артрите представлены в основном TNF-α, 
IL-1 и IL-6 [12, 20, 40, 45]. Эти цитоки-
ны вызывают резистентность к инсулину 
и дислипидемии, дисфункцию эндотелия, 
а также создают протромботические сре-
ды. У пациентов с ревматоидным артритом 
меньше возможностей для восстановления 
поврежденного эндотелия. 

Barker J. (2009 г.) обосновал концепцию 
сходства псориаза и ревматоидного артри-
та. Это болезни системного аутоиммунного 
воспаления с соответствующими сердечно-
сосудистыми факторами риска и увеличе-
нием смертности. Kimball A. (2011) пред-
ставил ретроспективный анализ двух баз 
данных Centocor больных с иммунными 
воспалительными заболеваниями и обнару-
жил, что у пациентов с псориазом больше 
известных сердечно-сосудистых факторов 
риска, таких как атеросклероз, гипертония 
и сахарный диабет 2 типа [23]. Mrowietz U. 
И Abeni D. (2012) описали подобные ре-
зультаты в Германии и Италии соответ-
ственно [29]. Boehncke W.H. (2011) в своей 
работе показал увеличение распространен-

ности и тяжести кальцификации коронар-
ных артерий в группе исследования немец-
ких пациентов с псориазом по сравнению 
с соответствующей группой пациентов без 
псориаза [9].

Gelfand J. (2006) впервые установил, что 
псориаз является фактором риска для сер-
дечно-сосудистой смертности независимо от 
других сердечно-сосудистых факторов ри-
ска. У пациентов с тяжелыми формами псо-
риаза был выявлен более высокий относи-
тельный риск развития инфаркта миокарда, 
при этом у молодых пациентов риск выше.

Препараты для лечения псориаза также 
могут быть причиной патологических изме-
нений липидного профиля у больных псо-
риазом. Ретиноиды наиболее значимы в по-
вышении уровня триглицеридов, общего 
холестерина, холестерина-липопротеидов 
низкой плотности, липопротеидов очень 
низкой плотности, холестерина и одновре-
менно уменьшении фракции холестерина-
липопротеидов высокой плотности. В ряде 
исследований отмечена роль диеты, обо-
гащенной рыбьим жиром, которая может 
уменьшить побочные эффекты этих пре-
паратов. Циклоспорин имеет более мягкий 
эффект на липидный профиль, но может 
приводить к повышению уровня тригли-
церидов. Ингибиторы ФНО-α могут при-
вести к увеличению уровня триглицеридов 
сыворотки крови, но они оказывают поло-
жительное влияние на повышение уровня 
ЛПВП и способны уменьшить уровень ин-
сулина в крови [10, 34, 42]. 

Таким образом, пациенты с псориазом 
имеют повышенную распространенность 
атеросклеротических заболеваний, патоло-
гических состояний сердечно-сосудистой 
системы, находятся в группе риска разви-
тия инфаркта миокарда и ранней кардио-
васкулярной смертности. Выявлены схо-
жие патогенетические процессы развития 
псориатического воспаления и атероскле-
роза, однако не выяснено, единый ли это 
системный воспалительный процесс или 
взаимоотягощающие патогенетически по-
добные заболевания. В связи с этим необ-
ходимо включить в комплекс обследования 
таких пациентов скрининг на дислипиде-
мию наряду с исследованием иммунного
статуса.
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УДК 617.711-002:615.2
БИОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СТЕКЛОВИДНОГО ТЕЛА 

ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ВИДАХ ВИТРЕОРЕТИНАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ 
1Малышев А.В., 2Трубилин В.Н., 2Маккаева С.М., 1Аль-Рашид З.Ж.

1ГБУЗ «Краснодарская краевая клиническая больница № 1 им. проф. С.В. Очаповского» 
Министерства здравоохранения Краснодарского края, Краснодар;

2Кафедра офтальмологии ФГБОУ ДПО ИПК ФМБА России, Москва, e-mail: diana-krol@mail.ru

Исследования, проведенные в течение последних десятилетий, показали ведущую роль изменений сте-
кловидного тела в патогенезе многих заболеваний сетчатки. Большое количество работ, посвященных хи-
рургической анатомии витреального пространства и биохимии стекловидного тела (СТ) в настоящее время 
предоставили возможность более глубокого понимания тонких механизмов витреоретинальных расстройств 
и привели к значительному улучшению качества диагностики и терапии, а также открыли новую эру в истории 
витреоретинальной хирургии. Проведен анализ биохимических изменений СТ при различных видах витрео-
ретинальной патологии, а также изучено влияние процессов свободнорадикального окисления (СРО) на раз-
витие многих глазных заболеваний. На основе большого материала подробно изучены и проанализированы 
роль СРО в патогенезе таких заболеваний, как макулярная дегенерация, диабетическая ретинопатия, окклюзия 
центральной вены сетчатки, ретинопатия недоношенных, болезнь Илза и изменения стекловидного тела при 
внутриглазных кровоизлияниях. Также уделяется внимание роли биохимических и клеточных изменений, ми-
кроэлементам при различной витреоретинальной патологии. Основываясь на общности патологических про-
явлений окислительного стресса при различных болезнях, обосновывается необходимость проведения единой 
антиоксидантной терапии, направленной против деструктивных явлений активации СРО. 

Ключевые слова: стекловидное тело (СТ), свободнорадикальное окисление (СРО), витреоретинальная 
патология

THE VITREOUS BODY BIOCHEMICAL CHANGES
AT THE VITREORETINAL PATHOLOGY DIFFERENT TYPES

1Malyshev A.V., 2Trubilin V.N., 2Makkaeva S.M., 1Al-Rashid Z.Z. 
1MPHВ The Krasnodar «Regional Clinical Hospital № 1» after Prof. S.V. Ochapovsky 

of the Ministry of Public Health of the Krasnodar Region, Krasnodar;
2The Ophthalmology Chair FSEI DPO IPK FMBA Russia, Moscow, e-mail: diana-krol@mail.ru

The special studies, having conducted over the last decades, have already been shown the leading role of 
the vitreous body changes in the pathogenesis of the retina’s many diseases. A large number of the papers, having 
devoted to the vitreous space surgical anatomy and to the vitreous body (VB) biochemistry, at present, have been 
given and provided the possibility to better in-depth understanding of the vitreoretinal disorders fi ne mechanisms, 
and they have already been led to the signifi cant improvement in the diagnosis and the therapy quality, as well as, 
they have already been opened the new era in the vitreoretinal surgery history. So, the VB biochemical changes 
analysis in the vitreoretinal pathology various forms, and also the free-radical oxidation (FRO) infl uence on the 
many eye diseases further development has been carried out. The FRO role in the pathogenesis of the diseases, such 
as the macular degeneration, the diabetic retinopathy, the retinal central vein occlusion, the prematurity retinopathy, 
the Eales’ disease, and the changes in the intra-ocular vitreous body hemorrhage have been studied and analyzed 
in detail on the basis of the large amount of the material. It is also being focused the special attention on the 
biochemical and the cellular changes, the microelements role at the various vitreoretinal pathology. It has been 
substantiated the necessity of the unifi ed anti-oxidant therapies carrying out, which is directed against the FRO 
activation destructive phenomena and its effects, having based on the common pathological manifestations of the 
oxidative stress in the various diseases. 

Keywords: vitreous body (VB), free-radical oxidation (FRO), vitreoretinal pathology 

В настоящее время роль повышенно-
го образования свободных радикалов (СР) 
установлена в патогенезе более чем 100 за-
болеваний и патологических состояний, 
большинство из которых возникают при 
неблагоприятном воздействии факторов 
внешней среды или связаны с процессом 
естественного старения организма [7].

Развитие многих глазных заболева-
ний: возрастной макулярной дегенерации 
(ВМД), глаукомы, катаракты, псевдоэкс-
фолиативного синдрома, диабетической 
ретинопатии, увеитов, ишемического по-
ражения зрительного нерва, гемофтальма 

также связывают с активацией процессов 
свободнорадикального окисления (СРО) 
[1, 10, 12, 16].

Характерным признаком веществ, от-
носящихся к классу СР, является наличие 
на их внешней орбите атома или молекулы 
свободного неспаренного электрона, кото-
рый обусловливает выраженную тенден-
цию вступать в химическую реакцию с це-
лью достижения стабильности. В условиях 
живого организма большое значение имеет 
способность СР взаимодействовать с моле-
кулами клеточных мембран и разрушать их 
путем развития цепных реакций СРО [5]. 
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СР участвуют в ключевых моментах 
трансмиссии сигналов внутри и вне клетки, 
а также влияют на важнейшие внутрикле-
точные процессы, включая фосфорилирова-
ние белков, передачу генетической инфор-
мации, активацию факторов транскрипции 
ДНК и клеточной пролиферации. Доказана 
неоднозначная роль СР в регуляции сосуди-
стого тонуса, направленном действии фаго-
цитов против чужеродных агентов [36]. При 
повышенном накоплении СР активируется 
синтез некоторых факторов роста, метал-
лопротеинов и простагландинов [22]. В на-
стоящее время подробно изучены образо-
вание и биологические свойства основных 
СР: супероксидного радикала (супероксид 
анион-радикал, диоксид), гидроксильного 
радикала, синглетного кислорода и пере-
киси водорода. Установлено, что в норме 
до 5 % от всего потребляемого организмом 
кислорода превращается в супероксидные 
радикалы [35].

В настоящее время установлено, что не-
которые продукты естественного метабо-
лизма, в частности, оксид азота (NO), могут 
проявлять свойства как про-, так и антиок-
сидантов [31]. Оксид азота является свобод-
ным радикалом, образующимся в результа-
те преобразования гуанидиновой группы 
L-аргинина под действием фермента NO-
синтазы. В присутствии супероксидного ра-
дикала NO превращается в пероксинитрит 
(ONOO-), который обладает выраженными 
окислительными свойствами [44]. Способ-
ность оксида азота отдавать неспаренный 
электрон и участвовать в реакциях восста-
новления обусло в реакции хелатного со-
единения со СР [27]. Усиленная продукция 
оксида азота наблюдается при избыточном 
накоплении в тканях глутамата, а также при 
нарушениях распада глутамата, например, 
при тканевой ишемии. Исследованиями 
установлено повышение уровней глутама-
та, аргинина и цитруллина в стекловидном 
теле (СТ) при пролиферативной диабетиче-
ской ретинопатии (ПДР) и регматогенной 
отслойке сетчатки [26]. 

Источником эндогенного оксида азота 
в глазном яблоке являются роговица, конъ-
юнктива, эпителий хрусталика, эндотелий 
сосудов цилиарного тела и сетчатки [20]. 
Оксид азота играет большую роль в сет-
чатке как в нормальных, так и в патологи-
ческих условиях. Доказано, что в сетчатке 
оксид азота является мощным антиоксидан-
том за счет стабилизации клеточных мем-
бран астроцитов и митохондрий, обладает 
сосудорасширяющими, антиагрегационны-
ми, антитромбогенными свойствами, а так-
же влияет на иммунитет, повышая актив-
ность макрофагов и нейтрофилов, обладает 

антимикробной, противоопухолевой актив-
ностью и улучшает проводимость нервных 
импульсов [41]. При избытке NO оказывает 
повреждающее действие на ганглиозные 
клетки, а также нарушает процессы фаго-
цитоза наружных сегментов фоторецепто-
ров клетками ретинального пигментного 
эпителия [24].

Экспериментально доказано, что резкие 
изменения концентрации некоторых ионов 
(железа, меди, кальция) и сдвиги рН среды 
могут оказывать значительный катализиру-
ющий эффект на процессы СРО [45].

В живом организме процессы СРО 
адекватно регулируются системой антиок-
сидантной защиты, которая функционирует 
на уровне молекул, клеток, тканей, органов 
и организма в целом, поддерживая равнове-
сие гомеостаза [5, 7]. 

Антиоксиданты (антиокислители) – это 
ингибиторы окисления, природные или 
синтетические вещества, способные замед-
лять процессы окисления органических со-
единений [11].

В систему антиоксидантной защиты 
аэробного организма входят как фермента-
тивные, так и неферментативные антиокси-
данты [7]. 

К числу наиболее распространенных 
ферментативных антиоксидантов относят-
ся: супероксиддисмутаза (СОД), каталаза, 
глутатионпероксидазы (ГПО) и трансфера-
зы [38].

Супероксиддисмутаза (СОД) относится 
к металлопротеинам, катализирует превра-
щение высокоактивного супероксидного ра-
дикала в менее активную перекись водоро-
да. Выделяют три разновидности фермента 
в зависимости от содержания ионов желе-
за, меди, цинка или магния. СОД является 
одним из самых активных ферментов, со-
держащихся в тканях глаза, и определяется 
в максимальных концентрациях в эпителии 
и эндотелии роговицы, эндотелии радужки, 
эпителии цилиарного тела и хрусталика, 
пигментном эпителии и внутренних слоях 
сетчатки [39]. 

Каталаза является гемопротеином, уча-
ствует в расщеплении перекиси водорода 
на воду и молекулярный кислород, а также 
в процессах тканевого дыхания, окисления 
и восстановления гемоглобина, заживле-
ния поверхностных дефектов роговицы. По 
данным иммуногистохимических методов, 
максимальная активность каталазы (в 6 раз 
выше средней) определяется в ретинальном 
пигментном эпителии [33]. 

ГПО восстанавливает перекись путем 
переноса водорода от глутатиона, при этом 
глутатион окисляется, превращаясь в глу-
татиондисульфид. Система глутатиона, 
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включая ГПО, также является одним из ос-
новных факторов антиоксидантной защиты 
как в естественных условиях, так и при по-
вышенном образовании СР [40]. ГПО ло-
кализуется преимущественно в эпителии 
и эндотелии роговицы, хориоидее, внутрен-
нем сегменте фоторецепторного слоя и ре-
тинальном пигментном эпителии [30].

Таким образом, ферментативные анти-
оксиданты проявляют наибольшую ак-
тивность в тех структурах глаза, которые 
подвергаются интенсивному воздействию 
кислорода в обычных условиях [21].

К числу неферментативных антиокис-
лительных систем организма относятся 
витамины (Е, С, А, К, РР, В6), флавоноиды, 
каротиноиды, убихинон, SH-содержащие 
соединения, хелаторы ионов переменной ва-
лентности, а также некоторые гормоны [7]. 

Витамин Е является комплексом раз-
личных (α, β, γ, δ) токоферолов, из которых 
наибольшей антиокислительной активно-
стью обладает α-токоферол. Витамин С – 
активный синергист витамина Е. Доказано, 
что при усилении процессов СРО в первую 
очередь снижается концентрация витамина 
С, а затем витамина Е [5, 7].

Исследования, проведенные в течение 
последних десятилетий, показали ведущую 
роль изменений СТ в патогенезе многих за-
болеваний сетчатки. Большое количество 
работ, посвященных хирургической анато-
мии витреального пространства и биохи-
мии СТ, в настоящее время предоставили 
возможность более глубокого понимания 
тонких механизмов витреоретинальных 
расстройств и привели к значительному 
улучшению качества диагностики и тера-
пии, а также открыли новую эру в истории 
витреоретинальной хирургии [37]. 

Еще в 80-х гг. прошлого века Н. Hofmann 
и О. Schmut [28] изучили возможность де-
полимеризации гиалуроновой кислоты СТ 
крупного рогатого скота под действием 
супероксид-радикалов. Методом вискози-
метрии было установлено, что под воздей-
ствием супероксидных радикалов, генери-
руемых в системе ксантин/гипоксантин, 
наблюдается распад гиалуроновой кислоты, 
который подавлялся при добавлении СОД, 
каталазы и пероксидазы. В то же время на 
модели деполимеризации гиалуроновой 
кислоты в окислительно-восстановитель-
ной системе с участием аскорбата или ио-
нов железа была показана положительная 
роль каталазы и пероксидазы, в то время 
как СОД не показала достоверного эффекта. 

В настоящее время активно изучается 
роль различных микроэлементов при па-
тологии СТ и сетчатки. Так, полагают, что 
ионы Fe и Cu легко вступают в реакции 

окисления-восстановления и являются ин-
дукторами окислительного стресса, а так-
же принимают участие в процессах избы-
точного гликирования. Цинк, входящий 
в состав одного из основных ферментов 
антиоксидантной защиты – СОД, противо-
действует развитию СРО. Установлено, что 
болезнь Илза характеризуется повышением 
уровня железа и снижением уровня цинка 
в СТ, что подтверждает важную роль СРО 
в патогенезе данного заболевания. При ПДР 
и внутриглазном инородном теле в витре-
альной ткани отмечается увеличение кон-
центрации железа. Концентрация меди при 
различных витреоретинальных заболевани-
ях (ПДР, макулярный отек, болезнь Илза, 
внутриглазное инородное тело и др.) не из-
меняется [32]. 

In vivo был исследован эффект добав-
ления Fe2+ и Cu2+ на интактное СТ теленка 
в присутствии или в отсутствии экзогенной 
аскорбиновой кислоты. Разжижение стекло-
видного тела наблюдалось при добавлении 
любого из ионов. Нарушение нормальной 
структуры геля в большей степени отмеча-
лось в присутствии экзогенной аскорбино-
вой кислоты, чем при ее отсутствии. Как 
показали результаты высокоэффективной 
жидкостной хроматографии, разжижение 
СТ сопровождается деполимеризацией ги-
алуроновой кислоты, которая разлагается 
под влиянием гидроксильных радикалов. 
Гидроксильные радикалы генерируются 
в окислительно-восстановительной си-
стеме, катализируемой ионами металлов, 
и оказывают максимальное цитотоксиче-
ское действие при активации процессов 
СРО. Роль гидроксильных радикалов в про-
цессе возрастной инволюции СТ также на-
глядно подтверждает значительное сниже-
ние концентрации специфического хелатора 
ОН-ионов – маннита, наблюдаемое при раз-
жижении СТ [25]. 

В силу своего анатомического положе-
ния сетчатка постоянно подвергается со-
четанному воздействию света и кислорода, 
что создает идеальные условия для синтеза 
СР. Ретинальная ткань содержит в большом 
количестве полиненасыщенные жирные 
кислоты, которые максимально подверже-
ны окислению. Кроме того, сетчатка, как 
производное нервной ткани, особенно чув-
ствительна к развитию гипоксических со-
стояний, связанных с локальными наруше-
ниями кровотока. Все вышеперечисленное 
предопределяет повышенную чувствитель-
ность сетчатки к СР и продуктам развития 
окислительного стресса [23].

В настоящее время развитие макуляр-
ной дегенерации расценивают как резуль-
тат сочетанного взаимодействия 2 факто-
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ров – активации процессов СРО и местных 
изменений гемодинамики [146]. Среди пу-
сковых механизмов развития дегенератив-
ных изменений особое значение придают 
нарушению функционирования системы 
естественных антиоксидантов. Воздействие 
СР на клеточную мембрану приводит к из-
менению распределения фосфолипидов 
и жирных кислот, нарушению транспорта 
липидов к клеткам и метаболизма арахи-
доновой кислоты, что вызывает нарушения 
структурно-функционального состояния 
мембран. Это, в свою очередь, определяет 
повышение проницаемости мембраны Бру-
ха и усиление синтеза вазоконстрикторов. 
Развивается ангиоспазм и гипоксия, усили-
вающие процессы СРО [29]. 

Многочисленными исследованиями до-
казана определяющая роль пигментного 
эпителия в протекции сетчатки от развития 
окислительного стресса [9]. Целостность 
пигментного эпителия имеет большое зна-
чение в сохранении высокой остроты зре-
ния, поскольку он осуществляет барьер-
ную и транспортную функции, абсорбцию 
световой энергии, фагоцитоз наружных 
сегментов фоторецепторов, метаболизм ви-
тамина А [9,33]. Исследование пациентов 
различных возрастных групп показало, что 
активность СОД в пигментном эпителии 
при старении организма практически не из-
меняется, а активность каталазы снижается 
весьма значительно и коррелирует с разви-
тием дегенеративных изменений сетчатки 
при ВМД [33].

Диабетическая ретинопатия остается 
одной из ведущих причин невозвратимой 
утраты зрительных функций, в том числе 
и в результате развития различной витрео-
ретинальной патологии. Усиление СРО при 
сахарном диабете прежде всего обусловле-
но общими нарушениями гомеостаза: уве-
личением содержания в крови всех фрак-
ций липидов, нарушением реологических 
свойств крови, белкового и ионного обмена, 
заметным угнетением активности фермент-
ных систем, повышением уровня свободной 
глюкозы. Избыточная продукция СР при са-
харном диабете изменяет проницаемость 
капилляров и строму базальной пластинки, 
что приводит к развитию диабетической ре-
тинопатии [42]. В ряде исследований пока-
зано, что применение при сахарном диабете 
антиоксидантных препаратов (витаминов Е, 
С) улучшает состояние эпителия роговицы 
и конъюнктивы, повышает остроту зрения 
и нормализует функциональные показатели 
сетчатки [3].

При окклюзии центральной вены сет-
чатки (ЦВС) увеличение интенсивности 
СРО является пусковым механизмом разви-

тия витреоретинальной пролиферации и из-
менений системы гемостаза посредством 
активации синтеза индукторов агрегации 
эндоперекисей, простагландинов и тром-
боксана. Отмечают взаимосвязь усиления 
СРО и развития неоваскуляризации, а так-
же наличия сопутствующей патологии по-
чек и сахарного диабета [8].

В случае развития ретинопатии недо-
ношенных повышенное образование СР 
начинается уже в момент послеродового 
перехода новорожденного от относитель-
ной гипоксии внутриутробной среды к со-
стоянию гипероксии. При этом на фоне 
недоразвития систем антиоксидантной за-
щиты происходит повышенное разруше-
ние клеточных мембран и веретенообраз-
ных клеток сетчатки. Гипероксия приводит 
к развитию спазма сосудов, который в свою 
очередь еще больше активирует СРО. В ре-
тинальной ткани в результате ишемизации 
происходит разрастание соединительной 
ткани, наблюдается запустевание сосудов. 
Несмотря на то, что роль активации СРО 
в развитии ретинопатии недоношенных до-
казана в ряде исследований, и у детей в сы-
воротке крови достоверно выявлен дефицит 
витамина Е, дополнительный прием вита-
мина Е у недоношенных не привел к значи-
мым клиническим эффектам [17].

В настоящее время возникновение из-
менений в СТ при внутриглазном крово-
излиянии оценивается с позиций общеби-
ологической реакции организма в ответ на 
травму, которая приводит к активации трех 
основных звеньев развития патологическо-
го процесса: СРО, локального гемостаза 
и иммунной системы организма [18].

По данным отечественных авторов, уси-
ление интенсивности СРО и выработки СР 
при внутриглазном кровоизлиянии опре-
деляются объемом излившейся крови и ее 
локализацией, реактивностью организма, 
наличием общесоматической патологии, 
возрастом пациента и видом применяемой 
терапии [14, 18].

При выходе кровяного сгустка в ви-
треальную полость происходит активация 
процессов СРО по типу цепных реакций 
с самоускорением, в результате которых 
в большом количестве образуются СР, по-
вреждающие клеточные мембраны. По-
вреждение мембран эритроцитов приводит 
к их разрушению, распаду гемоглобина 
и накоплению ионов железа. В витреаль-
ном содержимом в высоких концентрациях 
присутствует перекись водорода, которая 
является естественным метаболитом клеток 
лейкоцитарного ряда (макрофагов, нейтро-
филов), мигрирующих к патологическому 
очагу. При взаимодействии ионов желе-
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за с перекисью водорода образуются СР, 
в частности, гидроксильный, который еще 
больше ускоряет процессы СРО и оказыва-
ет повреждающее действие на окружающие 
ткани, особенно на сетчатку [4].

После кровоизлияния в витреальную 
полость развитие СРО происходит сначала 
в местах скоплениях крови, после чего ак-
тивные формы кислорода приводят к усиле-
нию образования СР во всем СТ. При прере-
тинальном расположении крови отмечается 
наиболее быстрое накопление СР [4].

Процесс распада излившейся крови 
сопровождается резким увеличением по-
требления кислорода и усугублением ги-
поксии. Развитие метаболического ацидоза 
и гипоксии приводит к уменьшению коли-
чества бикарбоната и изменению нормаль-
ной буферной системы СТ. Под влиянием 
нарушения состава среды в СТ происходит 
изменение структуры протеинов, активиру-
ется переход фибрина-мономера в фибрин-
полимер, происходит разрастание соедини-
тельной ткани, развивается фиброз [18, 19].

При возникновении внутриглазного 
кровоизлияния усиление процессов СРО 
наблюдается не только в СТ, но и в сетчат-
ке, особенно в рецепторном слое и пигмент-
ном эпителии. Отсутствие прямого кон-
такта СТ с сетчаткой приводит к изоляции 
антиоксидантной системы СТ от сетчатки, 
и ускоренному ее повреждению [15]. В раз-
витии процессов окислительного стресса на 
уровне сетчатки ведущее значение придают 
реакции превращения гемоглобина в мет-
гемоглобин. Метгемоглобин способен ак-
тивировать СРО с разрушением клеточных 
мембран сетчатки как непосредственно, так 
и путем высвобождения ионов железа [34]. 

В исходе внутриглазного кровоизлия-
ния последовательно развиваются два типа 
помутнений. Ранний вид образуется на 
7–10 день и состоит в основном из фибри-
на, эритроцитов и макрофагов, при этом 
хорошо поддается консервативной тера-
пии. Поздний тип помутнений формируется 
в среднем через 1 месяц, состоит из фибро-
бластов и волокон коллагена, консерватив-
ная терапия при этом неэффективна [12, 13].

Болезнь Илза – заболевание, характе-
ризующееся развитием рецидивирующих 
кровоизлияний в СТ, которое вызывается 
кровотечением из патологически изме-
ненных сосудов сетчатки. Многие авторы 
связывают болезнь Илза с туберкулезным 
процессом, эндокринными расстройствами, 
вирусными инфекциями, токсоплазмозом. 
В исследовании Sulochana KN. с соавт. [43] 
сравнивались биохимические показатели 
СТ (ТБК-активные продукты, глутатион, 
СОД, ГПО), полученные при проведении 

витрэктомии у пациентов с болезнью Илза, 
и при сахарном диабете. При болезни Илза 
наблюдалось повышение ТБК-активных 
продуктов в 6 раз по сравнению с диабети-
ческим гемофтальмом на фоне снижения 
активности СОД на 95,9 % и ГПО на 84,2 %. 
Достоверная разница в биохимических по-
казателях объяснялась авторами сочета-
нием процессов воспаления, повреждения 
и неоваскуляризации сетчатки у пациентов 
с болезнью Илза и обосновывало дополни-
тельное проведение антиоксидантной тера-
пии, в частности, витамином Е и С [43].

В работах О.Н. Воскресенского [2] 
и А.И. Журавлева [6] были определены ос-
новные критерии заболеваний, связанных 
с активацией СРО: повышенное содержа-
ние в тканях и биологических жидкостях 
СР и продуктов СРО; снижение содержания 
естественных антиоксидантов; наличие ха-
рактерных клинических признаков – пре-
обладание дистрофических процессов над 
регенеративными, снижение скорости роста 
и преждевременное старение, сниженная 
гемолитическая устойчивость эритроцитов; 
возможность моделирования патологии 
в эксперименте под воздействием СР, вы-
раженный лечебный и профилактический 
эффект применения препаратов антиокси-
дантного действия [2, 6]. 

Наличие одного или нескольких из пере-
численных критериев характерно практиче-
ски для всех основных видов витреорети-
нальной патологии. Однако невозможность 
в чистом виде исследовать патологический 
процесс, поскольку отсутствуют прямые 
способы регистрации СР, создает для подоб-
ной классификации нозологий определенные 
трудности. Усиление деструктивных процес-
сов в результате развития окислительного 
стресса может явиться патогенетическим 
фактором заболевания, но не обязательно 
лежит в основе его возникновения. Вместе 
с тем общность патологических проявлений 
окислительного стресса при различных бо-
лезнях может быть причиной их сочетания: 
например, диабет часто сопровождается ате-
росклеротическим поражением сосудов. Из 
этого следует, что при разных заболеваниях 
требуется проведение единой антиоксидант-
ной терапии, направленной против деструк-
тивных явлений активации СРО.
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ные дизрегуляторные вегетативные нарушения, являющиеся патогенетическими факторами формирования 
климактерического синдрома. Отмечена роль психических факторов в возникновении климактерических 
расстройств. Дана характеристика основных проявлений психических расстройств у данной категории па-
циенток. В статье отражены условия для появления соматически обусловленных психозов, а также общие 
и наиболее существенные признаки психоорганического синдрома. Изучение литературы показало, что 
течение климактерического периода сопровождается изменением психосоматического состояния в виде 
различных форм и степеней и оказывает значительное влияние как на диагностику менопаузальных рас-
стройств, так и на тактику ведения больных с данной патологией.
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Климактерический синдром (КС), прояв-
ляющийся нейровегетативными, психоэмо-
циональными и метаболическими наруше-
ниями [11, 20, 23], формируется, по данным 
разных авторов, у 10–75 % женщин [2, 5, 7, 8, 
15, 18, 20]. Значимое место в картине климак-
терического синдрома занимают психоэмо-
циональные расстройства – по литературным 
данным, от 50 до 70 % [1, 3, 8, 9, 11, 12, 13, 
18, 24]. Прогнозирование, диагностика, про-
филактика и коррекция климактерических 
расстройств, имеющих психогенно обуслов-
ленную симптоматику, является в настоящее 
время одной из актуальных и до конца не ре-
шенных проблем [4, 14, 16, 17, 18, 19, 25].

По данным ВОЗ, в XXI веке прогнозиру-
ется значительное увеличение числа пожи-
лых людей. Каждая вторая женщина мира 
будет старше 45 лет. В России на 100 муж-
чин в возрасте 60 лет и старше приходится 
224 женщины [20]. В климактерическом 
периоде – переходе от зрелого возраста 
к старости вследствие возрастных измене-
ний доминируют клинические проявления 
эстрогендефицитного состояния [15, 19, 20, 
23]. Выраженные симптомы КС появляются 

именно в ранней постменопаузе, что обу-
словлено полным выключением функции 
яичников и резким дефицитом эстрогенов 
в этот период [2, 5, 9, 11]. Психосоциальные 
факторы старения женщины усугубляют 
ситуацию [13, 17]. Происходящие измене-
ния факторов внутренней и внешней среды 
требуют активации механизмов адаптации, 
от адекватности которых во многом зави-
сит дальнейшее качество жизни женщины. 
В случае нарушения взаимодействия этих 
механизмов стабильность внутренней сре-
ды не сохраняется и наступает срыв их де-
ятельности, который отражается на многих 
функциях организма [1, 15, 18, 20]. В рабо-
тах, посвященных проблемам климактери-
ческого периода, нет четкой интерпретации 
нормальных и патологических физиологи-
ческих состояний, хотя логичность и необ-
ходимость этого бесспорна.

Ведущая роль в адаптивном поведе-
нии организма, согласно современной тео-
рии адаптации, принадлежит вегетативной 
нервной системе (ВНС) [2, 4, 12, 17], кото-
рая в условиях эндокринной перестройки 
и дефицита половых гормонов испытывает 
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серьезное напряжение, что обусловлено ана-
томической и функциональной близостью 
высших вегетативных центров, структур 
психоэмоционального реагирования и цен-
тров регуляции репродуктивной функции 
[5, 10, 11, 18, 22]. При истощении резервных 
возможностей появляются дизрегуляторные 
вегетативные нарушения надсегментарного 
церебрального и сегментарного (спинально-
периферического уровней), что является па-
тогенетическими факторами формирования 
КС [2, 5, 9, 11, 15, 21].

Изучению психовегетативного статуса 
женщин климактерического возраста посвя-
щено много работ [1, 2, 4, 5, 7, 10, 11, 12, 13, 
15, 16, 19, 20, 22, 24], однако большинство 
из них основываются на преимуществен-
но субъективных методах исследования. 
Несмотря на возрастающий интерес к из-
учению данного вопроса у женщин в кли-
мактерическом периоде, публикации на эту 
тему немногочисленны, в большинстве сво-
ем посвящены перименопаузальному пери-
оду и хирургической менопаузе, а данные 
о направленности вегетативных реакций 
противоречивы [3, 7, 20, 23]. Учитывая на-
личие широкого спектра противопоказаний 
к ЗГТ, настороженного отношения к гор-
мональной терапии, особенно в свете по-
следних исследований WHI (Women Health 
Investigation), требуют разработки методы 
негормональной коррекции климактериче-
ских расстройств, которые направлены на 
повышение адаптационного потенциала 
[12, 20, 23]. Дифференцированный подход 
к коррекции КС с учетом функционального 
состояния систем адаптации представляет 
несомненную практическую значимость.

Развитие психосоматического направ-
ления и внедрение информативных мето-
дик обследования вызывают интерес к роли 
психических факторов в возникновении 
климактерических расстройств [3, 4, 10, 
14]. Этот подход получил название психо-
соматического, а его проявления стали рас-
сматривать как психосоматические [10]. 
Психосоматический подход к диагностике 
и лечению различных психосоматических 
нарушений показал, что наибольшее значе-
ние он имеет на ранних стадиях их развития 
[4, 11, 12, 18]. 

По своим проявлениям нарушения 
психовегетативной сферы весьма разно-
образны и неспецифичны. Всё это нашло 
отражение в терминологии: «климактери-
ческий невроз», «невроз тревоги», «психо-
соматический климактерический синдром», 
«психоэндокринный климактерический 
синдром». Во всех этих случаях речь идёт 
преимущественно о пограничных психиче-
ских и психосоматических расстройствах. 

Особых климактерических психозов не су-
ществует [3, 4, 6, 13, 14].

Основные проявления психических рас-
стройств при климактерическом синдро-
ме – аффективные сдвиги с характерной 
неустойчивостью эмоциональной сферы, 
выраженные колебания психической ак-
тивности и работоспособности, влечений, 
сенестопатические нарушения [3, 4, 10]. 
Легко возникают нарушения настроения 
[3, 4, 14, 21]. По незначительному поводу, 
а иногда и без оного может появиться тоска 
с потерей интереса к окружающему миру, 
чувство бессилия и опустошенности, тре-
вога и беспокойство. Очень часто понижен-
ное настроение сопровождается недоволь-
ством, придирчивостью, капризностью. 
Значительно реже возникают состояния 
повышенного настроения с экзальтирован-
ностью и элементами сентиментальности 
[10, 25].

Таким образом, неустойчивость настро-
ения и соответствующее ему поведение 
больных с КС иногда напоминают таковые 
при истерической психопатии [4, 21, 22].

Соматические заболевания, состоящие 
в поражении отдельных внутренних ор-
ганов или систем, нередко вызывают раз-
личные психические расстройства и на-
зываются «соматически обусловленными 
психозами» [3, 4, 10, 12]. 

Психические расстройства при сомати-
ческих заболеваниях многообразны по сво-
им клиническим проявлениям – от легких 
астенических состояний до выраженных 
психозов и слабоумия. В настоящее время 
для соматогенных психических расстройств 
характерны следующие нарушения:

1) астенические; 
2) неврозоподобные; 
3) аффективные; 
4) психопатоподобные; 
5) бредовые состояния; 
6) состояния помрачения сознания; 
7) органический психосиндром [3, 4, 22].
Астения – самое типичное явление при 

различных соматических заболеваниях, 
в том числе у пациенток с климактериче-
скими расстройствами [23]. Нередко бы-
вает так называемым «стержневым» или 
«сквозным» синдромом. Именно астения 
в настоящее время в связи с патоморфозом 
соматогенных психических расстройств 
может быть единственным проявлением 
психических изменений. Помимо астении 
в чистом виде довольно часто встречается 
её сочетание с депрессией, тревогой, на-
вязчивыми страхами, ипохондрическими 
проявлениями. Глубина астенических рас-
стройств обычно связана с тяжестью основ-
ного заболевания [3, 4, 6, 13, 16].
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Психическая активность и работоспо-
собность при КС также очень лабильны. 
Они могут быть обычными, повышенными 
даже, однако порой внезапно может поя-
виться чувство усталости, сопровождающе-
еся затруднением концентрации внимания, 
невозможностью выполнять повседневную 
умственную и физическую работу. Столь 
же неустойчивыми оказываются и влечения 
(аппетит, половое чувство и др.). У многих 
больных отмечаются разнохарактерные 
расстройства сна [4, 10, 11, 22].

Характерные для климактерического 
синдрома вегетативные нарушения могут 
сочетаться с сенестопатиями (зуд, покалы-
вания, неопределённые ощущения в разных 
областях тела). Такого рода сенестопатии 
нередко обусловливают развитие ипохон-
дрических идей, например, мыслей о раке, 
туберкулёзе или каком либо другом тяже-
лом заболевании [3, 22]. При наложении 
других симптомов патологического кли-
макса и соматической патологии пациент-
ка представляет для врача очень трудную 
задачу, связанную с коррекцией вегетатив-
ных, психоэмоциональных, сердечно-сосу-
дистых нарушений, других соматических 
заболеваний. Это сложная задача как для 
акушера- гинеколога, так и для других спе-
циалистов здравоохранения.

В основе всех климактерических рас-
стройств лежат свойственные климактериче-
скому синдрому эндокринные сдвиги, связан-
ные с нарушенной выработкой яичниковых 
гормонов, в первую очередь эстрогенов и со-
путствующие им вторичные соматические 
нарушения (например, сердечно-сосудистые, 
желудочно-кишечные расстройства), а также 
психогенные факторы [7, 15, 18, 20].

При климактерическом синдроме мо-
гут возникать и истинные психогенные 
реакции, связанные с чувствами и мысля-
ми о катастрофическом постарении и ожи-
данием соответствующих «последствий», 
в первую очередь в семейных отношениях. 
Обычно такие реакции характеризуются 
тревожно-депрессивным настроением [22, 
24, 25]. В этих случаях необходимо иметь 
в виду, что картиной, напоминающей пси-
хогенные реакции при климактерическом 
синдроме, могут начинаться и эндогенные 
психозы (маниакально-депрессивный пси-
хоз, шизофрения) [3, 24].

Условием для появления соматиче-
ски обусловленных психозов K. Schneider 
(1959) предложил считать: 

1) присутствие клиники соматического 
заболевания; 

2) присутствие заметной связи во вре-
мени между соматическими и психически-
ми нарушениями; 

3) определённый параллелизм между 
психическими и соматическими расстрой-
ствами;

4) возможное, но не обязательное появ-
ление органической симптоматики. 

Кроме того, для соматически обуслов-
ленных психозов характерен стереотип 
развития заболевания (смена синдромов 
от астенического к нарушению сознания) 
и благоприятный для личности выход из 
психоза [4, 10, 14, 24]. В последнее время 
произошло разграничение психозов остро-
го и отдаленного периода течения сомати-
ческого заболевания. После соматогенных 
психозов может сформироваться психоор-
ганический синдром [4].

Психоорганический синдром состоит из 
триады Вальтер‒Бюэля, который включает 
в себя следующие изменения: 

1) эмоциональную лабильность, эмоци-
ональное недержание; 

2) расстройство памяти; 
3) снижение интеллекта [3, 4, 10, 17].
Ряд авторов отождествляют этот син-

дром с энцефалопатией [14, 17].
Наиболее общими и существенными 

признаками психоорганического синдрома 
считают нарушения памяти, расстройства 
эмоциональной сферы, нарушения воспри-
ятия, мышления, истощаемость психиче-
ских процессов, снижение критики и сома-
товегетативные расстройства [3, 17, 22].

При соматических заболеваниях чаще 
встречается астенический вариант психо-
органического синдрома с нарастающей 
психической слабостью, повышенной ис-
тощаемостью, плаксивостью, астенодис-
форическим оттенком настроения [3, 8, 
10, 20, 24, 25]. При этом при соматических 
заболеваниях он встречается нечасто, воз-
никает, как правило, при длительных забо-
леваниях с тяжелым течением, в том числе 
при осложненном климактерическом син-
дроме. Кроме того, при рассматриваемом 
нами климактерическом синдроме процесс 
реагирования внутренних органов и цере-
бральных структур на критическое состо-
яние формируется как комплексный ответ 
соматической сферы и ЦНС на патологиче-
ское состояние органов в целом [4, 17, 21].

В структуру климактерических рас-
стройств входят также эмоциональные на-
рушения. Эмоция (от лат. emoveo – «потря-
саю, волную») – эмоциональный процесс 
средней продолжительности, отражающий 
субъективное оценочное отношение к су-
ществующим или возможным ситуациям. 
Эмоции отличают от других видов эмо-
циональных процессов: аффектов, чувств 
и настроений [4]. Эмоции, как и многие 
другие психические явления, пока слабо 
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изучены и понимаются разными автора-
ми по-разному, поэтому вышеприведённое 
определение нельзя считать ни точным, ни 
общепринятым. Эмоции – это своеобразный 
механизм, при помощи которого внешние 
раздражители превращаются в мотивы дея-
тельности. Благодаря эмоциям включаются 
двигательные и поведенческие реакции, на-
правленные на восстановление нарушенно-
го равновесия, гомеостаза. Саморегуляция 
при этом осуществляется на основе прин-
ципа обратной связи. Если какая-то потреб-
ность человеческого организма удовлетво-
рена, появляется положительная эмоция. 
Например, выход из острого болезненного 
состояния, быстрое купирование боли со-
провождается эйфорией [12, 14].

В зависимости от отношения человека 
к объектам и явлениям выделяют положи-
тельные и отрицательные эмоции [3, 4, 10, 
18, 21, 25]. 

Среди эмоциональных проявлений вы-
деляют: эмоциональные состояния, эмоци-
ональные реакции, эмоциональные отноше-
ния. К эмоциональным состояниям относят 
настроение. Его описывают множеством 
эпитетов: мрачное, подавленное, унылое, 
сниженное, печальное, гневное, безразлич-
ное, испуганное, ироничное, возвышенное, 
радостное [3, 4]. Чаще всего встречается 
легкая смена настроения от грустного к по-
вышенному без какого-либо значимого по-
вода – эмоциональная лабильность [3, 4, 17].

Бурное и кратковременное выражение 
эмоций, проявляющееся в поведении и вы-
сказываниях – аффект. При его описании 
используют определения «веселый», «гру-
бый», «суженный», «экспансивный», «пол-
ноценный», «неадекватный», «тоскливый 
аффект», «аффективная тупость», «аффек-
тивное оцепенение» [10, 17, 18, 24].

Наличие в климактерическом периоде 
у женщин психосоматических нарушений, 
сложность адекватной оценки и коррекции 
их позволяют считать этот вопрос одним из 
важных на современном этапе [3, 4, 17, 22]. 

В связи с увеличением частоты раннего 
начала еще в пременопаузальном периоде, 
проявлений климактерических расстройств, 
наличия значительного количества противо-
показаний к применению заместительной 
гормональной терапии (ЗГТ) и осложнений, 
возникающих на фоне их применения, по-
является необходимость дальнейшего по-
иска новых эффективных и максимально 
безопасных методов профилактики и кор-
рекции психосоматических нарушений при 
климактерических расстройствах [6, 23, 25]. 

Обзор литературных данных свидетель-
ствует о том, что течение климактериче-
ского периода сопровождается изменением 

психосоматического состояния в виде раз-
личных форм и степеней, что оказывает 
значительное влияние как на диагностику 
менопаузальных расстройств, так и на так-
тику ведения больных с данной патологией. 
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дения) – содержит информацию о тех документах, которые автор высылает, куда и с 
какой целью. 

Правила оформления сопроводительного письма.
Сопроводительное письмо к научной статье оформляется на бланке учреждения, где 

выполнялась работа, за подписью руководителя учреждения.
Если сопроводительное письмо оформляется не на бланке учреждения и не подписыва-

ется руководителем учреждения, оно должно быть обязательно подписано всеми авторами 
научной статьи.
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Сопроводительное письмо обязательно (!) должно содержать следующий текст.
Настоящим письмом гарантируем, что опубликование научной статьи в журнале 

«Фундаментальные исследования» не нарушает ничьих авторских прав. Автор (авторы) 
передает на неограниченный срок учредителю журнала неисключительные права на ис-
пользование научной статьи путем размещения полнотекстовых сетевых версий номеров 
на Интернет-сайте журнала.

Автор (авторы) несет ответственность за неправомерное использование в научной 
статье объектов интеллектуальной собственности, объектов авторского права в полном 
объеме в соответствии с действующим законодательством РФ.

Автор (авторы) подтверждает, что направляемая статья негде ранее не была опу-
бликована, не направлялась и не будет направляться для опубликования в другие научные 
издания.

Также удостоверяем, что автор (авторы) согласен с правилами подготовки рукописи 
к изданию, утвержденными редакцией журнала «Фундаментальные исследования», опу-
бликованными и размещенными на официальном сайте журнала.

Сопроводительное письмо сканируется и файл загружается в личный портфель автора 
(или пересылается по электронной почте – если для отправки статьи не используется лич-
ный портфель).

• копия экспертного заключения – содержит информацию о том, что работа автора мо-
жет быть опубликована в открытой печати и не содержит секретной информации (подпись 
руководителя учреждения). Для нерезидентов РФ экспертное заключение не требуется;

• копия документа об оплате.
Оригиналы запрашиваются редакцией при необходимости. 
Редакция убедительно просит статьи, размещенные через «Личный портфель», не 

отправлять дополнительно по электронной почте. В этом случае сроки рассмотрения 
работы удлиняются (требуется время для идентификации и удаления копий).

16. В одном номере журнала может быть напечатана только одна статья автора (первого 
автора). 

17. В конце каждой статьи указываются сведения о рецензентах: ФИО, ученая степень, 
звание, должность, место работы, город, рабочий телефон.

18. Журнал издается на средства авторов и подписчиков. Плата с аспирантов (един-
ственный автор) за публикацию статьи не взимается. Обязательное представление 
справки об обучении в аспирантуре, заверенной руководителем учреждения. Оригинал 
справки с печатью учреждения высылается по почте по адресу: 105037, Москва, а/я 47, 
Академия естествознания. Сканированные копии справок не принимаются.

19. Представляя текст работы для публикации в журнале, автор гарантирует правиль-
ность всех сведений о себе, отсутствие плагиата и других форм неправоверного заимство-
вания в рукописи произведения, надлежащее оформление всех заимствований текста, та-
блиц, схем, иллюстраций. Авторы опубликованных материалов несут ответственность за 
подбор и точность приведенных фактов, цитат, статистических данных и прочих сведений. 

Редакция не несет ответственность за достоверность информации, приводимой ав-
торами. Автор, направляя рукопись в Редакцию, принимает личную ответственность за 
оригинальность исследования, поручает Редакции обнародовать произведение посред-
ством его опубликования в печати.

Плагиатом считается умышленное присвоение авторства чужого произведения науки 
или мыслей или искусства или изобретения. Плагиат может быть нарушением автор-
ско-правового законодательства и патентного законодательства и в качестве таковых 
может повлечь за собой юридическую ответственность Автора.

Автор гарантирует наличие у него исключительных прав на использование передан-
ного Редакции материала. В случае нарушения данной гарантии и предъявления в связи 
с этим претензий к Редакции Автор самостоятельно и за свой счет обязуется урегули-
ровать все претензии. Редакция не несет ответственности перед третьими лицами за 
нарушение данных Автором гарантий.

Редакция оставляет за собой право направлять статьи на дополнительное рецензирова-
ние. В этом случае сроки публикации продлеваются. Материалы дополнительной экспер-
тизы предъявляются автору.

20. Направление материалов в редакцию для публикации означает согласие автора 
с приведенными выше требованиями.
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ОБРАЗЕЦ ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЬИ

УДК 615.035.4 
ХАРАКТЕРИСТИКИ ПЕРИОДА ТИТРАЦИИ ДОЗЫ ВАРФАРИНА 
У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ. ВЗАИМОСВЯЗЬ 
С КЛИНИЧЕСКИМИ ФАКТОРАМИ
1Шварц Ю.Г., 1Артанова Е.Л., 1Салеева Е.В., 1Соколов И.М.
1ГОУ ВПО «Саратовский Государственный медицинский университет 
им. В.И.Разумовского Минздравсоцразвития России», Саратов, 
Россия (410012, Саратов, ГСП ул. Большая Казачья, 112), e-mail: kateha007@bk.ru

Проведен анализ взаимосвязи особенностей индивидуального подбора терапевтической 
дозы варфарина и клинических характеристик у больных фибрилляцией предсердий. Учи-
тывались следующие характеристики периода подбора дозы: окончательная терапевтическая 
доза варфарина в мг, длительность подбора дозы в днях и максимальное значение междуна-
родного нормализованного отношения (МНО), зарегистрированная в процессе титрования. 
При назначении варфарина больным с фибрилляцией предсердий его терапевтическая доза, 
длительность ее подбора и колебания при этом МНО, зависят от следующих клинических 
факторов – инсульты в анамнезе, наличие ожирения, поражения щитовидной железы, куре-
ния, и сопутствующей терапии, в частности, применение амиодарона. Однако у пациентов с 
сочетанием ишемической болезни сердца и фибрилляции предсердий не установлено суще-
ственной зависимости особенностей подбора дозы варфарина от таких характеристик, как 
пол, возраст, количество сопутствующих заболеваний, наличие желчнокаменной болезни, са-
харного диабета II типа, продолжительность аритмии, стойкости фибрилляции предсердий, 
функционального класса сердечной недостаточности и наличия стенокардии напряжения. По 
данным непараметрического корреляционного анализа изучаемые нами характеристики пе-
риода подбора терапевтической дозы варфарина не были значимо связаны между собой.

Ключевые слова: варфарин, фибрилляция предсердий, международное нормализованное 
отношение (МНО)

CHARACTERISTICS OF THE PERIOD DOSE TITRATION WARFARIN IN PATIENTS 
WITH ATRIAL FIBRILLATION. RELATIONSHIP WITH CLINICAL FACTORS
1Shvarts Y.G., 1Artanova E.L., 1Saleeva E.V., 1Sokolov I.M.
1Saratov State Medical University n.a. V.I. Razumovsky, Saratov, Russia 
(410012, Saratov, street B. Kazachya, 112), e-mail: kateha007@bk.ru

We have done the analysis of the relationship characteristics of the individual selection of therapeutic 
doses of warfarin and clinical characteristics in patients with atrial fi brillation. Following characteristics 
of the period of selection of a dose were considered: a defi nitive therapeutic dose of warfarin in mg, 
duration of selection of a dose in days and the maximum value of the international normalised relation 
(INR), registered in the course of titration. Therapeutic dose of warfarin, duration of its selection and 
fl uctuations in thus INR depend on the following clinical factors – a history of stroke, obesity, thyroid 
lesions, smoking, and concomitant therapy, specifi cally, the use of amiodarone, in cases of appointment 
of warfarin in patients with atrial fi brillation. However at patients with combination Ischemic heart 
trouble and atrial fi brillation it is not established essential dependence of features of selection of a dose 
of warfarin from such characteristics, as a sex, age, quantity of accompanying diseases, presence of 
cholelithic illness, a diabetes of II type, duration of an arrhythmia, fi rmness of fi brillation of auricles, 
a functional class of warm insuffi ciency and presence of a stenocardia of pressure. According to the 
nonparametric correlation analysis characteristics of the period of selection of a therapeutic dose of 
warfarin haven’t been signifi cantly connected among themselves.

Keywords: warfarin, atrial fi brillation, an international normalized ratio (INR)

Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее встречаемый вид аритмии в практике врача 

[7]. Инвалидизация и смертность больных с ФП остается высокой, особенно от ишемиче-
ского инсульта и системные эмболии [4]…
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Примеры оформления ссылок и пристатейных списков литературы на латинице:
На библиографические записи на латинице не используются разделительные зна-

ки, применяемые в российском ГОСТе («//» и «–»).
Составляющими в библиографических ссылках являются фамилии всех авторов 

и названия журналов.

Статьи из журналов: 
Zagurenko A.G., Korotovskikh V.A., Kolesnikov A.A., Timonov A.V., Kardymon D.V. Nefty-

anoe khozyaistvo – Oil Industry, 2008, no. 11, pp. 54–57. 
Dyachenko, V.D., Krivokolysko, S.G., Nesterov, V.N., and Litvinov, V.P., Khim. Geterotsikl. 

Soedin., 1996, no. 9, p. 1243 
Статьи из электронных журналов описываются аналогично печатным изданиям с до-

полнением данных об адресе доступа. 
П р и м е р  описания статьи из электронного журнала: 
Swaminathan V., Lepkoswka-White E., Rao B.P., Journal of Computer-Mediated Communi-

cation, 1999, Vol. 5, No. 2, available at: www. ascusc.org/ jcmc/vol5/ issue2.

Материалы конференций: 
Usmanov T.S., Gusmanov A.A., Mullagalin I.Z., Muhametshina R.Ju., Chervyakova 

A.N., Sveshnikov A.V. Trudy 6 Mezhdunarodnogo Simpoziuma «ovye resursosberegayushchie 
tekhnologii nedropol’zovaniya i povysheniya neftegazootdachi» (Proc. 6th Int. Technol. Symp. 
«New energy saving subsoil technologies and the increasing of the oil and gas impact»). Moscow, 
2007, pp. 267‒272.  

Главное в описаниях конференций – название конференции на языке оригинала 
(в транслитерации, если нет ее английского названия), выделенное курсивом. В скобках 
дается перевод названия на английский язык. Выходные данные (место проведения конфе-
ренции, место издания, страницы) должны быть представлены на английском языке. 

Книги (монографии, сборники, материалы конференций в целом): 
Belaya kniga po nanotekhnologiyam: issledovaniya v oblasti nanochastits, nanostruktur i 

nanokompozitov v Rossiiskoi Federatsii (po materialam Pervogo Vserossiiskogo soveshchaniya 
uchenykh, inzhenerov i proizvoditelei v oblasti nanotekhnologii [White Book in Nanotechnolo-
gies: Studies in the Field of Nanoparticles, Nanostructures and Nanocomposites in the Russian 
Federation: Proceedings of the First All-Russian Conference of Scientists, Engineers and Manu-
facturers in the Field of Nanotechnology]. Moscow, LKI, 2007. 

Nenashev M.F. Poslednee pravitel’tvo SSSR [Last government of the USSR]. Moscow, Krom 
Publ., 1993. 221 p. 

From disaster to rebirth: the causes and consequences of the destruction of the Soviet Union 
[Ot katastrofy k vozrozhdeniju: prichiny i posledstvija razrushenija SSSR]. Moscow, HSE Publ., 
1999. 381 p. 

Kanevskaya R.D. Matematicheskoe modelirovanie gidrodinamicheskikh protsessov razrabot-
ki mestorozhdenii uglevodorodov (Mathematical modeling of hydrodynamic processes of hydro-
carbon deposit development). Izhevsk, 2002. 140 p. 

Latyshev, V.N., Tribologiya rezaniya. Kn. 1: Friktsionnye protsessy pri rezanie metallov (Tribol-
ogy of Cutting, Vol. 1: Frictional Processes in Metal Cutting), Ivanovo: Ivanovskii Gos. Univ., 2009. 

Ссылка на Интернет-ресурс: 
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scribd.com/doc/1034528/ (accessed 7 February 2011) 



214

FUNDAMENTAL RESEARCH    №9, 2013

ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

ОБРАЗЕЦ ОФОРМЛЕНИЯ РЕЦЕНЗИИ

РЕЦЕНЗИЯ
на статью (Фамилии, инициалы авторов, полное название статьи)

Научное направление работы. Для мультидисциплинарных исследований указывают-
ся не более 3 научных направлений.

Класс статьи: оригинальное научное исследование, новые технологии, методы, фунда-
ментальные исследования, научный обзор, дискуссия, обмен опытом, наблюдения из практи-
ки, практические рекомендации, рецензия, лекция, краткое сообщение, юбилей, информаци-
онное сообщение, решения съездов, конференций, пленумов.

Научная новизна: 1) Постановка новой проблемы, обоснование оригинальной теории, 
концепции, доказательства, закономерности 2) Фактическое подтверждение собственной 
концепции, теории 3) Подтверждение новой оригинальной заимствованной концепции 
4) Решение частной научной задачи 5) Констатация известных фактов

Оценка достоверности представленных результатов.

Практическая значимость. Предложены: 1) Новые методы 2) Новая классификация, 
алгоритм 3) Новые препараты, вещества, механизмы, технологии, результаты их апроба-
ции 4) Даны частные или слишком общие, неконкретные рекомендации 5) Практических 
целей не ставится.

Формальная характеристика статьи.

Стиль изложения − хороший, (не) требует правки, сокращения.

Таблицы − (не) информативны, избыточны.

Рисунки − приемлемы, перегружены информацией, (не) повторяют содержание таблиц.

ОБЩЕЕ ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Статья актуальна, обладает научной и практической новиз-
ной, рекомендуется для печати.

Рецензент         Фамилия, инициалы

Полные сведения о рецензенте: Фамилия, имя, отчество полностью, ученая степень и 
звание, должность, сведения об учреждении (название с указанием ведомственной принад-
лежности), адрес, с почтовым индексом, номер, телефона и факса с кодом города).

Дата   Подпись
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ПРАВИЛА ТРАНСЛИТЕРАЦИИ
Произвольный выбор транслитерации неизбежно приводит к многообразию вариантов 

представления фамилии одного автора и в результате затрудняет его идентификацию и объ-
единение данных о его публикациях и цитировании под одним профилем (идентификато-
ром – ID автора)

Представление русскоязычного текста (кириллицы) по различным правилам трансли-
терации (или вообще без правил) ведет к потере необходимой информации в аналитиче-
ской системе SCOPUS. 

НАЗВАНИЯ ОРГАНИЗАЦИЙ
Использование общепринятого переводного варианта названия организации является 

наиболее предпочтительным. Употребление в статье официального, без сокращений, на-
звания организации на английском языке позволит наиболее точно идентифицировать при-
надлежность авторов, предотвратит потери статей в системе анализа организаций и ав-
торов. Прежде всего, это касается названий университетов и других учебных заведений, 
академических и отраслевых институтов. Это позволит также избежать расхождений меж-
ду вариантами названий организаций в переводных, зарубежных и русскоязычных жур-
налах. Исключение составляют не переводимые на английский язык наименований фирм. 
Такие названия, безусловно, даются в транслитерированном варианте. 

Употребление сокращений или аббревиатур способствует потере статей при учете пу-
бликаций организации, особенно если аббревиатуры не относятся к общепринятым.

Излишним является использование перед основным названием принятых в последние 
годы составных частей названий организаций, обозначающих принадлежность ведомству, 
форму собственности, статус организации («Учреждение Российской академии наук…», 
«Федеральное государственное унитарное предприятие…», «ФГОУ ВПО…», «Националь-
ный исследовательский…» и т.п.), что затрудняет идентификацию организации. 

В свете постоянных изменений статусов, форм собственности и названий российских 
организаций (в т.ч. с образованием федеральных и национальных университетов, в кото-
рые в настоящее время вливаются большое количество активно публикующихся государ-
ственных университетов и институтов) существуют определенные опасения, что еще бо-
лее усложнится идентификация и установление связей между авторами и организациями. 
В этой ситуации желательно в статьях указывать полное название организации, вклю-
ченной, например, в федеральный университет, если она сохранила свое прежнее на-
звание. В таком случае она будет учтена и в своем профиле, и в профиле федерального 
университета:

Например, варианты Таганрогский технологический институт Южного федераль-
ного университета: 

Taganrogskij Tekhnologicheskij Institut Yuzhnogo Federal’nogo Universiteta; 
Taganrog Technological Institute, South Federal University 

В этот же профиль должны войти и прежние названия этого университета. 
Для национальных исследовательских университетов важно сохранить свое основное 

название. 

(В соответствии с рекомендациями О.В. Кирилловой, к.т.н., заведующей 
отделением ВИНИТИ РАН члена Экспертного совета (CSAB) БД SCOPUS)

АВТОРСКИЕ РЕЗЮМЕ (АННОТАЦИИ) НА АНГЛИЙСКОМ ЯЗЫКЕ
Необходимо иметь в виду, что аннотации (рефераты, авторские резюме) на английском 

языке в русскоязычном издании являются для иностранных ученых и специалистов ос-
новным и, как правило, единственным источником информации о содержании статьи и 
изложенных в ней результатах исследований. Зарубежные специалисты по аннотации оце-
нивают публикацию, определяют свой интерес к работе российского ученого, могут ис-
пользовать ее в своей публикации и сделать на неё ссылку, открыть дискуссию с автором, 
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запросить полный текст и т.д. Аннотация на английском языке на русскоязычную статью по 
объему может быть больше аннотации на русском языке, так как за русскоязычной аннота-
цией идет полный текст на этом же языке.

Аналогично можно сказать и об аннотациях к статьям, опубликованным на английском 
языке. Но даже в требованиях зарубежных издательств к статьям на английском языке ука-
зывается на объем аннотации в размере 100-250 слов.

Перечислим обязательные качества аннотаций на английском языке к русскоязычным 
статьям. Аннотации должны быть:

– информативными (не содержать общих слов);
– оригинальными (не быть калькой русскоязычной аннотации);
– содержательными (отражать основное содержание статьи и результаты исследований);
– структурированными (следовать логике описания результатов в статье);
– «англоязычными» (написаны качественным английским языком);
– компактными (укладываться в объем от 100 до 250 слов).
В аннотациях, которые пишут наши авторы, допускаются самые элементарные ошибки. 

Чаще всего аннотации представляют прямой перевод русскоязычного варианта, изобилуют 
общими ничего не значащими словами, увеличивающими объем, но не способствующими 
раскрытию содержания и сути статьи. А еще чаще объем аннотации составляет всего не-
сколько строк (3-5). При переводе аннотаций не используется англоязычная специальная 
терминология, что затрудняет понимание текста зарубежными специалистами. В зарубеж-
ной БД такое представление содержания статьи совершенно неприемлемо.

Опыт показывает, что самое сложное для российского автора при подготовке аннота-
ции – представить кратко результаты своей работы. Поэтому одним из проверенных вари-
антов аннотации является краткое повторение в ней структуры статьи, включающей введе-
ние, цели и задачи, методы, результаты, заключение. Такой способ составления аннотаций 
получил распространение и в зарубежных журналах.

В качестве помощи для написания аннотаций (рефератов) можно рекомендовать, по 
крайней мере, два варианта правил. Один из вариантов – российский ГОСТ 7.9-95 «Рефе-
рат и аннотация. Общие требования», разработанные специалистами ВИНИТИ.

Второй – рекомендации к написанию аннотаций для англоязычных статей, подаваемых 
в журналы издательства Emerald (Великобритания). При рассмотрении первого варианта 
необходимо учитывать, что он был разработан, в основном, как руководство для референ-
тов, готовящих рефераты для информационных изданий. Второй вариант – требования к 
аннотациям англоязычных статей. Поэтому требуемый объем в 100 слов в нашем случае, 
скорее всего, нельзя назвать достаточным. Ниже приводятся выдержки из указанных двух 
вариантов. Они в значительной степени повторяют друг друга, что еще раз подчеркивает 
важность предлагаемых в них положений. Текст ГОСТа незначительно изменен с учетом 
специфики рефератов на английском языке.

КРАТКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО НАПИСАНИЮ АВТОРСКИХ РЕЗЮМЕ
(АННОТАЦИЙ, РЕФЕРАТОВ К СТАТЬЯМ)

(подготовлены на основе ГОСТ 7.9-95)
Авторское резюме ближе по своему содержанию, структуре, целям и задачам к рефера-

ту. Это –краткое точное изложение содержания документа, включающее основные факти-
ческие сведения и выводы описываемой работы.

Текст авторского резюме (в дальнейшем – реферата) должен быть лаконичен и четок, 
свободен от второстепенной информации, отличаться убедительностью формулировок.

Объем реферата должен включать минимум 100-250 слов (по ГОСТу – 850 знаков, не 
менее 10 строк).

Реферат включает следующие аспекты содержания статьи:
– предмет, тему, цель работы;
– метод или методологию проведения работы;
– результаты работы;
– область применения результатов;
– выводы.
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Последовательность изложения содержания статьи можно изменить, начав с изложения 
результатов работы и выводов.

Предмет, тема, цель работы указываются в том случае, если они не ясны из заглавия 
статьи.

Метод или методологию проведения работы целесообразно описывать в том случае, 
если они отличаются новизной или представляют интерес с точки зрения данной работы. 
В рефератах документов, описывающих экспериментальные работы, указывают источники 
данных и характер их обработки.

Результаты работы описывают предельно точно и информативно. Приводятся основ-
ные теоретические и экспериментальные результаты, фактические данные, обнаружен-
ные взаимосвязи и закономерности. При этом отдается предпочтение новым результатам 
и данным долгосрочного значения, важным открытиям, выводам, которые опровергают 
существующие теории, а также данным, которые, по мнению автора, имеют практиче-
ское значение.

Выводы могут сопровождаться рекомендациями, оценками, предложениями, гипотеза-
ми, описанными в статье.

Сведения, содержащиеся в заглавии статьи, не должны повторяться в тексте рефера-
та. Следует избегать лишних вводных фраз (например, «автор статьи рассматривает...»). 
Исторические справки, если они не составляют основное содержание документа, описание 
ранее опубликованных работ и общеизвестные положения в реферате не приводятся.

В тексте реферата следует употреблять синтаксические конструкции, свойственные 
языку научных и технических документов, избегать сложных грамматических конструк-
ций (не применимых в научном английском языке).

В тексте реферата на английском языке следует применять терминологию, характерную 
для иностранных специальных текстов. Следует избегать употребления терминов, являю-
щихся прямой калькой русскоязычных терминов. Необходимо соблюдать единство терми-
нологии в пределах реферата.

В тексте реферата следует применять значимые слова из текста статьи.
Сокращения и условные обозначения, кроме общеупотребительных (в том числе в ан-

глоязычных специальных текстах), применяют в исключительных случаях или дают их 
определения при первом употреблении.

Единицы физических величин следует приводить в международной системе СИ.
Допускается приводить в круглых скобках рядом с величиной в системе СИ значение 

величины в системе единиц, использованной в исходном документе.
Таблицы, формулы, чертежи, рисунки, схемы, диаграммы включаются только в случае 

необходимости, если они раскрывают основное содержание документа и позволяют сокра-
тить объем реферата.

Формулы, приводимые неоднократно, могут иметь порядковую нумерацию, причем ну-
мерация формул в реферате может не совпадать с нумерацией формул в оригинале.

В реферате не делаются ссылки на номер публикации в списке литературы к статье.
Объем текста реферата в рамках общего положения определяется содержанием доку-

мента (объемом сведений, их научной ценностью и/или практическим значением).

ВЫДЕРЖКА ИЗ РЕКОМЕНДАЦИЙ 
АВТОРАМ ЖУРНАЛОВ ИЗДАТЕЛЬСТВА EMERALD

(http://www.emeraldinsight.com/authors/guides/write/abstracts.htm)

Авторское резюме (реферат, abstract) является кратким резюме большей по объему ра-
боты, имеющей научный характер, которое публикуется в отрыве от основного текста и, 
следовательно, само по себе должно быть понятным без ссылки на саму публикацию. Оно 
должно излагать существенные факты работы, и не должно преувеличивать или содержать 
материал, который отсутствует в основной части публикации.

Авторское резюме выполняет функцию справочного инструмента (для библиотеки, ре-
феративной службы), позволяющего читателю понять, следует ли ему читать или не читать 
полный текст.
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Авторское резюме включает:
1. Цель работы в сжатой форме. Предыстория (история вопроса) может быть приведена 

только в том случае, если она связана контекстом с целью.
2. Кратко излагая основные факты работы, необходимо помнить следующие моменты:

– необходимо следовать хронологии статьи и использовать ее заголовки в качестве 
руководства;

– не включать несущественные детали (см. пример «Как не надо писать реферат»);
– вы пишете для компетентной аудитории, поэтому вы можете использовать техниче-

скую (специальную) терминологию вашей дисциплины, четко излагая свое мнение и имея 
также в виду, что вы пишете для международной аудитории;

– текст должен быть связным с использованием слов «следовательно», «более того», 
«например», «в результате» и т.д. («consequently», «moreover», «for example»,» the benefi ts 
of this study», «as a result» etc.), либо разрозненные излагаемые положения должны логично 
вытекать один из другого;

– необходимо использовать активный, а не пассивный залог, т.е. «The study tested», но 
не «It was tested in this study» (частая ошибка российских аннотаций);

– стиль письма должен быть компактным (плотным), поэтому предложения, вероят-
нее всего, будут длиннее, чем обычно.

П р и м е р ы , как не надо писать реферат, приведены на сайте издательства 
(http://www.emeraldinsight.com/authors/guides/write/abstracts.htm?part=3&). Как 

видно из примеров, не всегда большой объем означает хороший реферат.
На сайте издательства также приведены примеры хороших рефератов для различных 

типов статей (обзоры, научные статьи, концептуальные статьи, практические статьи)
http://www.emeraldinsight.com/authors/guides/write/abstracts.htm?part=2&PHPSES

SID=hdac5rtkb73ae013ofk4g8nrv1.

(В соответствии с рекомендациями О.В. Кирилловой, к.т.н., заведующей отделением 
ВИНИТИ РАН члена Экспертного совета (CSAB) БД SCOPUS)

ПРИСТАТЕЙНЫЕ СПИСКИ ЛИТЕРАТУРЫ
Списки литературы представляются в двух вариантах: 
1. В соответствии с с ГОСТ Р 7.0.5 2008 (русскоязычный вариант вместе с зарубежными 

источниками).
2. Вариант на латинице, повторяя список литературы к русскоязычной части, независи-

мо от того, имеются или нет в нем иностранные источники.
Правильное описание используемых источников в списках литературы является зало-

гом того, что цитируемая публикация будет учтена при оценке научной деятельности ее 
авторов, следовательно (по цепочке) –организации, региона, страны. По цитированию жур-
нала определяется его научный уровень, авторитетность, эффективность деятельности его 
редакционного совета и т.д. Из чего следует, что наиболее значимыми составляющими в 
библиографических ссылках являются фамилии авторов и названия журналов. Причем для 
того, чтобы все авторы публикации были учтены в системе, необходимо в описание статьи 
вносить всех авторов, не сокращая их тремя, четырьмя и т.п. Заглавия статей в этом случае 
дают дополнительную информацию об их содержании и в аналитической системе не ис-
пользуются, поэтому они могут опускаться.

Zagurenko A.G., Korotovskikh V.A., Kolesnikov A.A., Timonov A.V., Kardymon D.V. Nefty-
anoe khozyaistvo – Oil Industry, 2008, no. 11, рр. 5457. 

Такая ссылка позволяет проводить анализ по авторам и названию журнала, что и явля-
ется ее главной целью. 

Ни в одном из зарубежных стандартов на библиографические записи не используются 
разделительные знаки, применяемые в российском ГОСТе («//» и «–»).

В Интернете существует достаточно много бесплатных программ для создания обще-
принятых в мировой практике библиографических описаний на латинице.
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Ниже приведены несколько ссылок на такие сайты: 
http://www.easybib.com/ 
http://www.bibme.org/ 
http://www.sourceaid.com/ 
При составлении списков литературы для зарубежных БД важно понимать, что чем 

больше будут ссылки на российские источники соответствовать требованиям, предъявля-
емым к иностранным источникам, тем легче они будут восприниматься системой. И чем 
лучше в ссылках будут представлены авторы и названия журналов (и других источников), 
тем точнее будут статистические и аналитические данные о них в системе SCOPUS.

Ниже приведены примеры ссылок на российские публикации в соответствии с вариан-
тами описанными выше. 

Статьи из журналов: 
Zagurenko A.G., Korotovskikh V.A., Kolesnikov A.A., Timonov A.V., Kardymon D.V. Nefty-

anoe khozyaistvo – Oil Industry, 2008, no. 11, pp. 54–57. 
Dyachenko, V.D., Krivokolysko, S.G., Nesterov, V.N., and Litvinov, V.P., Khim. Geterotsikl. 

Soedin., 1996, no. 9, p. 1243 
Статьи из электронных журналов описываются аналогично печатным изданиям с до-

полнением данных об адресе доступа. 
П р и м е р  описания статьи из электронного журнала: 
Swaminathan V., Lepkoswka-White E., Rao B.P., Journal of Computer-Mediated Communi-

cation, 1999, Vol. 5, No. 2, available at: www. ascusc.org/ jcmc/vol5/ issue2.
Материалы конференций: 
Usmanov T.S., Gusmanov A.A., Mullagalin I.Z., Muhametshina R.Ju., Chervyakova 

A.N., Sveshnikov A.V. Trudy 6 Mezhdunarodnogo Simpoziuma «ovye resursosberegayushchie 
tekhnologii nedropol’zovaniya i povysheniya neftegazootdachi» (Proc. 6th Int. Technol. Symp. 
«New energy saving subsoil technologies and the increasing of the oil and gas impact»). Moscow, 
2007, pp. 267‒272.  

Главное в описаниях конференций – название конференции на языке оригинала 
(в транслитерации, если нет ее английского названия), выделенное курсивом. В скобках 
дается перевод названия на английский язык. Выходные данные (место проведения конфе-
ренции, место издания, страницы) должны быть представлены на английском языке. 

Книги (монографии, сборники, материалы конференций в целом): 
Belaya kniga po nanotekhnologiyam: issledovaniya v oblasti nanochastits, nanostruktur i 

nanokompozitov v Rossiiskoi Federatsii (po materialam Pervogo Vserossiiskogo soveshchaniya 
uchenykh, inzhenerov i proizvoditelei v oblasti nanotekhnologii [White Book in Nanotechnolo-
gies: Studies in the Field of Nanoparticles, Nanostructures and Nanocomposites in the Russian 
Federation: Proceedings of the First All-Russian Conference of Scientists, Engineers and Manu-
facturers in the Field of Nanotechnology]. Moscow, LKI, 2007. 

Nenashev M.F. Poslednee pravitel’tvo SSSR [Last government of the USSR]. Moscow, Krom 
Publ., 1993. 221 p. 

From disaster to rebirth: the causes and consequences of the destruction of the Soviet Union 
[Ot katastrofy k vozrozhdeniju: prichiny i posledstvija razrushenija SSSR]. Moscow, HSE Publ., 
1999. 381 p. 

Kanevskaya R.D. Matematicheskoe modelirovanie gidrodinamicheskikh protsessov razrabot-
ki mestorozhdenii uglevodorodov (Mathematical modeling of hydrodynamic processes of hydro-
carbon deposit development). Izhevsk, 2002. 140 p. 

Latyshev, V.N., Tribologiya rezaniya. Kn. 1: Friktsionnye protsessy pri rezanie metallov (Tribol-
ogy of Cutting, Vol. 1: Frictional Processes in Metal Cutting), Ivanovo: Ivanovskii Gos. Univ., 2009. 

Ссылка на Интернет-ресурс: 
APA Style (2011), Available at: http://www.apastyle.org/apa-style-help.aspx (accessed 

5 February 2011). 
Pravila Tsitirovaniya Istochnikov (Rules for the Citing of Sources) Available at: http://www.

scribd.com/doc/1034528/ (accessed 7 February 2011) 
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Как видно из приведенных примеров, чаще всего, название источника, независимо 
от того, журнал это, монография, сборник статей или название конференции, выделяется 
курсивом. Дополнительная информация –перевод на английский язык названия источника 
приводится в квадратных или круглых скобках шрифтом, используемым для всех осталь-
ных составляющих описания. 

Из всего выше сказанного можно сформулировать следующее краткое резюме в каче-
стве рекомендаций по составлению ссылок в романском алфавите в англоязычной части 
статьи и пристатейной библиографии, предназначенной для зарубежных БД: 

1. Отказаться от использования ГОСТ 5.0.7. Библиографическая ссылка; 
2. Следовать правилам, позволяющим легко идентифицировать 2 основных элемента 

описаний –авторов и источник. 
3. Не перегружать ссылки транслитерацией заглавий статей, либо давать их совместно 

с переводом. 
4. Придерживаться одной из распространенных систем транслитерации фамилий авто-

ров, заглавий статей (если их включать) и названий источников. 
5. При ссылке на статьи из российских журналов, имеющих переводную версию, лучше 

давать ссылку на переводную версию статьи. 

(В соответствии с рекомендациями О.В. Кирилловой, к.т.н., заведующей отделением 
ВИНИТИ РАН члена Экспертного совета (CSAB) БД SCOPUS)

Оплата издательских расходов составляет:

3500 руб.  – для физических лиц;
4200 руб. – для юридических лиц.
Для оформления финансовых документов на юридические лица просим 

предоставлять ФИО директора или иного лица, уполномоченного подписы-
вать договор, телефон (обязательно), реквизиты организации.

Банковские реквизиты:
Получатель: ООО «Организационно-методический отдел Академии Естествоз-

нания» или ООО «Оргметодотдел АЕ»* 
* Просим указывать только одно из предоставленных названий организа-

ции. Иное сокращение наименования организации получателя не допускает-
ся. При ином сокращении наименования организации денежные средства не 
будут получены на расчетный счет организации!!!

ИНН 6453117343  
КПП 645301001  
р/с 40702810300540002324

Банк получателя: Саратовский филиал ОАО «Банк Москвы»
к/с 30101810300000000836
БИК 046311836

Назначение платежа*: Издательские услуги. Без НДС. ФИО автора.
*В случае иной формулировки назначения платежа будет осуществлен возврат 

денежных средств!
Копия платежного поручения высылается через «Личный портфель автора», по 

e-mail: edition@rae.ru или по факсу +7 (8452)-47-76-77.
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Библиотеки, научные и информационные организации, 
получающие обязательный бесплатный экземпляр печатных изданий

№ Наименование получателя Адрес получателя

1. Российская книжная палата 121019, г. Москва, Кремлевская наб., 1/9

2. Российская государственная библиотека 101000, г. Москва, ул.Воздвиженка, 3/5

3. Российская национальная библиотека 191069, г. Санкт-Петербург, 
ул. Садовая, 18

4.
Государственная публичная научно-техни-
ческая  библиотека Сибирского отделения 
Российской академии наук

630200, г. Новосибирск, ул. Восход, 15

5. Дальневосточная государственная научная 
библиотека

680000, г. Хабаровск, ул. Муравьева-
Амурского, 1/72

6. Библиотека Российской академии наук 199034, г. Санкт-Петербург, Биржевая 
линия, 1

7.
Парламентская библиотека аппарата 
Государственной Думы и Федерального 
собрания

103009, г. Москва, ул.Охотный ряд, 1

8. Администрация Президента Российской 
Федерации. Библиотека 103132, г. Москва, Старая пл., 8/5

9. Библиотека Московского государственного 
университета им. М.В. Ломоносова 119899, г. Москва, Воробьевы горы

10. Государственная публичная научно-техни-
ческая библиотека России 103919, г. Москва, ул.Кузнецкий мост, 12

11. Всероссийская государственная библиоте-
ка иностранной литературы 109189, г. Москва, ул. Николоямская, 1

12. Институт научной информации по обще-
ственным наукам Российской академии наук

117418, г. Москва, Нахимовский пр-т, 
51/21

13. Библиотека по естественным наукам Рос-
сийской академии наук 119890, г. Москва, ул.Знаменка 11/11

14. Государственная публичная историческая 
библиотека Российской Федерации

101000, г. Москва, Центр, 
Старосадский пер., 9

15. Всероссийский институт научной и техниче-
ской информации Российской академии наук 125315, г. Москва, ул.Усиевича, 20

16. Государственная общественно-политиче-
ская библиотека

129256, г. Москва, ул.Вильгельма Пика, 4, 
корп. 2

17. Центральная научная сельскохозяйствен-
ная библиотека

107139, г. Москва, Орликов пер., 3,
корп. В

18. Политехнический музей. Центральная по-
литехническая библиотека

101000, г. Москва, Политехнический пр-
д, 2, п.10

19.
Московская медицинская академия имени 
И.М. Сеченова, Центральная научная ме-
дицинская библиотека

117418, г. Москва, Нахимовский пр-кт, 49

20. ВИНИТИ РАН (отдел комплектования) 125190, г. Москва, ул. Усиевича,20, 
комн. 401.



222

FUNDAMENTAL RESEARCH    №9, 2013

ЗАКАЗ ЖУРНАЛА «ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ»
Для приобретения журнала необходимо:
1. Оплатить заказ. 
2. Заполнить форму заказа журнала. 
3. Выслать форму заказа журнала и сканкопию платежного документа в редакцию жур-

нала по e-mail: edition@rae.ru.

Стоимость одного экземпляра журнала (с учетом почтовых расходов):
Для физических лиц – 1150 рублей
Для юридических лиц – 1850 рублей
Для иностранных ученых – 1850 рублей

ФОРМА ЗАКАЗА ЖУРНАЛА 

Информация об оплате
способ оплаты, номер платежного 
документа, дата оплаты, сумма
Сканкопия платежного документа об оплате
ФИО получателя
полностью
Адрес для высылки заказной корреспонденции
индекс обязательно
ФИО полностью первого автора 
запрашиваемой работы
Название публикации
Название журнала, номер и год
Место работы
Должность
Ученая степень, звание
Телефон 
указать код города
E-mail

Образец заполнения платежного поручения:
Получатель 
ИНН 6453117343     КПП 645301001 
ООО «Организационно-методический отдел» 
Академии Естествознания Сч. № 40702810300540002324
Банк получателя
Саратовский филиал ОАО «Банк Москвы»

БИК 046311836
к/с 30101810300000000836 

НАЗНАЧЕНИЕ ПЛАТЕЖА: «ИЗДАТЕЛЬСКИЕ УСЛУГИ. БЕЗ НДС. ФИО»

Особое внимание обратите на точность почтового адреса с индексом, по которому вы 
хотите получать издания. На все вопросы, связанные с подпиской, Вам ответят по телефо-
ну: 8 (8452)-47-76-77. 

По запросу (факс 8 (8452)-47-76-77, E-mail: stukova@rae.ru) высылается счет для 
оплаты подписки и счет-фактура.
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