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БИОЛОГИЯ СЛОЖНЫХ СИСТЕМ. ФИЗИКО-БИОЛОГИЧЕСКОЕ  
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ОРГАНОВ И СИСТЕМ ЧЕЛОВЕКА 

 
 

УДК 615.477.2; 616-089.28/.29; 616.728.2 
 

ПРИМЕНЕНИЕ МЕТОДА МАТЕМАТИЧЕСКОГО МОДЕЛИРОВАНИЯ В 
ОЦЕНКЕ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ ТОТАЛЬНЫХ ЭНДОПРОТЕЗОВ 

ТАЗОБЕДРЕННОГО СУСТАВА 
 

М.В. БАНЕЦКИЙ*, Д.В. ЕЛКИН*, Н.В. ЗАГОРОДНИЙ*, А.А. ИЛЬИН**, 
В.Н. КАРПОВ**, А.М. МАМОНОВ**. 

 
Работа посвящена изучению распределения нагрузок в системе «им-
плантат – кость» с применением математического моделирования 
методом конечных элементов. Сделанные выводы позволяют про-
гнозировать поведение системы «имплантат – кость» и определить 
оптимальные условия для установки компонентов эндопротеза. 
 
Ключом к пониманию причин разного типа реакции кост-

ной ткани после эндопротезирования должно быть представление 
о характере распределения механических напряжений в компо-
нентах эндопротеза и в перипротезной зоне костной ткани. 

Существуют разные способы оценки этих напряжений. При 
прямом измерении показания снимаются с датчика нагрузок, 
установленного непосредственно в костную ткань или вмонтиро-
ванного в эндопротез. Применяемые стандартизованные методы 
технических испытаний (ISO 7206-8, ГОСТ Р 52640) не дают 
должного объема достоверной информации о всех аспектах 
работоспособности и надежности компонентов эндопротезов, т.к. 
по своим схемам и методикам весьма далеки от реальных усло-
вий эксплуатации. Математический анализ и прогнозирование 
напряженно-деформированного состояния системы, основанные 
на универсальных методах вычислительной математики, являют-
ся информативным дополнением к техническим испытаниям. 

Работоспособность биомеханической системы «компонент 
эндопротеза – (костный цемент) – костная ткань» определяется 
напряженно-деформированным состоянием и механическим 
поведением каждого элемента этой системы при функциональ-
ных нагрузках. Если функциональные нагрузки вызывают в 
каких-либо микрообъемах материалов компонентов механиче-
ские напряжения, превышающие некоторые критические значе-
ния (например, предел прочности, предел усталости и др.), то 
происходит, либо разрушение одного или нескольких компонен-
тов, либо их необратимая деформация, что приводит к частичной 
или полной потере работоспособности всей системы [3]. Извест-
ны способы математического моделирования механического 
поведения системы «эндопротез – кость». Их несомненным 
достоинством является возможность изменения задаваемых 
параметров и, соответственно, моделирования разных условий 
поведения установленного эндопротеза под нагрузкой. 

Для математического моделирования напряженно-
деформированного состояния системы нами был применен метод 
конечных элементов с универсальным программным обеспечени-
ем. На сегодня он является наиболее точным, эффективным и 
распространенным методом численного анализа многокомпо-
нентных механических систем сложной конфигурации. Алгоритм 
метода основан на пошаговом во времени определении скоростей 
перемещения узловых точек конечно-элементной сетки, по зна-
чениям которых поэлементно вычисляются напряжения, дефор-
мации и скорости деформации. Причем полученные решения 
являются начальными условиями на следующем временном шаге, 
то есть метод является итерационным. 

Исследование компонентов эндопротезов в костной 
ткани. Мы провели комплекс исследований ацетабулярного и 
бедренного компонентов эндопротеза тазобедренного сустава, 
моделирующих варианты функционирования системы «компо-
                                                           
* РУДН, кафедра травматологии и ортопедии, 117415, Москва, улица 
Лобачевского, дом 42, корпус 2,  тел. (495)936-99-58,  e-mail: info@joints.ru 
** МАТИ-РГТУ имени К.Э. Циолковского, 121552, Москва, ул. Оршанская, 
д. 3, тел: (495) 141-9513 факс: (495) 417-8978, e-mail:imt@implants.ru   

нент эндопротеза – кость». Для исследования процессов нагру-
жения биологических объектов пока не созданы специализиро-
ванные программные средства, поэтому для анализа мы приме-
нили универсальную компьютерную программу ANSYS. Она 
позволяет создавать линейные, поверхностные и объемные твер-
дотельные объекты, задавать типы конечных элементов, физико-
механические свойства материалов, сетку конечных элементов, 
уравнения связи и ограничения. 

Одной из основных задач при математическом моделирова-
нии напряженно-деформированного состояния многокомпонент-
ных систем является создание адекватной конечно-элементной 
модели, учитывающей реальное взаимодействие компонентов. На 
первом этапе построения конечно-элементной модели была 
разработана анатомически подобная геометрическая модель 
системы, которая впоследствии была разбита на конечные эле-
менты, т.е. на мельчайшие геометрические фигуры, в каждой из 
которой просчитывалось напряжение. Посредством анализа и 
просчета суммарных напряжений мы получали картину распре-
деления нагрузок в изучаемой области. Были просчитаны вариан-
ты установленного вертлужного компонента с цементной и 
бесцементной фиксацией чашки, оценено поведение в системе с 
установленной бедренной ножкой дистальной фиксации «Им-
плантъ-Элит» при разных формах бедренной кости и вариантах 
установки – с опорой воротничка на опил шейки и без таковой. 

Применение компьютерной программы ANSYS для реше-
ния задач в области упругой деформации требует задания для 
всех материалов, входящих в систему, модуля нормальной упру-
гости (модуля Юнга) и коэффициента Пуассона, представляюще-
го собой соотношение поперечной и продольной относительной 
деформации. Для расчетов использованы усредненные данные, 
ориентированные на структуры тазобедренного сустава (табл.). 

 
Таблица  

 
Физико-механические свойства моделируемой системы [1–4] 
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Модуль упругости,  
ГПа 10 0,5 2 2 1,5 110 

Коэффициент  
Пуассона 0,3 0,3 0,25 0,3 0,25 0,3 

Напряжение  
разрушения, МПа 80 3 (10)** - 38 (75)** 30 - 

 
* Головка бедренного компонента эндопротеза ∅28 мм, ** – при сжатии 

 
По стандарту ISO 7206-4, для расчетов было принято инте-

гральное значение нагрузки – 3300 Н и направление в простран-
стве, противоположное направлению приложения нагрузки. 

Вертлужный компонент цементной и бесцементной 
фиксации. При расчетах напряжений установленных в вертлуж-
ную впадину цементной и бесцементной чашек принято, что 
взаимного смещения компонентов нет, совместимость деформа-
ции достигается за счет упругой деформации поверхностных 
слоев материалов компонентов. Такая ситуация моделируется 
заданием бесконечно больших коэффициентов трения указанных 
пар, что реализуется «связыванием» узлов сетки конечных эле-
ментов соседних компонентов. Взаимодействие пары «головка – 
чаша» характеризуется коэффициентом трения 0,03, определен-
ным экспериментально [1] на головках «ТИУДИН» из титанового 
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сплава, производимых ЗАО «Имплант МТ», в паре с СВМПЭ 
марки «Haerulen™». Учитывая форму моделируемого объекта, 
расчеты проводили в сферической системе координат с центром, 
совпадающим с центром головки и точкой приложения нагрузки 
F. В результате расчетов получали составляющие напряжений 
радиального (σr) и тангенциального (σt) направлений (рис. 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Рис. 1. Конечно-элементная модель системы «вертлужный компонент 
эндопротеза – цементная мантия – тазовая кость» (а) и ее фрагмент с 
направлением радиального σr и тангенциального σt напряжений (б). F – 
результирующая нагрузка, приложенная в центре головки бедренного 

компонента 
 

Напряженно-деформированное состояние цементной чаши 
или вкладыша бесцементной определяется, в основном, давлени-
ем головки эндопротеза. Радиальные напряжения имеют сжи-
мающий характер и распределяются вокруг «пятна» контакта 
головки и чаши, возникающего под нагрузкой вследствие упру-
гой деформации полиэтилена (рис. 2а). Максимальное напряже-
ние сжатия возникает в центре «пятна» контакта и составляет 
около 19 МПа. Тангенциальные напряжения, напротив, имеют 
характер растягивающих, наибольшие величины достигаются 
также вблизи «пятна» контакта и составляют порядка 3,5 МПа 
(рис. 2б). Причем эти напряжения распределены более равномер-
но по объему чаши. Общий уровень напряжений оказывается 
ниже напряжений разрушения СВМПЭ даже при учете цикличе-
ского характера нагрузки. Учитывая результаты исследований 
ползучести и релаксации напряжений в СВМПЭ, опубликован-
ные в работе [2], и итоги испытаний пары «головка ТИУДИН – 
чаша из СВМПЭ», можно сделать вывод о большом запасе на-
дежности цементной или вкладыша бесцементной чаши. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

   а      
Рис. 2. Распределение радиальных (а) и тангенциальных (б) напряжений в 

чаше при результирующей нагрузке 3300 Н 
 

Для оценочных расчетов была использована полусфериче-
ская чаша цементной и бесцементной фиксации с наружным 
диаметром 52 мм и диаметром внутренней сферической впадины 
или вкладыша бесцементной чашки под головку бедренного 
компонента 28 мм. Цементная чаша и вкладыш бесцементной 
фиксации изготовлены из сверхвысокомолекулярного полиэтиле-
на (СВМПЭ). В наших расчетах применена модель равномерной 
цементной мантии на всем протяжении полусферы чашки тол-
щиной 3 мм (рис. 1). Уровень и распределение напряжений в 
цементной мантии определяется ее взаимодействием с чашей. 
Радиальные напряжения имеют сжимающий характер, а их мак-
симальные значения достигаются у края вертлужной впадины в 
той же зоне, что и у чаши (рис. 3а). Величина этих напряжений 
равна ∼11 МПа. Тангенциальные напряжения в цементной ман-
тии – растягивающие, распределены подобно напряжениям в 
чаше (рис. 3б). Их максимальная величина составила ∼3,8 МПа. 
Учитывая, что предел усталости современных костных цементов, 
используемых при эндопротезировании тазобедренного сустава, 
составляет 8–10 МПа, их ползучесть в рассматриваемых условиях 

незначительна [2], а схема нагружения – «мягкая», можно гово-
рить о 2-кратном запасе надежности цементной мантии. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

         
 
 
 

Рис. 3. Распределение радиальных (А) и тангенциальных (Б) напряжений в 
цементной мантии (результирующая нагрузка 3300 Н) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

а     б 
Рис. 4. Распределение радиальных (а) и тангенциальных (б) напряжений в 
спонгиозной кости, прилегающей к цементной мантии, при результирую-

щей нагрузке 3300 Н 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

А    Б 
Рис.5. Распределение радиальных (А) и тангенциальных (Б) напряжений 
(θ) в спонгиозном и субхондральном слоях вертлужной впадины с уста-
новленным бесцементным ацетабулярным компонентом с фиксацией 

«пресс-фит» 
 

 
 

а    б    в 
Рис 6. Напряжения растяжения на латеральной поверхности ножки «Им-
плантъ-Элит» при разных условиях установки. а – цилиндрический канал, 
дистально-проксимальная фиксация с полной опорой на воротничок; б – 
цилиндрический канал, только дистальная фиксация; с – конический 

(воронковидный) канал, только дистальная фиксация 
 

На рис. 4 приведены распределения радиальных (а) и тан-
генциальных (б) напряжений в спонгиозной кости вертлужной 
впадины. Максимальные радиальные и тангенциальные напряже-
ния растягивающего характера формируются вблизи ее дна и 
составляют соответственно 2 и 1 МПа. Распределение радиаль-
ных сжимающих напряжений подобно распределению в цемент-
ной мантии, а максимальное значение составляет около 3,5 МПа. 
Как следует из табл., такой уровень напряжений сжатия является 
достаточно высоким и близок к литературным данным о мини-
мальных напряжениях разрушения спонгиозных костных струк-

σt
σr

б 
а 

 цемент 
чаша 

головка 

F
а б 
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тур. Однако в этой области – области готической арки – спонги-
озная кость наиболее плотная и прочная именно из-за макси-
мального уровня нагрузок в вертлужной впадине здорового 
тазобедренного сустава [5–6]. Характер распределения напряже-
ний в губчатой кости протезированной вертлужной впадины 
подобен их распределению в естественном здоровом суставе. 

Иную картину распределения нагрузок в разработанной 
вертлужной впадине мы имеем при анализе напряжений при 
установленной трехрадиусной бесцементной чаше с фиксацией 
«пресс-фит». На рис. 5а и 5б видно, что основные радиальные и 
тангенциальные нагрузки в спонгиозном и субхондральном слоях 
располагаются по периферии. Это происходит за счет того, что 
чашка имеет такую форму, при которой возникает ее «заклинива-
ние» в обработанном ложе именно в периферических отделах. 
При этом нет разрушающих нагрузок, т.к. значительная их часть 
приходится на субходральную кость в районе экватора чашки. 

Выводы. Имплантируемые компоненты – чаша из СВМПЭ 
и цементная мантия, а так же бесцементный трехрадиусный 
вертлужный компонент имеют достаточный запас надежности, 
что в совокупности с известными данными по износостойкости 
[1] гарантирует не менее чем 10-летний ресурс эксплуатации без 
существенных изменений геометрических параметров компонен-
тов, структурного состояния и физико-механических свойств 
материалов. Биомеханическое поведение костных структур 
протезированной вертлужной впадины подобно поведению 
костных структур в здоровом состоянии, что говорит о механиче-
ской совместимости имплантированной конструкции и определя-
ет нормальное функционирование сохраненной костной ткани. 

Значительное различие распределения нагрузок цементного 
и бесцементного вертлужных компонентов дает основание для 
научного обоснования показаний к применению той или иной 
чашки. Например, мы можем теоретически обосновать то, что 
при протрузионном варианте развития артроза вертлужной впа-
дины, установка бесцементного вертлужного компонента прием-
лемо и не является противопоказанием. Отсутствие передней / 
задней стенки или явный дефект крыши вертлужной впадины, 
обнаруженные при операции, могут быть поводом для замены 
бесцементного вертлужного компонента на цементный или для 
укрепляющих конструкций (кольцо Мюллера, Кербуля и т.п.). 

Бесцементный бедренный компонент дистальной фик-
сации. Цель исследования – определение оптимального варианта 
установки бедренного компонента «Имплантъ Элит» в бедрен-
ную кость. Исходными данными для расчетов были физико-
механические свойства кортикальной и спонгиозной кости 
(табл.), металлических материалов ножек бедренных компонен-
тов. Средняя физиологическая нагрузка на эндопротез равнялась 
3300 Н. Вследствие огромной разницы модулей упругости метал-
лических материалов и костных структур их совместная дефор-
мация под нагрузкой невозможна без относительного смещения 
(скольжения) [4]. В этом случае параметром, определяющим 
взаимодействия на границе раздела, являются коэффициенты 
трения пар «металл – кость», определяемые экспериментально. 

 

 
А    Б 

Рис. 7. Показаны величины сжимающих напряжений в медиальном корти-
кальном слое и растягивающих – в латеральном. На рисунке а – сравнение 
величин в нормальной бедренной кости и с установленной бедренной 
ножкой «Имплантъ-Элит» с дистальной фиксацией и проксимальной 
опорой воротничка на опил шейки, б – с установленной ножкой только 

дистальной 

Была разработана объемная анатомически подобная модель 
системы «ножка бедренного компонента – бедренная кость», а 
также модель нормальной бедренной кости. Модели были «раз-
биты» на конечные элементы, каждому из которых присвоены 
физико-механические параметры того материала, в объем кото-
рого этот элемент входит (кортикальной кости или титанового 
сплава). Проведены расчеты величин сжимающих и растягиваю-
щих напряжений и аналогичные расчеты при установке в кость 
бедренного компонента «Имплантъ-Элит» с зоной пресс-фит в 
дистальном отделе и полной опорой воротничка на опил шейки. 
Проведен расчет напряжений, возникающих в костной ткани при 
установке отличающегося по конструкции бедренного компонен-
та с зоной пресс-фит только в дистальном отделе бедра (рис. 6). 

Полученные данные показывают, что при установке в бед-
ренную кость ножки «Имплантъ-Элит», профиль распределения 
напряжений в кости намного ближе к нормальному, при условии 
правильной установки, а именно, плотной посадки ножки на 
кортикальный слой в дистальном отделе и полной опоры ворот-
ничка эндопротеза на опил шейки бедра. 

Поскольку имеются исходно разные по форме бедренные 
кости, произведена еще одна серия расчетов. В ней объектом 
исследования явилась величина напряжений, возникающих под 
нагрузкой в бедренной ножке «Имплантъ-Элит». Одной из моти-
ваций выполнения этих испытаний явились случаи разрушений 
бедренных компонентов схожей конструкции. Исходные условия 
для построения моделей: «правильная» установка – ножка имеет 
опору воротничка на шейку и протяженную зону контакта в 
дистальном отделе (при установке в цилиндрический по форме 
бедренный канал); ножка установлена в цилиндрический канал, 
имеет нормальную протяженность контакта в дистальной части, 
но без опоры на шейку; ножка установлена в конический канал, 
из-за чего имеет уменьшенную протяженность контакта в дис-
тальной части без опоры на шейку. 

Величины напряжений, полученные в ходе моделирования, 
представлены на рис. 7. Прослеживается тенденция к росту 
напряжений в ножке эндопротеза при отсутствии опоры в про-
ксимальной части и при сокращении протяженности контакта 
дистального отдела с кортикальным слоем. При 1-м варианте 
условий установки уровень напряжений минимален, обеспечен 
высокий коэффициент запаса надежности ножки. При 2-м вари-
анте отмечено увеличение уровня напряжений на 36% по сравне-
нию с 1-м вариантом, что также обеспечивает достаточный запас 
надежности. В 3-м варианте установки отмечено увеличение 
величины напряжения – на 73%. Эта величина обеспечивает 
намного более низкий запас надежности по сравнению с пра-
вильной установкой. Это увеличивает вероятность разрушения 
имплантата при перегрузках, которые могут быть связаны с 
изменениями условий фиксации при эксплуатации (например, с 
асептичекой нестабильностью) или с травмирующими ситуация-
ми (удары, падения и т.п.). 

Выводы. При правильной установке бедренного компонен-
та «Имплантъ – Элит» уровень напряжений в бедренной кости 
близок к нормальному; при установке этого бедренного компо-
нента без должной опоры на опил шейки и с малой протяженно-
стью контакта дистального отдела ножки с кортикальным слоем 
кости уровень механических напряжений в ножке эндопротеза 
значительно повышается, и существует вероятность усталостного 
перелома ножки эндопротеза. Эти выводы дают представление о 
том, что при установке бедренного компонента данной конструк-
ции следует всегда соблюдать ряд условий. При планировании 
операции надо учитывать форму бедренного канала, избегая 
установки ножки «Имплантъ-Элит» в каналы с большой конус-
ностью и стремиться к плотному контакту воротничка эндопроте-
за с плоскостью опила шейки бедренной кости. 

Заключение. Благодаря проведенной работе по моделиро-
ванию поведения под нагрузкой разных систем «имплантат-
кость», определены особенности распределения напряжений, как 
в самой конструкции, так и в окружающей костной ткани. Полу-
ченные данные имеют важное практическое значение, поскольку 
проясняют особенности функционирования эндопротеза в орга-
низме в условиях реальной нагрузки. Это важно для понимания 
биомеханических и, следовательно, физиологических последст-
вий выполнения такого ответственного оперативного вмешатель-
ства, как эндопротезирование тазобедренного сустава, позволяют 
прогнозировать возникновение отдаленных осложнений (разви-
тие нестабильности и поломки компонентов эндопротеза). 
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Таким образом, выполнение аналогичных исследований 
должно быть обязательным при поиске причин произошедших 
осложнений, при конструировании новых и модификации уже 
существующих конструкций для эндопротезирования. 
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APPLICATION OF HIP ENDOPROSTHESIS FUNCTION BY  

MATHEMATIC SIMULATION METHOD  
 

M.V. BANETSKIY, D.V. ELKIN, N.V.ZAGORODNIY, A.A. IL’IN,  
V.N. KARPOV, A.M. MAMONOV 

 
Summary 

 
Present-day prosthesis construction requires deep understanding 

of endoprosthesis function inside a human body. Methods based on 
mathematic analysis of tension dispensing in bone and the prosthesis 
components are of great importance. Modern computer science gives 
the possibility of tension simulation in different conditions. Group of 
authors has performed the analysis of tension dispensing in the system 
«implant – bone» with mathematic simulation by finite element 
method. The conclusions allow to predict the implementation of the 
system «implant – bone» and determine optimality condition for 
successful arthroplasty. 

Key words: endoprosthesis, arthroplasty, simulation 
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ОБЪЕДИНЕННАЯ КУМУЛЯТИВНАЯ КРИВАЯ КОЛИЧЕСТВА ЯРУСОВ 

ФАЗ РИТМА СЕРДЦА 
 

А.А. КУЗНЕЦОВ* 
 

Для использования статистических параметров в качестве 
адекватных критериев общего состояния организма распределе-
ние величин RR-интервалов обязано быть одномодальным. Ста-
тистический метод анализа может быть использован при малых 
отклонениях закона распределения от нормального. Статистиче-
ские критерии могут указать на отклонение состояния от нормы и 
даже определить тенденцию на ухудшение состояния. Однако 
при заболеваниях они теряют адекватность идентификации 
улучшения или ухудшения общего состояния. Иными словами, 
их использование не позволяет определить какое из нескольких 
состояний является наиболее тяжелым. Поэтому их применение 
не возможно при сертификации больных по тяжести заболевания. 

В исследование включены данные по двум категориям об-
следуемых: условно здоровые обследуемые (УЗО) студенты 
(N=91), спортсмены и курсанты военного училища (N=91) и 
больные – пациенты реанимационного отделения Владимирской 
областной клинической больницы (N=85). При исследовании 
ярусной структуры RR-интервалограмм [1] для каждого обсле-
дуемого было определено количество ярусов (kя) в объеме выбор-
ки (n = 1000). Функция kя(N), размещенная в базе данных, акти-
вируется и достраивается при поступлении новых данных. Эта 
функция представляет объединенную кумулятивную кривую 

                                                           
1 600000, г. Владимир, ул. Горького, 87. Владимирский ГУ 

вариационного ряда чисел ярусов одинаковых по объему выборок 
RR-интервалограмм.  

Для сравнения на рис. 1 см. кумулятивных кривых двух 
одинаковых по объему групп студентов (рис. 1, 1) и студентов-
спортсменов ВлГУ и курсантов военного училища (рис. 1, 2).  
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Рис. 1. Кумулятивные кривые количества ярусов kя от числа N  УЗО двух 
независимых одинаковых по объему групп: 1 – студенты, 2 - спортсмены и 

курсанты 
 

При построении графика функции kя(N) количества ярусов 
kя  от номера N  обследуемого в форме вариационного ряда необ-
ходимо учитывать все ярусные фазы ритма. Из рис. 1, 2 видно, 
что kя условно здоровых людей варьируется в интервале 20–117. 
Видно, что графики функций kя(N) имеют три участка: логариф-
мический  (N = 1 -35), линейный (N = 36 – (65-80)) и экспоненци-
альный (N = (65-80) – 91). Эти участки соответствуют трем раз-
ным режимам ритма сердца: ригидному ритму, ритму в норме, 
экстрасистолии. В этом направлении для распределения плотно-
сти вероятности статистического ряда значений RR-интервалов 
коэффициент эксцесса падает, а коэффициент асимметрии и 
дисперсия возрастают. К здоровым людям по данному критерию 
можно отнести лишь 30–45 % УЗО, пять студентов (N = 87–91) 
имеют серьезные нарушения ритма (рис. 1, кривая 2).    

 Объединенные кумулятивные кривые количества ярусов 
фаз ритма сердца kя(N)  для равных по объему групп УЗО и паци-
ентов реанимационного отделения имеют характерные отличия 
(рис. 2). Для групп УЗО линейная часть кривой имеет значитель-
но меньший угол наклона и слабо выраженные экспоненциаль-
ные участки. Поэтому размах вариаций ∆kя(N) для УЗО значи-
тельно меньше. Функция kя(N), составленная по данным группы 
больных людей, имеет значительно больший размах вариаций. 
По форме графика кумулятивную кривую kя(N) для больных 
реанимационного отделения (рис. 2, 1) можно разбить на 5 час-
тей, поставив им в условное соответствие стадии тяжести общего 
состояния.  При формировании кривая 2 имеет телескопический 
эффект вдоль оси N, а кривая 1 – вдоль обеих осей. Это значит, 
что две кривые kя(N) для групп больных и УЗО, представленные в 
одном масштабе, с неизбежностью пересекаются (рис. 2).   
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Рис. 2. Кумулятивные кривые количества ярусов kя от числа N  

больных (1) и УЗО (2) 
 
По мнению автора, объединенные кумулятивные кривые 

можно трактовать, как вариационные ряды режимов ритма серд-
ца больного и здорового. С одной стороны, наличие области 
пересечения двух кривых свидетельствует, что этот показатель не 
удовлетворяет критерию адекватности идентификации общего 
состояния организма в линейной области кривой kя(N). С другой 
стороны, область пересечения kя(N)  = 43–44 можно трактовать, 
как область переходного, или «резонансного режима ритма», где 
происходит выбор между 2-мя режимами ритма сердца.  

Очевидно, что вид функции kя(N) зависит от объема выбор-
ки. При принятых и зафиксированных границах нормы с 20 < kя < 
70 при ∞→N  график функции kя(N) будет терять наклон в 
линейной части, вырождаясь в горизонтальном направлении. 
Если индивидуальное значение kя  приходится на линейную 
область, то информацию о предполагаемом удовлетворительном 
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состоянии можно уточнить по индивидуальной кумулятивной 
кривой kя(m) обследуемого.    

Наиболее сложной для аналитического исследования явля-
ется участок «обедненного» ригидного ритма. Предполагается 
для его анализа использовать показатель энтропии. 

Результаты и выводы. Ярусы могут нести системную ин-
формацию о процессах, формирующих сердечный ритм. Кривая 
kя(N)  может служить основой при проведении сертификации 
больных по тяжести заболевания. По объединенной кумулятив-
ной кривой можно проводить экспресс-профилактические обсле-
дования больших групп людей. Применение этого показателя 
позволяет проводить при профилактических 10–15-минутных 
регистрациях предварительную сертификацию обследуемых на 
две группы: УЗО при ∆kя(N) = (20÷70) и больных при ∆kя(N)<20 и 
∆kя(N)>70 ярусов. Такая «выбраковка» может быть эффективна 
при большой плотности потока обследуемых при работе мобили-
зационных медицинских комиссий при призыве в армию, при 
обследованиях абитуриентов и курсантов военных училищ.  
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ АДАПТИВНЫХ РЕАКЦИЙ КАРДИО-
РЕСПИРАТОРНОЙ СИСТЕМЫ ДЕТЕЙ В ВЕСЕННИЙ И ЛЕТНИЙ 
ПЕРИОДЫ С ПОЗИЦИИ ТЕОРИИ ХАОСА И СИНЕРГЕТИКИ 

 
В.М. ЕСЬКОВ, С.И. ЛОГИНОВ, М.Н. МАЛЬКОВ, О.Е. ФИЛАТОВА2 

 
Показано, что кратковременное лечение в санатории на побережье 
Черного моря весной и летом сужает параметры аттрактора вектора 
состояний организма человека и частично нормализует показатели 
кардиореспираторной системы детей 7-14 лет. Дана количественная 
оценка такому процессу в терминах синергетики. 
 
Наиболее чувствительным показателем степени адаптации 

организма к воздействию негативных факторов окружающей 
среды является здоровье детского населения. Известно, что 
здоровье ребенка может находиться в одном из трех состояний: 
состояние с высоким уровнем адаптационных возможностей, 
состояние болезни со срывом адаптации, пограничное состояние 
– между здоровьем и болезнью [1]. Такой подход в плане саноге-
неза предусматривает накопление знаний по всем трем состояни-
ям с преимущественным изучением третьего состояния. Это 
становиться достаточно трудным в рамках традиционной меди-
цины. Такая возможность появляется в рамках компартментно-
кластерного анализа и синтеза биосистем на основе теории хаоса 
и синергетики. В настоящее время разработаны новые методы 
изучения сложных биологических динамических систем (БДС) 
применительно к феномену «здоровье» в различных условиях 
внешней среды [3,5]. Отметим, что вектор состояния организма 
человека (ВСОЧ) в условиях Ханты-Мансийского автономного 
округа (ХМАО-Югры) по динамике движения отличается от 
динамики ВСОЧ для человека в условиях средней полосы РФ. 
Определены различия в коэффициентах синергизма и размерах 
параметров аттракторов ВСОЧ в фазовом пространстве состоя-
ний. Так у жителей ХМАО-Югры наблюдается сужение интерва-
лов устойчивости БДС, снижение степени синергизма, и как 
следствие уход в глубокую тоническую фазу показателей фазато-
на мозга [3]. Исследуемые нами дети в подавляющем большинст-
ве родились и выросли в г. Сургуте и Сургутском районе и явля-
ются аборигенами второго поколения с более или менее удовле-
творительной адаптацией. Однако детский организм «платить» за 
эту адаптацию достаточно высокую «цену». Каким же образом 
снизить «цену адаптации» до безопасного уровня здоровья чело-
века проживающего в ХМАО-Югре. Выходом из данной ситуа-
ции является оздоровление в санаториях  и летних лагерях отды-
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ха на побережье Черного моря. Результаты исследований в ве-
сенний и летний периоды представлены в настоящем сообщении. 

Контингент и методы исследования. В комплексном ис-
следовании с участием 35 детей 8-14 лет (из них 18 девочек) 
изучали адаптационные изменения показателей кардиореспира-
торной системы детей в условиях 2-х недельного пребывания на 
Черноморском побережье Российской Федерации (район Туапсе) 
весной и летом 2007 года. После получения информированного 
согласия родителей дети были последовательно обследованы 
четыре раза: при приезде в санаторий Туапсе (весна); 2) до отъез-
да из Туапсе (весна); 3) по приезде в санаторий Туапсе (лето); 4) 
непосредственно перед отъездом из Туапсе (лето). 

Показатели кардиореспираторной системы (КРС) изучали с 
помощью вариационной пульсометрии, поскольку важную роль в 
адаптации организма к внешним воздействиям играют регуля-
торные механизмы вегетативной нервной системы (ВНС). Наи-
более доступным для регистрации параметром, отражающим 
процессы регуляции с участием ВНС, является ритм сердечных 
сокращений, динамические характеристики которого позволяют 
оценить выраженность симпатических и парасимпатических 
влияний при изменении функционального состояния организма 
ребенка [2, 4]. Вариабельность сердечного ритма (ВСР) изучали с 
помощью пульсоксиметра «ЭЛОКС-01С2» и программы «ELO-
GRAPH» (г. Самара, РФ). Специальным фотооптическим датчи-
ком в положении сидя в течение 5 мин регистрировали мгновен-
ные значения ЧСС, а также величину насыщения гемоглобина 
крови кислородом (SPO2). Для анализа вариабельности сердечно-
го ритма методами временной обработки кардиоинтервалов 
рассчитывали показатели симпатической (SIM) и парасимпатиче-
ской (PAR) ВНС, индекс напряжения Баевского (ИНБ), а также 
стандартное отклонение нормальных RR-интервалов (SDNN). 
Изучение параметров аттракторов поведения ВСОЧ в различных 
условиях внешней среды проводили с помощью оригинальной 
зарегистрированной программы «Идентификация параметров 
аттракторов поведения вектора состояния биосистем в m-мерном 
фазовом пространстве», предназначенной для исследования 
систем с хаотической организацией [4]. Производили расчет 
координат граней, их длины, объема m-мерного параллелепипеда, 
ограничивающего аттрактор, хаотического и статистического 
центров, показателя асимметрии стохастического и хаотического 
центров. Это давало возможность проследить изменение фазовых 
характеристик во времени и выяснить скорость изменения со-
стояний системы. Показатели описательной статистики рассчи-
тывали с помощью пакета статистических программ Statistica_6. 

Результаты. Представим сравнительные характеристики 
параметров (координат) ВСОЧ испытуемых Заметим, что стати-
стические данные не всегда дают достоверные различия изучае-
мых параметров ВСОЧ (табл. 1–3).  

Таблица 1. 
 

Динамика показателей КРС мальчиков и девочек ХМАО-Югры 
весной  и летом 2007 г., по данным вариационной пульсометрии и 

оксиметрии (X±SD) 
 

Показатели 

Туапсе  
(приезд- 
весна) 
(n=35) 

Туапсе 
(отъезд- 
весна) 
 (n=35) 

Туапсе  
(приезд- 
лето) 

 (n=35) 

Туапсе 
(отъезд- 
лето) 

 (n=35) 
SIM, усл. ед. 2,9±2,0 3,6±2,0 3,8±2,6** 3,4±2,3 
PAR, усл. ед. 14,0±5,1 12,2±4,4# 12,4±5,3 13,5±4,4 
HR, уд/мин 87,1±9,4 89,1±9,6 86,2±9,1 86,8±9,2 
INB, усл. ед. 40,9±25,1 53,0±29,2# 52,6±30,2** 41,1±18,9# ** 
SPO2, отн. ед. 97,8±0,75 97,9±0,8 97,6±1,0 97,6±1,0 

SDNN, мс 53,9±15,98 48,1±15,3 52,8±18,5 57,2±16,7** 
 

# – p<0,05 по сравнению с приездом в санаторий Туапсе; ** – p<0,05 по 
сравнению с весной. Условные обозначения:: SIM – параметры активности 
симпатического отдела ВНС; PAR - параметры активности парасимпатиче-
ского отдела ВНС HR – ЧСС; INB – индекс напряжения Баевского; SPO2 – 
степень насыщения крови кислородом; SDNN – стандартное отклонение 

кардиоинтервалов за 5 мин регистрации 
 

При приезде в санаторий в весенний период показатель 
PAR у мальчиков достоверно ниже, чем у девочек, но в отноше-
нии SPO2 данный показатель у мальчиков выше, чем у девочек. 
По отъезду из Туапсе достоверных различий не найдено. 

В летний период наблюдается несколько иная ситуация. 
Так, по приезду в санаторий у мальчиков показатель PAR досто-
верно выше такового у девочек. Обнаружено отличие в показате-
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лях SDNN – мальчики достоверно имеют более высокие показа-
тели, чем девочек. Перед отъездом различий в показателях SDNN 
не найдено (табл. 2 и 3). Сравнительный анализ данных «отъезд – 
приезд» в весенний период в группе девочек выявил ряд досто-
верных различий: по показателям PAR, SDNN достоверно ниже, 
INB выше. Это может свидетельствовать о сдвиге фазатона мозга 
(ФМ) в сторону фазического контура, либо нормотонии ФМ и 
нахождении детей в состояние эутонии. В летний же период 
наблюдалась несколько иная картина. Показатель PAR повысил-
ся, INB снизился, что может указывать на оптимизацию функ-
циональных систем организма, так как данные показатели нахо-
дятся в области нормотонии фазатона мозга. В группе мальчиков 
в весенний и летний периоды достоверных различий не найдено 
(табл. 2 и 3). В целом (девочки и мальчики) в весенний период 
«отъезд – приезд» PAR достоверно ниже, INB выше. В летний 
период INB достоверно ниже, но соответствует области нормаль-
ных значений (табл. 1).  При сравнении данных «приезд-приезд» 
(весна-лето) выявлено ряд достоверных различий. В группе 
мальчиков по показателю SPO2,  таковой является, достоверно 
ниже, такая ситуация возможно говорит этом, что в летний пери-
од в организме появляется больше дополнительных резервов 
жизнеобеспечения, в силу воздействия экологических факторов 
Туапсинского района. В средней полосе России уровень SPO2 
составляет – 93-94 %, в условиях ХМАО – 98-99%. В группе 
девочек различия найдены по показателям SIM, INB достоверно 
выше, PAR, SDNN ниже (табл. 2 и 3). В целом  показатели SIM, 
INB достоверно выше, это говорит о сдвиге ФСО в сторону 
нормальных значений, т.е. перестройки систем организма в 
область нормотонии ФМ. Сравнительный анализ «отъезд-отъезд» 
(весна-лето) показал, что в группе мальчиков SPO2 достоверно 
ниже, что является аналогичным при сравнении данных «приезд-
приезд». В группе девочек различий не найдено. В целом показа-
тель INB ниже, SDNN выше (табл.1). 

Таблица 2 
 

Динамика показателей КРС мальчиков ХМАО-Югры весной 2007 г., 
по данным вариационной пульсометрии и оксиметрии (X±SD) 

 

Показатели 

Туапсе 
(приезд 
-весна)  
(n=17) 

Туапсе 
(отъезд- 
весна)  
(n=17) 

Туапсе  
(приезд- 
лето)  

(n=17) 

Туапсе 
(отъезд- 
лето) 

 (n=17) 
SIM, усл. ед. 3,1±2,1 3,6±2,1 3,3±2,9 3,2±1,6 
PAR, усл. ед. 12,5±4,7* 12,1±4,4 14,3±5,3* 13,7±4,1 
HR, уд/мин 85,5±10,0 86,8±10,3 84,0±9,2 85,9±8,1 
INB, усл. ед. 43,8±26,4 51,3±30,3 46,6±31,2 39,0±16,6 
SPO2, отн. ед. 98,1±0,7* 98,0±0,8 97,5±0,6** 97,3±1,2** 

SDNN, мс 52,6±15,5 48,6±16,3 58,6±20,0* 59,4±14,9** 
 

* – p<0,05 мальчики по сравнению с девочками; ** – p<0,05 по сравнению 
с весной. Условные обозначения те же, что и в табл. 1 

 
Таблица 3. 

 
Динамика показателей КРС девочек ХМАО-Югры весной 2007 г., по 

данным вариационной пульсометрии и оксиметрии (X±SD) 
 

Показатели 

Туапсе 
(приезд 
-весна)  
(n=18) 

Туапсе 
(отъезд- 
весна)  
(n=18) 

Туапсе  
(приезд- 
лето)  

(n=18) 

Туапсе 
(отъезд- 
лето) 

 (n=18) 
SIM, усл. ед. 2,7±1,9 3,7±1,9 4,2±2,4** 3,5±2,8 
PAR, усл. ед. 15,5±5,0 11,9±4,4# 10,6±4,9** 13,4±4,7# 
HR, уд/мин 88,0±8,6 91,1±7,7 88,2±8,9 87,5±10,1 
INB, усл. ед. 35,3±19,0 55,6±28,2# 57,9±29,9** 43,1±20,6# 
SPO2, отн. ед. 97,6±0,8 97,8±0,7 97,6±1,2 97,8±0,7 

SDNN, мс 56,4±15,7 47,3±14,6# 47,6±16,4** 55,3±18,0 
 

* – p<0,05 девочки по сравнению с мальчиками; # – p<0,05 по сравнению с 
отъездом из Сургута; Условные обозначения те же, что и в табл. 2 

 
Таблица 4 

 
Результаты обработки данных аттрактора параметров КРС (приезд в 

санаторий, весенний период г. Туапсе) 
 

Количество измерений n=35 
Размерность фазового пространства, m=13 
IntervalX1= 19.0         AsymmetryX1= 0.3395 
IntervalX2= 19.0         AsymmetryX2= 0.0211 
IntervalX3= 49.0         AsymmetryX3= 0.0760 
IntervalX4= 155.0       AsymmetryX4= 0.2508 
IntervalX5= 3.0           AsymmetryX5= 0.1083 

IntervalX6= 8364.0     AsymmetryX6= 0.2320 
IntervalX7= 13799.0   AsymmetryX7= 0.2832 
IntervalX8= 5944.0     AsymmetryX8= 0.1746 
IntervalX9= 22536.0   AsymmetryX9= 0.1986 
IntervalX10= 60.0       AsymmetryX10= 0.1158 
IntervalX11= 60.0       AsymmetryX11= 0.1158 
IntervalX12= 10.45     AsymmetryX12= 0.2883 
IntervalX13= 57.0       AsymmetryX13= 0.0439 
General asymmetry value rX = 6337.0745 
General V value : 2.726887e+029 

 
Для сравнения с итогами статистической обработки пред-

ставим результаты анализа этих же данных в рамках теории хаоса 
и синергетики. В табл. 4–7 представлены параметры аттракторов 
ВСОЧ для обобщенной группы детей (мальчики и девочки) при 
приезде в Туапсе (табл. 4) и перед отъездом из санатория в весен-
ний период (табл. 5). Табл. 6 и 7 соответствуют летнему периоду. 

 
Таблица 5 

 
Результаты обработки данных аттрактора  параметровКРС (отъезд из 

санатория, весенний период г. Туапсе) 
 
Количество измерений n=35 
Размерность фазового пространства m=13 
IntervalX1= 17.0         AsymmetryX1= 0.2397 
IntervalX2= 21.0         AsymmetryX2= 0.0583 
IntervalX3= 45.0         AsymmetryX3= 0.1150 
IntervalX4= 278.0       AsymmetryX4= 0.3006 
IntervalX5= 3.0           AsymmetryX5= 0.1250 
IntervalX6= 9401.0     AsymmetryX6= 0.2967 
IntervalX7= 6575.0     AsymmetryX7= 0.1681 
IntervalX8= 7298.0     AsymmetryX8= 0.2467 
IntervalX9= 17734.0   AsymmetryX9= 0.1792 
IntervalX10= 55.0       AsymmetryX10= 0.0391 
IntervalX11= 55.0       AsymmetryX11= 0.0391 
IntervalX12= 5.30       AsymmetryX12= 0.2259 
IntervalX13= 67.0       AsymmetryX13= 0.0787 
General asymmetry value rX = 4727.1194 
General V value : 1.151339e+029 

 
А                          

 
Б 

Рис. 1. Показатели параметров аттракторов детей при приезде в санаторий 
(А) и отъезде из санатория в весенний период (Б) 

 
Легко видеть различия в параметрах аттракторов ВСОЧ пе-

ред приездом в санаторий и перед отъездом из него в весенний 
период. Объем параллелепипеда, внутри которого находится 
аттрактор движения ВСОЧ, по приезду в Туапсе составлял 
2.726887e+029, а по отъезду из санатория его объем несколько 
уменьшился и составил 1.151339e+029.  
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По трем наиболее характерным координатам ВСОЧ (пара-
метрам порядка), а именно, степени насыщения гемоглобина 
крови кислородом (SPO2), показателям SIM и PAR вегетативной 
нервной системы внешний вид аттракторов (в трехмерном про-
странстве признаков) см. на рис. 1 и 2. В летний период – та же 
ситуация. Объем параллелепипеда, внутри которого находится 
аттрактор движения ВСОЧ, по приезду в Туапсе составил 
8.158239e+030, а при отъезду – 3.194494e+030, т.е. уменьшился.  
Анализ параметров аттракторов поведения ВСОЧ нагляднее, чем 
анализ в рамках математической статистики и биометрии. 

 
Таблица 6 

 
Результаты обработки данных аттрактора параметров КРС (приезд в 

санаторий, летний период г. Туапсе) 
 
Количество измерений n=35 
Размерность фазового пространства, m=13 
IntervalX1= 22.0           AsymmetryX1= 0.2774 
IntervalX2= 23.0           AsymmetryX2= 0.0050 
IntervalX3= 44.0           AsymmetryX3= 0.0437 
IntervalX4= 409.0         AsymmetryX4= 0.3520 
IntervalX5= 5.0             AsymmetryX5= 0.2179 
IntervalX6= 11443.0     AsymmetryX6= 0.3274 
IntervalX7= 14440.0     AsymmetryX7= 0.3110 
IntervalX8= 12518.0     AsymmetryX8= 0.3495 
IntervalX9= 33141.0     AsymmetryX9= 0.3011 
IntervalX10= 62.0         AsymmetryX10= 0.0641 
IntervalX11= 62.0         AsymmetryX11= 0.0641 
IntervalX12= 8.50         AsymmetryX12= 0.2855 
IntervalX13= 80.0         AsymmetryX13= 0.0622 
General asymmetry value rX = 12368.6032 
General V value : 8.158239e+030 

Таблица 7 
 

Результаты обработки данных аттрактора  параметров КРС (отъезд из 
санатория, летний период г. Туапсе) 

 
Количество измерений n=35 
Размерность фазового пространства m=13 
IntervalX1= 13.0         AsymmetryX1= 0.2577 
IntervalX2= 22.0         AsymmetryX2= 0.0205 
IntervalX3= 38.0         AsymmetryX3= 0.0217 
IntervalX4= 167.0       AsymmetryX4= 0.2325 
IntervalX5= 5.0           AsymmetryX5= 0.2100 
IntervalX6= 13941.0   AsymmetryX6= 0.3084 
IntervalX7= 23785.0   AsymmetryX7= 0.3727 
IntervalX8= 10913.0   AsymmetryX8= 0.3467 
IntervalX9= 30278.0   AsymmetryX9= 0.2608 
IntervalX10= 64.0       AsymmetryX10= 0.1008 
IntervalX11= 64.0       AsymmetryX11= 0.0969 
IntervalX12= 10.60     AsymmetryX12= 0.2762 
IntervalX13= 74.0       AsymmetryX13= 0.0764 
General asymmetry value rX = 13181.2654 
General V value : 3.194494e+030 

а  

 б     
Рис. 2. Показатели параметров аттракторов детей при приезде (А) и отъез-

де из санатория в летний период (Б) 

Уменьшение размеров аттракторов ВСОЧ перед отъездом 
(после отдыха в санатории) свидетельствует о снижении степени 
разброса в фазовом пространстве состояний нахождения ВСОЧ 
для разных детей. Очевидно, двух недельное пребывание в рай-
оне Черноморского побережья способствует положительным 
сдвигам в организме человека.  Вместе с тем, для получения 
наиболее значимых фактов необходимо увеличение группы 
обследуемых и времени пребывания в условиях южного региона. 
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COMPARATYIVE ANALISYS OF CHILDREN’S ADAPTIVE REACTIONS 
OF CARDIRESPIRATORY SYSTEM IN SPRING AND SUMMER  

CONDITIONS FROM THE POSITION OF THEORY  
CHAOS AND SYNERGETHICS 

 
V.M. ES’KOV, S.I. LOGINOV, M.N. MAL’KOV, O.E. FILATOVA 

 
Summary 

 
It is shown, that short-term treatment in sanatorium at coast of 

Black sea narrows attractor parameters a vector of body human condi-
tions and in part normalizes parameters cardio respiratory systems of 
children 7-14 years. It was presented the dates of such process. 
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ПРАВО- И ЛЕВОСТОРОННИЕ ВРАЩАЮЩИЕСЯ ПОЛЯ В КВЧ-
ТЕРАПИИ 

 
А.С. НОВИКОВ, А.А. ЯШИН, С.А. ЯШИН * 

 
Космопланетарный феномен человека (по В. П. Казначееву) 
подразумевает, что структурирование живой материи на Земле во 
многом определяется факторами космологическими.  
 
Несомненно, что к числу этих факторов относится и ки-

ральная асимметрия живого мира, являющаяся естественной 
основой электромагнитной терапии с использованием киральных 
полей, то есть высокочастотных электромагнитных полей (ЭМП) 
и низкочастотных постоянных магнитных полей (ПМП)  с правой 
и левой (D- и L-) формами вращения. 

В настоящей статье анализируются и систематизируются 
физические основы такой терапии, что необходимо не только для 
удовлетворения вполне понятного научного интереса, но и для 
оптимизации рабочих характеристик соответствующей медицин-
ской и экспериментально-биофизической аппаратуры. 

Как было показано в [1], собственно диссимметризация 
правых и левых форм жизни в материальном мире связана, оче-
видно, с космическим структурообразованием. Категория дис-
симметрии и ее частного проявления – киральности, то есть 
проявления асимметрии правого и левого, является предметом 

                                                           
* ТулГУ, ГУП НИИ НМТ 
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изучения многих научных дисциплин: от теории симметрии и 
теории биоэволюции до электрофизики. Так уже в середине XIX 
века Луи Пастер объяснял свойства оптики кристаллических 
гиротропных сред именно молекулярной асимметрией. 

С позиции взаимодействия ЭМП с киральными средами, 
содержащими такие зеркально-асимметричные структуры, наи-
более существенна пространственная дисперсия. Как правило, 
киральная среда является макроскопически однородной, то есть 
образованной из микрочастиц одинаковой зеркальной ориента-
ции, но которые равномерно распределены и хаотично ориенти-
рованы в изотропной («матричной») среде. В изотропной же 
среде, основной для неорганического, неживого мира, наблюда-
ется равенство право- и левоориентированных молекул (рацеми-
ческая смесь). Отсюда и основное отличие киральной среды от 
изотропной с электрофизической точки зрения: ей адекватна иная 
форма материальных уравнений, в которых векторы электриче-
ской и магнитной индукции DВ  и  одновременно связаны с на-
пряженностями НE  и   электрического и магнитного полей, как 

},,,,{|,| χµεϕ= HEDB ,                                      (1) 
где ε, µ — проницаемости; χ — безразмерный материальный 

параметр, определяющий степень киральности среды. 
В соответствии с (1), электродинамические процессы в ки-

ральных средах характеризуются распространением двух волн с 
зеркально-асимметричными круговыми поляризациями, естест-
венно, – с различными постоянными распространения. 

Именно из этого основополагающего момента и вытекает 
важность учета (и использования) свойств киральности при 
санкционированном, в частности, терапевтическом, воздействии 
ЭПМ на биообъект (БО). 

Современные представления о киральной асимметрии 
биоорганического мира. Паскаль был первым кто, по всей 
видимости, установил, что к числу фундаментальных различий 
живой и неживой природы относится предпочтение живым 
веществом киральных молекул единого типа. Еще раз подчерк-
нем, что в природе киральность заложена на иерархическом 
уровне молекул и далее она «переносится» на верхние структур-
ные уровни иерархии вещества. Однако можно рассуждать и 
наоборот: именно киральность космической структуры мироздания 
определяет эти качества микроструктур вещества. 

В свете современных представлений о происхождении ки-
ральной асимметрии биоорганического мира [2], как фундамен-
тального различия живого и неживого, важно отметить уникаль-
ную структуру ДНК с ее двойной спиралью. Эти спирали право-
винтовые, однако составляющие молекулу спирали являются 
антипараллельными, что есть одно из свойств объектов, обла-
дающих центром симметрии. Это определяет и специфику распо-
ложения информационных блоков по длинам составляющих 
молекулу спиралей. Эту антипараллельность можно понимать как 
эквивалент возможному варианту эволюции живого — возникно-
вению жизни на основе ДНК в форме двойной спирали. Но, 
получив именно правое вращение, ДНК задала своей молекуляр-
ной формой симметричные принципы строения живых организ-
мов с учетом их существования в среде живой и неживой мате-
рии с различной симметрией. 

Рассуждая далее, можно утверждать, что киральность D- и L-
форм сложных органических соединений определяется оптиче-
скими свойствами составляющих их фрагментов. То есть при 
переходе от киральной симметрии неживой природы к асиммет-
рии природы живой, их D- и L-формы «наследуются» от базовых 
фрагментов. Именно поэтому левосторонними являются аминокис-
лоты, поскольку D-формой обладает глицеральдегид; D-форму 
ДНК и РНК определяют базовые пятичленные сахара-рибозы. 

Уровень современного знания позволяет сделать следую-
щие выводы относительно киральности живой материи: 

– в живой природе преобладают D- и L-симметрии, а не их 
рацемическая смесь; скорее всего причина такого явления — 
особенности биохимических реакций с катализацией белками-
ферментами, в силу чего «рацемические организмы» были бы 
менее приспособлены к борьбе за существование; 

– самой природой не дана альтернатива асимметричной в 
части киральности форме жизни; причина этого неоднозначна и 
связывается либо с внешними несимметричными воздействия-
ми, либо же с возможным спонтанным нарушением симмет-
рии в биологический или предбиологический периоды за счет 
неустойчивости рацемического состояния. 

С учетом сказанного, можно утверждать, что свойство ки-
ральности, то есть киральной асимметрии в D- и L-формах, изна-
чально присуще живой материи и определяет ее свойства во 
взаимоотношениях и взаимодействиях с объектами – веществом 
и полем – материального мира. 

Это позволяет говорить о необходимости обязательного 
включения параметра киральности в число любых, в том числе 
пространственных характеристик живых систем. Именно в силу 
данного утверждения совершенствование КВЧ-терапии и магни-
тотерапии предполагает учет параметра киральности (его моде-
лирование), имманентного характеристикам биосистемы. Это 
утверждение базируется на теореме из [3]: «При эволюционном 
переходе от неживой материи к живой, что в плане научного 
знания соответствует переходу от классической (фундаменталь-
ной) физики к конструктивной физике живого, наблюдается 
диссимметризация на уровне молекулярных структур, что адекватно 
возрастанию функциональной сложности биосистем, их самоор-
ганизации и синергизма, поэтому характеристика киральности 
как на молекулярном, так и на организменном и далее — на 
ноосферном уровнях организации живого становится опреде-
ляющей». Предметом рассмотрения является аспект киральности 
во взаимодействии низкоинтенсивного электромагнитного 
излучения крайневысокой частоты (ЭМИ КВЧ) с БО. Исследуем 
киральные свойства БО, то есть биологических сред с частотно-
пространственной дисперсией. 

Киральные свойства живых организмов при облучении 
ЭМИ КВЧ. Как показали исследования школы С. П. Ситько [4], 
биосреда — первичная мишень ЭМИ-облучения, то есть кожа 
человека, при КВЧ-терапии проявляет киральные свойства в 
поддиапазоне 50...60 ГГц, то есть в 5-миллиметровом КВЧ-
диапазоне. Это объясняется особенностями симметрии структур, 
из которых состоит поверхностный слой кожи. В оптическом 
диапазоне биоткань имеет киральные свойства, связанные с D- и L-
формами вращения молекул. В поддиапазоне КВЧ, где длина 
волны ∼5 мм, эти свойства «охватывают» соразмерные длине 
волны ЭМИ КВЧ более сложные биоструктуры: слои 
(учитывается резонансность толщины) дермы, тельца Паччини и 
Меркела (в десневой ткани – тельца Руффини), иные 
микровключения. На рис. 1 размеры слоев lд  и включений lвкл  
адекватны длинам волн ЭМИ КВЧ.   

lвкл

l д 1 

2 

3 

{ }H ,E  

Генератор 

ЭМИ КВЧ 

z  
Рис. 1. Иллюстрация к объяснению киральных свойств кожи человека при 
воздействии ЭМИ КВЧ: 1 – поверхностный слой кожи; 2 – глубинные 

слои кожи; 3 –  биоткань под кожей 
 
Однако с ЭМИ КВЧ могут резонировать не только молеку-

лы биоткани с трехмерными резонансными размерами, но и 
тонкие (l<<lрез ≈5мм) структуры биоткани, обладающие выражен-
ными киральными характеристиками. Это также надо учитывать. 

Потребные для проектирования аппаратуры КВЧ-терапии 
характеристики киральной биоткани сводятся к следующим: 
частотно-пространственная дисперсия диэлектрической прони-
цаемости; уравнения биоэлектродинамики; обобщенная 
круговая поляризация ЭМВ; важное значение имеет исследо-
вание распространения воздействующего ЭМИ КВЧ в биосреде с 
киральными характеристиками. При анализе названных процес-
сов в  биоэлектродинамике принимается допущение, что био-
ткань является немагнитной средой, что не совсем адекватно 
реальным процессам. Например, ток крови создает определен-
ную намагниченность, но этот эффект крайне малого порядка. 

Любое ЭМП, распространяясь в материальной среде, являет-
ся переменным во времени и пространстве; первая характеристика 
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определяется частотой ω, вторая — длиной волны λ; последняя 
определяется диэлектрической проницаемостью среды распростра-
нения ЭМВ. Явление дисперсии наиболее характерно для диапазо-
нов длин волн, где длины становятся сравнимы. Для диапазона 
50...60 ГГц в среде живого вещества характерна особая ситуация: 
когда, с одной стороны, уже значительно влияние дисперсионных 
явлений, а с другой — еще допустимо макроскопическое рассмот-
рение электродинамических процессов. 

Наиболее быстрый механизм установления электрической 
поляризуемости в биоткани — электронный (время реализации 
порядка величин атомных времен); при этом наблюдается λ >> а, 
где а — атомные размеры. Таким образом, для распространения 
ЭМВ в биосреде характерен механизм поляризуемости при λ >> а. 
Это специфика биоэлектродинамики. 

Математическая модель распространения ЭМВ КВЧ в 
киральной биосреде. Как следует из (1), векторные величины 

DВ  и  одновременно связаны с напряженностями НE  и  . В самом 
общем виде уравнения Максвелла (в дифференциальной форме) 
записываются как: 

;0div    ;0div == BD                         (2) 

.1rot    ;1rot
t
D

c
H

t
B

c
E

∂
∂

=
∂
∂

−=                                  (3) 

Применительно к (3) соотношение (1) следует понимать в 
том физическом смысле, что в биоткани для поля КВЧ-диапазона 
(то есть квазиоптического поля) значение индукции D  опреде-
ляется «предысторией» поведения функции электрического 
поля E(t) (рис. 2). 

z D  

( )tE

{ }H ,E  

Биосреда 

 t0 

 t 

Рис. 2. Иллюстрация отставания установления электрической поляризации 
в биосреде от изменения ЭМП КВЧ 

 
То есть наблюдается своего рода эффект «отставания» ус-

тановления электрической поляризации от изменения поля. Что 
же касается поляризации, то в дисперсионной среде вектор 

( ) π−= 4EDP  имеет смысл электрического момента единицы 
объема биосреды. Учитывая, что в КВЧ-терапии напряженности 

НE  и   малы, то связь  D с E  можно считать квазилинейной [5]: 

( ) ( ) ( ) ( ) ,  
0

ττ−τ+= ∫
∞

dtEftEtD                             (4) 

где f(τ) — определяемая свойствами биоткани функция 
времени. В [5] Ю.В. Човнюком с коллегами предложено, исполь-
зуя аналогию с электростатикой ( )ED ε=  и разложение в ряд 
Фурье, определить функцию частотнозависимой диэлектриче-
ской проницаемости как 

( ) ( ) , 1
0

ττ−=ωε ωτ
∞

∫ def i                                            (5) 

откуда следует, что для биосреды характерна выраженная 
частотная дисперсия  ( ) ( ) ( ),ωε ′′−ωε′=ωε i  причем ε(ω) является 
комплексной. Соотношения (4), (5) являются базовыми для анализа 
параметра ε(ω) в биосредах. 

В живом веществе (киральной среде) диэлектрическая про-
ницаемость в КВЧ- диапазоне является не только частотнозави-
симой (5), но характеризуется и пространственной дисперсией. 

Для монохроматических волн уравнение Максвелла (3) запи-
сываются в виде: 

,1Hrot         ;E rot Di
c

B
c
i

ω=
ω

−=                                     (6) 

где все поля и индукции являются гармоническими (e iωt ). 
Однако при анализе и решении (6) следует учитывать спе-

цифику киральных биосред (КБС) с учетом фундаментальных 
свойств (1) КБС. Рассматривая (6) как гармонические процессы 

))(и)(),(),(( rBrHrDrE  и учитывая наличие пространственной 
дисперсии, можно утверждать [6], что величина ε зависит от 
направления нормали N  к фронту ЭМВ в КБС: 

( ) ( ) ( ).E rNrD ε=                 (7) 
В (7) N  является тензором. 
С учетом сказанного, материальные уравнения для распро-

странения ЭМВ КВЧ в КБС можно записать в форме (1), где 
параметры ε, µ и χ не зависят от структуры поля (6). В расширен-
ном физическом толковании соотношение (1) означает, что ток, 
индуцируемый полем )(rH  в КБС, инициирует не только маг-
нитный, но и электрический дипольный момент. Для КВЧ-
терапии это существенно в том смысле, что для киральных био-
сред, оценивая эффект терапевтического воздействия ЭМП КВЧ, 
необходимо учитывать — в соответствующих биофизических 
моделях — и магнитно-поляризационную (наведенную) состав-
ляющую. Еще отметим, что постоянные ε, µ и χ в (1) являются 
вещественными для непоглощающих КБС и скалярами для сред 
изотропных. На основе (1), (4)—(7) можно получить систему 
однородных уравнений, описывающих поля Е  и Н  в КБС при 
оговоренных выше условиях и допущениях: 
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Из нетривиальных решений (8) устанавливаем связь посто-
янной 
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которое при 0=χ  переходит в соотношение для некираль-
ных сред. Другой момент: при 0≠χ  в (9) k  не является вещест-
венным (в КБС). Наконец, из (9) следует, что плоскости, парал-
лельные к вектору k , являются плоскостями постоянной фазы, а 
перпендикулярные к k  — плоскостями постоянной амплитуды. 
Поэтому волна в КБС в общем случае является неоднородной 
плоской волной. 

На основе приведенных выше соотношений можно полу-
чить также связь между компонентами полей Е  и Н : 

( ) ( )
( ) ( )⎪⎩
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⎨
⎧

=χ−ε
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kHiE

EikH                                             (10) 

Преобразуя соотношение (10) – с учетом нетривиальных 
решений – получаем: 

, E  
ε
µ

±= iH                                                        (11) 

где знак «+» соответствует ЭМП с левой, а «–» — с правой 
обобщенной круговой поляризацией. 

Из соотношения (11) следует, что в КБС для ЭМП с обоб-
щенной круговой поляризацией уравнение Максвелла, а равно и 
материальные уравнения, адекватны уравнениям для изотропных 
сред, но с эквивалентными материальными параметрами, различ-
ными для ЭМП с левой и правой поляризацией. 

Условием кирального резонанса, исключительная роль ко-
торого в КВЧ-терапии обосновывается в [1], является равенство 
групповой и фазовой скорости ЭМВ в КБС: 

,χ=ω==ω= ckddVkV грф
                     (12) 

что эквивалентно .2222 χ=ω kc  
Анализ (12) показывает, что при достаточно малых значе-

ниях ε КБС, ее свойства поддерживать ЭМВ определяются ки-
ральными константами среды, то есть, в первую очередь, значе-
нием χ в (1). Условия киральных «медленных» и «быстрых» 
резонансов записываются как: 

{ }
;

2 2
1

χ+ε+ε−χ
==

cVV грф
                             (13) 

{ }
.

 2 2
1

2 ε−χ−χ+ε
==

cVV грф
                                     (14) 

Графики, построенные по формулам (13), (14) имеют харак-
терный вид (рис. 3), где ( ) 2

12kck +ε=ω . 
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Рис. 3. Иллюстрация медленных (а) и быстрых (б) киральных резонансов 

для ЭМП, распространяющихся в КБС 
 

Еще один существенный момент: поглощение ЭМВ КВЧ в 
КБС одинаково для обоих типов обобщенной круговой поляриза-
ции ЭМВ; это следует принимать во внимание при метрологиче-
ской оценке процедур КВЧ-терапии с изменением (в течение 
сеанса или от сеанса к сеансу) киральности. 

Наконец, при решении ЭМВ на «киральный слой» в усло-
виях кирального резонанса имеем существенное различие коэф-
фициентов отражения для правой и левой обобщенных круговых 
поляризаций, что обусловлено фазовыми отличиями левых и 
правых ЭМВ круговой поляризации, а именно: ( )1→χ+>> RR . 

Выводы. К числу фундаментальных свойств живого веще-
ства следует отнести факт, что ЭМВ с левой поляризацией (R+) 
значительно меньше отражаются в условиях кирального резонан-
са от (слоя) КБС, нежели с правой поляризацией (R–). Это означа-
ет, что для КБС наиболее имманентными (биотропными) являют-
ся ЭМВ с левой обобщенной круговой поляризацией. Этот фено-
мен следует рассматривать в связи с приведенными в [2] рассуж-
дениями о киральной асимметрии биомолекул (при этом следует 
помнить, что при правой поляризации вектор H  опережает E  на 

2π , а при левой – наоборот) – сравните с индуктивной (правая 
поляризация) и емкостной (левая поляризация) электрическими 
цепями. 

На основе подобных умозаключений в работе [5] делается 
вывод о следующей последовательности формирования живой 
материи: разделение зарядов → движение зарядов → возникно-
вение магнитного поля; все это следует из показанной выше 
чувствительности живой материи к ЭМВ левой обобщенной 
круговой поляризации. 

С биофизической точки зрения это можно объяснить сле-
дующим. Живое вещество с первичными биомолекулами, по 
своим биофизикохимическим характеристикам еще почти не 
отличающимися от сложных молекул вещества неживого, начало 
эволюционировать с момента зарождения, то есть первичного 
разделения зарядов молекул, а далее и более сложных биострук-
тур, в рамках интегративно нейтрального тела. 

Особенности распространения ЭМВ КВЧ в биоткани с уче-
том ее выраженной киральности. С точки зрения проектирования 
терапевтической аппаратуры, рассмотренные особенности позво-
ляют оптимизировать режимы излучения, в том числе и исполь-
зующие изменяемую – правую – левую – круговую поляризацию. 
Наиболее важным является вывод о сродственности ЭМВ с левой 
поляризацией к электрическим полям организма и ЭМВ с правой 
поляризацией – к собственным магнитным полям в биосреде. 
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Summary 
 

In this article fundamental reasons of the chiral asymmetry of 
alive are presented. The mathematical model of a chiral biological 
environment is described and using of , right- and left-hand rotating 
electromagnetic fields for EHF-therapy is offered. 
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КРАЙНЕНИЗКОЧАСТОТНЫЕ МАГНИТНЫЕ ПОЛЯ СЛОЖНОЙ 
СТРУКТУРЫ КАК ФАКТОР ИЗМЕНЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ ГЕМОГЛО-

БИНА И КРЕАТИНИНА В КРОВИ МЛЕКОПИТАЮЩИХ 
 

Л.В. КУРОТЧЕНКО, С.П. КУРОТЧЕНКО, Т.И. СУББОТИНА,  
А.А. ЯШИН* 

 
В магнитобиологии имеется большое количество убедительных экс-
периментальных и исследовательских работ о высокой чувствитель-
ности живых организмов к магнитным полям [1–7, 9].  
 
Одним из важных направлений магнитобиологии является 

изучение биологических эффектов, вызванных воздействием 
переменных магнитных полей крайне низких частот (ПеМП 
КНЧ) со сложным законом изменения пространственно-
временных характеристик. Установлено [1,2], что естественные 
ПеМП КНЧ являются одним из важных экологических факторов 
влияния геомагнитной и солнечной активности  на поведение и  
физиологию живых организмов. Более того, из эксперименталь-
ных данных многих авторов, обобщенных в работе [7], следует,  
что естественная электромагнитная радиация диапазона КНЧ 
является необходимым для развития жизни информационным 
каналом. Поэтому нарушения пространственно-временных рит-
мов  естественных электромагнитных полей, в том числе, в диа-
пазоне КНЧ, способны вызывать как морфологические, так и 
патофизиологические изменения на всех уровнях организации 
жизни. Большой научный интерес представляет ряд эффектов 
изменения содержания гемоглобина [4,5], креатинина [5] и др. 
гематологических показателей под воздействием электромагнит-
ных полей и излучений с различными параметрами. 

Данная работа посвящена эффектам изменения содержания 
гемоглобина и креатинина в крови лабораторных мышей, кото-
рые были вызваны воздействием ПеМП КНЧ сложной  простран-
ственно-временной структуры на организм этих млекопитающих. 

Материалы и методы. Эксперименты in vivo по изучению 
изменений содержания гемоглобина и креатинина в крови лабо-
раторных мышей линии  bl6/С57 под воздействием магнитных 
полей проводились на двух разработанных и созданных  автором 
экспериментальных аппаратах. Экспериментальный аппарат 
первого типа [8] создает импульсное бегущее магнитное поле 
(ИБМП), которое формируется вокруг биологического объекта. 
Управление параметрами ИБМП осуществляется при помощи 
ПЭВМ.  Экспериментальный аппарат второго типа [9] создает 
вращающееся в трехмерном пространстве ПеМП КНЧ.  

Для эксперимента было сформировано 4 эксперименталь-
ные группы и 1 контрольная группа интактных животных. Каж-
дая группа включала в себя по 15 взрослых мышей линии bl6 
мужского пола. Животные каждой экспериментальной группы 
подвергались воздействию магнитного поля определенного 
режима в течение 8 сеансов с суточной экспозицией 30 мин 
каждый по 4 раза в неделю в течение двух недель. Таким обра-
зом, суммарная экспозиция для мышей каждой эксперименталь-
ной группы составила 240 мин. В табл. 1 представлены обозначе-
ния групп мышей и параметры магнитных полей. 

                                                           
*  300600, Тула, пр-т Ленина, 92, ТуГУ, кафедра «Медико-биологические 
дисциплины» 
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Таблица 1 
 

Экспериментальные группы мышей и параметры воздейст-
вующих магнитных полей 

 
Группа мышей Параметры воздействующих магнитных полей 

1 Контроль (интактные мыши) 
2 ИБМП по компьютерной программе ust22.bas  

с длительностью импульса tИМП =  0,5 с и скважностью 3.  
Величина магнитной индукции BИБМП = 4 мТл. 

3 ВМП с частотой fВР.П = 6 Гц, вращение вправо,  
величина магнитной индукции BВР.П = 4 мТл,  
в сочетании с ПеМП с частотой fВЕРТ = 8 Гц,  
величина магнитной индукции BВЕРТ = 4 мТл. 

4 ПеМП в режиме fВЕРТ = 8 Гц, BВЕРТ = 4 мТл 
5 ВМП в режиме fВР.П = 6 Гц, вращение вправо,  

BВР.П = 0,4 мТл, в сочетании с ПеМП в режиме 
 fВЕРТ = 8 Гц, BВЕРТ = 0,4 мТл. 

 
Примечание: ВМП – вращающееся магнитное поле; ПеМП – переменное 
магнитное поле; ИБМП – импульсное бегущее магнитное поле; tИМП – 
время длительности одного импульса; fВР.П – частота вращающегося 

магнитного поля; BВР.П – магнитная индукция вращающегося магнитного 
поля; fВЕРТ – частота изменения вертикальной составляющей магнитного 

поля; BВЕРТ – магнитная индукция вертикальной составляющей магнитного 
поля; BИБМП – магнитная индукция импульсного бегущего магнитного поля 

 
По окончании полной экспозиции у мышей эксперимен-

тальных групп, и одновременно у мышей контрольной группы 
брали кровь для анализа содержания гемоглобина и креатинина. 

Определение содержания креатинина в крови лаборатор-
ных животных проводилось при помощи набора реактивов 
CREAT 100, выпускаемых фирмой PLIVA – Lachema a.s. Принцип 
метода состоит в следующем. В щелочной среде пикриновая 
кислота взаимодействует с креатинином с образованием оранже-
во-красной окраски, которую измеряют фотометрически. Опре-
деление в сыворотке крови проводят после депротеинизирования. 
Реактивы: – стандарт креатинина 442, 5 мкмоль/л; альбумин 0,16 
г/флакон;  депротеинизирующий раствор трихлоруксусная кисло-
та 1,22 моль/л; пикриновая кислота раствор 0,004 моль/л; натрий 
гидроокись 0,19 моль/л. Расчет содержания креатинина в крови 
каждой лабораторной мыши производили по формуле, указанной 
в инструкции по применению набора реактивов.  

53125,5)/( 1 ⋅=⋅= оп
ст

оп A
A
AKлмкмольKr

                          (1) 

AОП – экстинкция опытной пробы; AСТ  – экстинкция стан-
дартного раствора; K1  – коэффициент разведения крови (K1 = 
177). Экстинкция стандартного раствора AСТ оказалась равной 32. 

Определение содержания гемоглобина в крови лабора-
торных животных проводилось с помощью стандартного унифи-
цированного гемоглобинцианидного метода (1974) [10], а имен-
но: гемоглобин окисляют в метгемоглобин (гемиглобин) железо-
синеродистым калием (красная кровяная соль); образующийся с 
ацетонциангидрином окрашенный цианметгемоглобин (гемигло-
бинцианид) определяют колориметрически. Используются реак-
тивы: трансформирующий раствор: ацетонциангидрин – 0,5 мг; 
калий железосинеродистый – 0,2 г; натрия гидрокарбонат – 1 г; 
дистиллированная вода – до 1 л. Раствор желтого цвета, прозрач-
ный;  калибровочный раствор гемиглобинцианида – стандартный 
раствор фирмы «Имуна» с концентрацией гемиглобинцианида 
61,23 мг/100 мл, что соответствует концентрации  гемоглобина в 
крови 15,4 г/100 мл при разведении ее в 251 раз. Специальное 
оборудование – фотоэлектроколориметр. Ход определения сле-
дующий. В пробирку с 5 мл трансформирующего раствора до-
бавляют 0,02 мл крови (разведение в 251 раз). Содержимое про-
бирки тщательно перемешивают и оставляют стоять на 10 минут. 
Измеряют на фотоэлектроколориметре при длине волны 500–560 
нм (зеленый светофильтр) в кювете с толщиной слоя в 1 см 
против холостой пробы (трансформирующий раствор). Измеряют 
при тех же условиях стандартный раствор. Расчет содержания 
гемоглобина в крови каждой лабораторной мыши производили 
по формуле: 
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где EОП – экстинкция опытной пробы; EСТ – экстинкция 
стандартного раствора; С – концентрация гемиглобинцианида в 
стандартном растворе, мг%; C = 61,23; К – коэффициент разведе-
ния крови (К=251); 0,001 – коэффициент для пересчета мг/100 мл 

в г/100 мл.  Экстинкция стандартного раствора оказалась равной 
EСТ = 15. Экстинкцию опытной пробы EОП определяли при помо-
щи фотоэлектроколориметра.  

Методы математической обработки результатов экспе-
римента. Для статистической проверки гипотезы о неравенстве 
математических ожиданий содержания гемоглобина и креатини-
на в крови лабораторных мышей в экспериментальных и кон-
трольных группах использовался t-критерий Стьюдента. Стати-
стика критерия вычислялась по формуле 

,
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где yx, – средние арифметические в экспериментальной и 
контрольной группах; σx–y– стандартная ошибка разности сред-
них арифметических. Учитывая равенство величин первой и 
второй выборки (n1=n2=15) стандартная ошибка разности средних 
арифметических σx–y рассчитывалась по формуле: 
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где n – величина выборки. Подсчет числа степеней свободы 
k осуществлялся по формуле: 

k=n1+ n2–2,                                (5) 
Далее сравнивалось полученное эмпирическое значение tэмп 

с теоретическим значением t-распределения Стьюдента. Если tэмп 
< tкрит, то нулевая гипотеза H0, состоящая в том, что разница 
между генеральными параметрами сравниваемых групп равна 
нулю, принималась. В этом случае считалось, что различия, 
наблюдаемые между средними величинами опыта и контроля, 
носят не систематический, а случайный характер. В противном 
случае, если  tэмп > tкрит, нулевая гипотеза H0 отвергалась, и счита-
лось, что различия, наблюдаемые между средними величинами 
опыта и контроля, достоверны. Таким образом, выявлялся факт 
изменчивости изучаемого явления при воздействии внешнего 
фактора – магнитного поля. Для оценки связи признаков в работе 
использовался регрессионно-корреляционный анализ. Были 
рассчитаны линейные коэффициенты корреляции гемоглобина и 
креатинина в каждой группе животных, а также построены линии 
парной регрессии пятого порядка для этих показателей. 

Результаты исследования. В табл. 2 представлены резуль-
таты анализа содержания креатинина Krij в крови мышей кон-
трольной и экспериментальных групп, где i – номер группы 
мышей, j – номер мыши в группе.  

 
Таблица 2 

 
Содержание креатинина в крови мышей контрольной и эксперимен-

тальных групп 
 

j, номер 
 мыши 

Kr1j 
(контроль),  
мкмоль/л 

Kr2j,  
мкмоль/л 

Kr3j,  
мкмоль/л 

Kr4j,  
мкмоль/л 

Kr5j,  
мкмоль/л 

1 63,3 38,7 38,7 33,2 38,7 
2 65,3 77,4 22,1 38,7 22,1 
3 52,1 38,7 33,2 38,7 33,2 
4 68,7 44,3 22,1 27,7 22,1 
5 49,8 27,7 33,2 33,2 33,2 
6 60,8 33,2 44,3 27,7 38,7 
7 53,4 38,7 38,7 44,3 34,5 
8 61,2 71,9 99,6 33,2 23,7 
9 65,7 27,7 38,7 49,8 28,9 

10 55,3 38,7 116,2 38,7 31,5 
11 43,2 38,7 38,7 38,7 25,6 
12 65,4 27,7 66,4 38,7 32,4 
13 53,6 49,8 60,8 44,3 36,4 
14 54,4 33,2 44,3 60,8 33,2 
15 66,8 44,3 49,8 44,3 25,6 
 
В табл. 3 представлены итоги анализа содержания гемогло-

бина Hbij в крови мышей контрольной и экспериментальных 
групп, где i – номер группы мышей, j – номер мыши в группе. 

Так как объемы экспериментальной и контрольной групп n 
были равны 15, то для числа степеней свободы 2822 =−= nk  и 
5% уровня значимости (P=0,05) теоретическое значение t-
распределения Стьюдента оказалось равным tкрит = 2,049. В табл. 
4 приведены результаты статистического анализа содержания 
гемоглобина в крови мышей экспериментальных групп по срав-
нению с контролем. 

 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С.17  

Таблица 3 
 

Содержание гемоглобина в крови мышей контрольной и эксперимен-
тальных групп 

 
j, номер  
мыши 

Hb1j 
(контроль),  
мкмоль/л 

Hb2j,  
мкмоль/л 

Hb3j,  
мкмоль/л 

Hb4j,  
мкмоль/л 

Hb5j,  
мкмоль/л 

1 114,6 203,9 172,1 144,5 172,1 
2 109,8 173,2 107,6 163,9 107,6 
3 86,5 151,6 116,8 167 116,8 
4 122,6 185,5 148,6 142,4 148,6 
5 96,3 179,3 159,8 166 160 
6 116,4 172,1 146,5 135,2 111,1 
7 105,3 161,9 131,2 156,8 97,6 
8 112,5 191,6 213,1 169 106,8 
9 105,7 179,3 163,9 152,7 59,6 

10 98,6 182,4 171,1 154,7 104 
11 93,5 184,4 112,7 123 102,1 
12 115,6 151,6 120,9 132,2 67,9 
13 86,9 155,7 143,4 166 69,9 
14 94,3 163,9 175,2 155,7 70,3 
15 109,6 155,7 148,6 158,8 105 
 

Таблица 4 
 

Значение параметра tэмп для содержания гемоглобина в крови мышей 
экспериментальных групп 

 
tкрит = 2,049 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 
tэмп 13,651 8,628 10,281 0,229 
Гипотеза о  
равенстве  
средних 

 
отвергается 

 
отвергается 

 
отвергается 

 
принимается 

 
В табл. 5 приведены результаты статистического анализа 

содержания креатинина в крови мышей экспериментальных 
групп по сравнению с контролем. 

Таблица 5 
 

Значение параметра tэмп для содержания креатинина в крови 
мышей экспериментальных групп 

 
tкрит = 2,049 Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 
tэмп 3,88 2,138 6,514 11,542 
Гипотеза о  
равенстве  
средних 

 
отвергается 

 
отвергается 

 
отвергается 

 
отвергается 

 
Изменение содержания гемоглобина в крови мышей во всех 

экспериментальных группах под воздействием многовекторных 
ПеМП КНЧ, а также ИБМП КНЧ было статистически значимым 
(p = 0,05). Изменение содержания креатинина в крови мышей во 
всех группах, кроме группы 5 под воздействием  указанных 
полей также было статистически значимым (p = 0,05). 

Корреляционный анализ позволяет оценить тесноту связи 
признаков. Пусть xj – содержание гемоглобина в крови j-й мыши 
данной группы. Тогда yj – содержание креатинина в крови j-й 
мыши данной группы. J=1, 2…n. Линейный коэффициент корре-
ляции rxy выражает степень тесноты линейной связи между со-
держанием гемоглобина и креатинина в крови мышей контроль-
ной и экспериментальных групп. Линейный коэффициент корре-
ляции rxy вычисляется по формуле: 

( ) ( )[ ]

( ) ( )
,

1

2

1

2

1

∑∑

∑

==

=

−⋅−

−⋅−
=

n

j
yj

n

j
xj

n

j
yjxj

xy

mymx

mymx
r

                                (6) 

где mx– математическое ожидание уровня гемоглобина в 
крови, my– математическое ожидание содержания креатинина. 
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В табл. 6 приведены результаты расчета линейных коэффи-
циентов корреляции rxyt для контрольной и экспериментальных 
групп (i – номер группы). 

Данные табл. 6 говорят о том, что в контрольной группе 
мышей между содержанием гемоглобина и креатинина существу-
ет сильная линейная связь, так как линейный коэффициент кор-
реляции близок к единице. В экспериментальных же группах этот 

коэффициент очень близок к нулю, что свидетельствует о потере 
линейной функциональной связи между показателями гемогло-
бина и креатинина после воздействия магнитными полями и о 
развитии патологических процессов в системе крови. 

 
Таблица 6 

 
Значения линейного коэффициента корреляции rxy гемоглобина и 

креатинина в крови мышей 
 

rxy1 
(контроль) 

rxy2 rxy3 rxy4 rxy5 

0,801 0,175 0,536 0,229 0,023 
 

Регрессионный анализ позволяет получать уравнения связи 
признаков (уравнения регрессии). Исследовалась парная регрес-
сия содержания гемоглобина и креатинина в крови мышей кон-
трольной и экспериментальных групп. В работе находили урав-
нения парной регрессии 5-го порядка для каждой из групп. Об-
щий вид уравнения парной регрессии 5-го порядка имеет вид: 
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Коэффициенты регрессии  а0–а5 находятся из системы шес-
ти нормальных уравнений с шестью неизвестными: 
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Решая данную систему методом определителей, находят 

искомые коэффициенты. Расчеты производились в системе Math-
cad 2000 Professional. В табл. 7 приведены значения рассчитан-
ных коэффициентов регрессии для всех групп животных. 

 
Таблица 7 

 
Значения коэффициентов уравнений регрессии гемоглобина и креати-

нина пятого порядка для всех групп животных 
 

Коэфф-т Группа 1 
(контроль) Группа 2 Группа 3 Группа 4 Группа 5 

a0 –5,285·104 1,641·106 –1,216·104 –7,852·105 –715,532 
a1 2,813·103 –4,784·104 354,945 2,703·104 36,117 
a2 –59,072 556,31 –3,992 –370,537 –0,676 
a3 0,613 –3,225 0,022 2,53 6,159·10–3 
a4 –3,142·10–3 9,318·10–3 –5,576·10–5 –8,601·10–3 –2,744·10–5 
a5 6,381·10–6 –1,074·10–5 5,446·10–8 1,165·10–5 4,796·10–8 

 
На основании рассчитанных коэффициентов регрессии бы-

ли построены линии регрессии гемоглобина и креатинина пятого 
порядка для всех групп животных. На рис. 1 изображены линии 
регрессии гемоглобина и креатинина первого и пятого порядков 
для контрольной группы мышей. 
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Рис. 1. Линии регрессии гемоглобина и креатинина для контрольной 
группы мышей: 1 – 5-го порядка, 2 –1-го порядка 

 
 

Рис. 2. Линия регрессии гемоглобина и креатинина  пятого порядка для 
группы мышей №2 

 
 

Рис. 3. Линия регрессии гемоглобина и креатинина  пятого порядка для 
группы мышей №3 

 
 

Рис. 4. Линия регрессии гемоглобина и креатинина  пятого порядка для 
группы мышей №4 

 
 

Рис. 5. Линия регрессии гемоглобина и креатинина  пятого порядка для 
группы мышей №5 

 
Из рис. 1 видно, что между содержанием гемоглобина и 

креатинина в крови мышей контрольного группы существует 
сильная линейная связь, что подтверждается высоким значением 
линейного коэффициента корреляции, близким к единице (rxy1 = 
0,801). На рис. 2–5 изображены линии регрессии гемоглобина и 
креатинина пятого порядка для экспериментальных групп мышей 
№№2–5 соответственно. Как видно из представленных графиков, 
в экспериментальных группах животных слабая линейная связь 
гемоглобина и креатинина прослеживается только в группе №3, 
что подтверждается достаточно высоким значением линейного 
коэффициента корреляции rxy3, который равен 0,536. В остальных 
же группах установить линейную связь рассматриваемых показа-
телей невозможно, что косвенно свидетельствует о развитии 
патологических процессов в системе крови. 

Заключение. В работе исследована зависимость изменения 
содержания гемоглобина и креатинина в крови лабораторных 
мышей, под воздействием ПеМП КНЧ сложной структуры. Пока-
зано, что изменения гематологических показателей статистически 
значимы по критерию Стьюдента (p = 0,05). Проведен корреля-
ционный и регрессионный анализ. Обнаружено наличие сильной 
линейной связи между содержанием гемоглобина и креатинина в 
крови мышей контрольной группы, слабой линейной связи этих 
показателей в экспериментальной группе №3 и отсутствие тако-
вой в остальных экспериментальных группах. Получены линии 
регрессии пятого порядка для содержания гемоглобина и креати-
нина в крови животных всех групп. Полученные данные косвен-
но свидетельствуют о развитии патологических процессов в 
системе крови под воздействием ПеМП КНЧ сложной структуры 
на целостный организм в зависимости от параметров поля.  
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LOW-FREQUENCY MAGNETIC FIELDS OF COMPLEX STRUCTURE AS 
A FACTOR OF CHANGE OF HAEMOGLOBIN AND CREATININE CON-

TENT IN BLOOD OF MAMMALS  
 

L.V. KUROTCHENKO, S.P. KUROTCHENKO, T.I. SUBBOTINA, 
A.A.YASHIN 

 
Summary 

 
In this article the author reports the results of experiments using 

mice. In present study the mice were exposure of  low-frequency 
rotating and impulse-running magnetic fields on special equipment. A 
field structure in magnetic system is formed by PC’s program. The 
haemoglobin and creatinine content in blood were measured and 
analyzed. There are interesting results of experiments. 

Key words: exposure, low-frequency magnetic fields 
 
 
 
 
 
УДК [615.917:547.391.]092  

 
ИММУНОТОКСИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА НИТРИЛА АКРИЛОВОЙ КИ-
СЛОТЫ И ИХ СВЯЗЬ С ПЕРЕКИСНЫМ ОКИСЛЕНИЕМ ЛИПИДОВ 

 
П. Ф. ЗАБРОДСКИЙ, В.Г. МАНДЫЧ, Л.В. МЫСНИК* 

 
Нитрил акриловой кислоты (НАК, акрилонитрил, винил-

цианид, пропеннитрил) является высокотоксичным химическим 
веществом, используемым для производства широкого ассорти-
мента химических продуктов: синтетических каучуков, нитрило-
вых эластиков, акрилоамида, клея, оргстекла, полиакриловых и 
модакриловых нитей и других соединений [2, 8]. НАК чрезвы-
чайно опасен при загрязнении местности в случае аварийных 
ситуаций, так как способен вызывать острые массовые отравле-
ния животных и людей, а также приводить к формированию зоны 
экологического неблагополучия. Систематизированные сведения 
о влиянии НАК на иммунные реакции малочисленны, а их связь с 
ПОЛ не изучена [2, 7].  

Цель работы – изучение влияния острого отравления НАК 
на гуморальный и клеточный иммунный ответ и его связь с ПОЛ. 

Материал и методы. Опыты проводили на неинбредных 
крысах обоего пола массой 180-240 г. Функцию макрофагов, 
связанную с переработкой и представлением антигена исследова-
ли на мышах линии СВА обоего пола массой 18-24 г. НАК вво-
дили подкожно в дозе 0,75 DL50 (DL50 для мышей и крыс состав-
ляла 36+4 и 75+7 мг/кг соответственно). Показатели системы 
иммунитета оценивали общепринятыми в иммунотоксикологии и 
экспериментальной иммунологии методами [3]. Гуморальную 
иммунную реакцию Т-зависимому антигену (эритроцитам барана 
– ЭБ) определяли по титру антител, вызывающих гемолиз ЭБ в 
присутствии комплемента, выраженному в отрицательном дво-
ичном логарифме (ОДЛ). Кроме того, гуморальный иммунный 
ответ к Т-зависимому и Т-независимому брюшнотифозному Vi-
антигену (Vi-Ag) оценивали через 4 сут по числу антителообра-
зующих клеток (АОК) в селезенке после внутрибрюшинной 
иммунизации крыс данными антигенами в дозах 2·108 клеток и 8 
мкг/кг соответственно. Активность естественных клеток-
киллеров определяли по показателю естественной цитотоксично-
сти (ЕЦ) спектрофотометрически по числу оставшихся неразру-
шенными в ходе цитотоксического теста клеток мишеней через 
72 ч после применения НАК. Антителозависимую клеточную 
цитотоксичность (АЗКЦ) исследовали через 4 сут. после иммуни-
зации (ЭБ в дозе 108 клеток) крыс, используя их спленоциты, 
спектрофотометрическим методом. Формирование реакции 
гиперчувствительности замедленного типа (ГЗТ), отражающей 
функцию клеточного иммунного ответа (в частности, активность 
лимфоцитов Th1-типа), оценивали у крыс по приросту (в %) 
массы стопы задней лапы. При этом животных иммунизировали 

                                                           
* Саратовский военный институт радиационной, химической и биологиче-
ской защиты, ул. 50 лет Октября, 5, 410037, Саратов,  Россия 

внутрибрюшинным введением 108 ЭБ. Разрешающую дозу ЭБ 
(5·108) вводили под апоневроз стопы задней лапы через 4 сут. 
Реакцию ГЗТ определяли через 24 часа. При исследовании гумо-
ральных и клеточных иммунных реакций крыс иммунизировали 
практически одновременно с введением НАК. 

Способность макрофагов к индукции гуморального иммун-
ного ответа (СМИГИО) оценивали через 5 сут по числу АОК к 
ЭБ у мышей-реципиентов (СВА) после введения НАК сингенным 
мышам-донорам. Макрофаги от мышей-доноров переносили 
реципиентам через 1 сут после интоксикации. За 1,5 ч до перено-
са перитонеальных макрофагов в брюшную полость мышам 
вводили 2,5 ⋅ 108 ЭБ в 0,1 мл физиологического раствора. Пере-
кисное окисление липидов (ПОЛ) оценивали по суммарной 
продукции радикалов (СПР) методом люминолзависимой хеми-
люминесценции, активированной форболовым эфиром, по со-
держанию малонового диальдегида (МДА), активности каталазы 
и пероксидазы в крови спектрофотометрически [1, 6] через 3 сут. 
после введения НАК. При этом активность каталазы и пероксида-
зы была показателем функции антиоксидантной системы (АОС). 

Полученные данные обрабатывали статистически с исполь-
зованием t-критерия достоверности Стьюдента. Определяли 
коэффициент корреляции (r) показателей иммунного статуса, 
АОС и ПОЛ.  

Результаты. Под влиянием НАК (табл. 1) шла супрессия 
антителообразования к Т-зависимому (ЭБ) и Т-независимому (Vi-
Ag) антигенам. При этом снижение зависимой от Тh1-
лимфоцитов антителопродукции было более выражено по срав-
нению с Т-незасимой антителопродукцией. Число АОК к ЭБ 
уменьшалось в 2,4 раза (р<0,05), а к Vi-Ag – в 1,6 раза (р<0,05). 
Острая интоксикация НАК вела к спаду АЗКЦ в 2,5 раза, сниже-
нию формирования ГЗТ – в 1,6 раза и СМИГИО – в 2,1 раза. 

 
 Таблица 1 

 
Изменение показателей системы иммунитета после острой интоксика-

ции НАК в дозе 0,75 DL50 (М+m, n =7-10) 
 

Параметр Контроль НАК 
Титр антител к ЭБ, 

-log титра 5,8+0,2 2,7+0,3 

АОК к ЭБ, 103 27,1+4,9 11,2+2,4* 
АОК к Vi-Ag, 103 21,3+2,1 13,3+1,8* 
АЗКЦ, % 13,1+1,7 5,3+1,6* 
Реакция ГЗТ, % 33,2+2,1 20,1+1,5* 
СМИГИО (АОК к ЭБ, 103) 9,1+2,3 4,3+1,7* 

 
* -р<0,05 по сравнению с контролем 

 
Снижение показателей системы иммунитета при острой ин-

токсикации НАК может быть связано с поражением клеток кро-
ви, изменением биохимических реакций и морфологических 
структур иммуноцитов, определяющих их функции. Важную 
роль в данных процессах играет, видимо, не столько НАК, сколь-
ко его высокотоксические метаболиты (циановодород, глицидо-
нитрил, 2-цианэтанол, цианоуксусная и акрилонитрилмеркапту-
ровая кислоты) [8]. В реализации супрессии гуморальных и 
клеточных иммунных реакций под влиянием НАК имеет значе-
ние продукт биотрансформации циановодород, ингибирующий 
цитохром а3 цитохром-с-оксидазы системы ферментов тканевого 
дыхания митохондрий иммунокомпетентных клеток. Иммуно-
токсический эффект НАК обусловлен поражением биохимиче-
ских систем и клеток системы иммунитета, и др. органов [2]. 

Нарушение в большей степени Т-зависимого антителообра-
зования по сравнению с Т-независимым под влиянием НАК 
обусловлено действием этого яда и продуктов его биотрансфор-
мации одновременно на макрофаги, В-лимфоциты и Т-клетки (на 
субпопуляцию Th1-лимфоцитов). Т-независимый гуморальный 
иммунный ответ обеспечивается функцией В-клеток, активируе-
мых антигеном в присутствии ИЛ-1 [5], секретируемом в основ-
ном макрофагами [4]. Таким образом, иммунотоксическое дейст-
вие на три элемента, взаимодействующих в процессе антителооб-
разования, проявляется значительно большим его угнетением, 
чем при поражении одного или двух элементов, если нет основа-
ний предполагать наличия селективного иммунотоксического 
эффекта. Вполне естественно, что Т-зависимая гуморальная 
иммунная реакция требует больших затрат энергии, основным 
источником которой является АТФ. Генерирование этого соеди-
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нения, вероятно, значительно снижается, вследствие ингибирова-
ния компонента а3 тканевого дыхания при остром отравлении 
НАК, что приводит к уменьшению синтеза циклических нуклео-
тидов необходимых для реализации процессов пролиферации и 
дифференцировки иммуноцитов. Супрессия реакции ГЗТ отража-
ет токсическое действие НАК (и его метаболитов) на клеточный 
иммунитет и может быть связана со снижением активности 
макрофагов и Т-клеток, относящихся к субпопуляции лимфоци-
тов Th1-типа, синтезирующих ИЛ-3, гранулоцитарно-
макрофагальный колониестимулирующий фактор, β-фактор 
некроза опухоли (лимфотоксин), ИЛ-2, γ-интерферон [4], участ-
вующих в реализации этой и др. иммунных реакций. 

 Таблица 2 
  

Влияние НАК (0,75 DL50) на показатели ПОЛ крыс после острой 
интоксикации (М+m, n =7-10) 

 
 

Каталаза, 
ммоль/мин/л 

Пероксидаза, 
мкмоль/мин/л 

Суммарная 
продукция 
радикалов, 
усл. ед. 

Малоновый 
диальдегид, 
нмоль/мл 

Контроль 270,2+22,3 48,2+3,7 34,6+3,5 6,20+0,33 
НАК 183,4+20,0* 30,3+3,2* 42,5+3,8* 7,57+0,31* 

 
* – p<0,05 по сравнению с контролем; * – p<0,05 по сравнению с контро-

лем и показателем при интоксикации 
 

При острой интоксикации НАК активность каталазы и пе-
роксидазы, характеризующей АОС, уменьшалась соответственно 
на 32,1 и 37,1% (p<0,05). Основной продукт ПОЛ МДА при 
острых отравлениях НАК повышался на 22,1% (p<0,05), а СПР – 
на 22,8% (p<0,05) (табл. 2). Изменения показателей ПОЛ в крови, 
несомненно, отражают процесс свободно-радикального окисле-
ния липидов, как всех клеток различных органов в целом, так и 
органов системы иммунитета и, в частности, лимфоцитов [2, 6]. 
При вычислении коэффициентов корреляции между числом АОК 
к ЭБ при остром отравлении НАК и содержанием каталазы и 
пероксидазы в крови крыс установлено, что они составляли 
соответственно 0,765+0,076 (p<0,05) и 0,758+0,083 (p<0,05). 
Коэффициенты корреляции при действии токсиканта между 
числом АОК к ЭБ и содержанием МДА в крови составляли соот-
ветственно -0,755+0,073 (p<0,05) и -0,711+0,094 (p<0,05). Значе-
ния r между другими параметрами системы иммунитета при 
остром действии НАК и показателями АОС находились в преде-
лах от 0,687 до 0,785 (p<0,05), а коэффициенты корреляции 
между содержанием МДА в крови и показателями иммунного 
статуса при действии НАК составляли от -0,668 до -0,784 
(p<0,05). Вероятно, инициация ПОЛ под влиянием НАК может 
являться одним из факторов, способствующим формированию 
постинтоксикационного иммунодефицитного состояния. 

Выводы. Острое отравление НАК вызывает уменьшение 
АОК преимущественно к Т-зависимому антигену (по сравнению 
с Т-независимым), супрессию индукции макрофагами гумораль-
ного иммунного ответа, антителозависимой клеточной цитоток-
сичности и реакции ГЗТ. При остром воздействии НАК (0,75 
ЛД50) у крыс активируется перекисное окисление липидов, вызы-
вая снижение в крови активности каталазы и пероксидазы и 
увеличивая содержание малонового диальдегида. Установлены 
высокие коэффициенты корреляции между показателями антиок-
сидантной системы и параметрами системы иммунитета (поло-
жительные) и основным продуктом перекисного окисления 
липидов в крови малоновым диальдегидом и показателями им-
мунного статуса (отрицательные) после острого отравления НАК. 
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УЛЬТРАСТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В МИОКАРДЕ КРОЛИКОВ ПРИ 

ВОЗДЕЙСТВИИ ОБЩЕЙ ВИБРАЦИИ 
 

А.Т. АБДУЛЛИН* 
 

Вибрационная болезнь (ВБ) широко распространена среди 
рабочих ряда предприятий. В связи с  трудностью ее лечения 
здоровью работающих наносится  значительный ущерб [2]. Тя-
жесть ВБ определяется поражением сердечно-сосудистой систе-
мы: наблюдаются нарушения геометрии сердца и его сократи-
тельной функции, аритмии, формирование сердечной недоста-
точности [5]. Доказано повышение риска возникновения инфарк-
та миокарда у лиц, работающих с виброоборудованием [6]. 

 Большинство исследователей объясняют перечисленные 
симптомы преимущественно дисфункцией высших вегетативных 
регулирующих центров [3, 7]. Не проводя гистологических ис-
следований, эти авторы считают перечисленные изменения 
функциональными   и допускают возможность развития вибраци-
онной дистрофии миокарда только у лиц, подвергавшихся интен-
сивной вибрации в течение ряда лет. Работы по исследованию 
морфологического субстрата, лежащего в основе  клинических 
симптомов ВБ, единичны, противоречивы и носят фрагментар-
ный характер [4, 8]. При анализе литературы нам не удалось 
найти  данных  по электронно-микроскопическим изменениям 
миокарда млекопитающих под воздействием общей вибрации. 
Сведения о деструкции микроциркуляторного русла по данным 
светооптического исследования скудны, поражение структур 
проводящей системы в доступных источниках не описано. 

Цель – оценка ультраструктурных патогистологических 
изменений в сократительной проводящей системе миокарда и его 
микроциркуляторном русле в ранние сроки действия вибрации. 

Материалы и методы. Кроликов-самок породы «серая 
шиншилла» в возрасте 4–5 месяцев массой 2–2,5 кг подвергали 
действию общей вертикальной вибрации частотой 8 Гц продол-
жительностью 1 час в течение 7 дней ежедневно на промышлен-
ной установке  УВ 70/200. Животных  выводили из опыта  созда-
нием воздушной эмболии. Кусочки миокарда фиксировали в 2,5% 
растворе глутаральдегида с последующей дофиксацией в 1% 
растворе четырехокиси осмия. Материал обезвоживали в спиртах 
по общепринятой методике и заливали в аралдит. Ультратонкие 
срезы готовили на ультратоме LKB (Швеция), контрастировали  
растворами уранилацетата и  цитрата свинца и просматривали с 
помощью трансмиссионного электронного микроскопа JEM-1011 
при ускоряющем напряжении 80 кВ. 

 

 
 

Рис. 1. Кровеносный капилляр: ядро,  пиноцитозные выросты и пузырьки в 
цитоплазме эндотелиоцита,  эритроцит в просвете, периваскулярный отек с  

фрагментами миофибрилл.  Ув.12000 
 

Результаты. После 7-кратного действия вибрации практи-
чески во всех элементах миокарда происходят альтеративные 
процессы.  В сосудах микроциркуляторного русла выявляется ряд 
патоморфологических изменений. Просветы капилляров нерав-
номерно расширены, в некоторых из них имеются стазы эритро-
цитов. Базальная мембрана эндотелия имеет неравномерную 
толщину, по ее ходу встречаются разрыхленные участки. В 
цитоплазме эндотелиоцитов уменьшено содержание эндоцитоз-
ных пузырьков, что свидетельствует о подавлении транспортной 
функции эндотелия. Ядра сохраняют целостность,  но контуры 
                                                           
* Кафедра патологической анатомии Кировской ГМА 
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часто деформированы, изрезаны, хроматин конденсирован и 
располагается у внутренней мембраны кариолеммы, тогда как в 
ядрах интактных эндотелиоцитов преобладает эухроматин. В 
периваскулярных пространствах закономерно наблюдается отек и 
умеренная соединительнотканная инфильтрация.  

В большинстве сердечных миоцитов сарколемма интактна, 
вплотную прилежит к миофиламентам либо оставляя узкое про-
странство, в котором располагаются митохондрии, элементы 
саркоплазматического ретикулума. В области вставочных дисков 
отмечается нарушение соединений кардиомиоцитов. В большин-
стве полей зрения имеется отчетливая гетерогенность органелл; 
набухание, неправильность формы митохондрий, матрикс их  
мелкозернистый, иногда просветлен, «вымыт». Характерна дез-
организация и некоторое уменьшение количества крист,  часть 
которых выглядит смазанными, без четко очерченных контуров. 
Часто их наружная мембрана не нарушена, что может говорить о 
потенциальной обратимости изменений. В некоторых участках 
миокарда, где имеет место незначительно выраженный или 
умеренный отек саркоплазмы, встречаются полиморфные мито-
хондрии, плотно прилежащие друг к другу и образующие обшир-
ные скопления. В таких участках миофибриллы могут отсутство-
вать. Часто выявляется отечность мембран саркоплазматического 
ретикулума, снижение числа гранул гликогена и др. включений. 
По ходу ряда миофибрилл имеется стирание рисунка, гомогени-
зация пучков миофиламентов. У части сократительных миоцитов 
отмечается разобщение миофибрилл,  участки разрежения  и 
очаговое разрушение этих органелл (рис. 2).  

 

 
 

Рис. 2. Внизу – очаговая деструкция миофиламентов в I-дисках миофиб-
рилл. Между митохондриями видны элементы саркоплазматического 

ретикулума. Ув. 20000 
 

Ядра большинства кардиомиоцитов сохраняют целост-
ность, наблюдаются  характерные для них многочисленные 
инвагинации кариолеммы. Hо в ядрах ряда клеток преобладает 
гетерохроматин, расположенный в основном у кариолеммы. 

При светооптическом исследовании миокарда кроликов на 
ранних сроках действия вибрации (7 дней) в большей части полей 
зрения не выявляется деструктивных картин  [1], однако в случае 
электронно-микроскопического  исследования миокарда тех же 
животных почти во всех полях зрения можно видеть те или иные 
потоморфологические изменения. Надо отметить, что на элек-
тронограммах наряду с начальными деструктивными процессами 
выявляются отдельные микроочаги некроза ткани миокарда,  
которые не обнаруживаются при световой микроскопии. Они 
характеризуются распадом ряда кардиомиоцитов и стромальных 
элементов, разрушением   органелл и формированием детрита.   

Электронно-микроскопические исследования приводят к 
выводу, что при развитии вибрационного поражения миокарда 
наиболее ранние патоморфологические изменения появляются в 
сосудах микроциркуляторного русла. Все обнаруженные нами 
деструктивно измененные кардиомиоциты прилежат к повреж-
денным  капиллярам. Вблизи последних всегда наблюдается 
интерстициальный отек, который, как известно, вызывает нару-
шение трофики и гипоксию мышечных волокон. Описанные 
выше изменения внутриклеточных структур принципиально 
одинаковы в сократительных и проводящих миоцитах. Выявлен-
ные на электронограммах деструктивные изменения вставочных 
дисков на стыке кардиомиоцитов – это морфологическая основа 
нарушения проведения сократительных импульсов, дискоорди-
нации сердечной деятельности и возникновения аритмий. 

Обнаруженные нами ультраструктурные изменения можно 
охарактеризовать как капиллярно-паренхиматозную дистрофию. 
Она является материальной основой вибрационного поражения 
сердца и наблюдаемых у пациентов клинических симптомов. 
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СОСТОЯНИЕ ЛЕЙКОЦИТМОДУЛИРУЮЩЕЙ И АНТИОКСИДАНТ-
НОЙ АКТИВНОСТИ СЫВОРОТКИ КРОВИ ПРИ ВИБРАЦИОННЫХ 
ВОЗДЕЙСТВИЯХ И НА ФОНЕ КОРРЕКЦИИ ЭССЕНЦИАЛЬНЫМИ 

ФОСФОЛИПИДАМИ 
 

Е.В.КИРИЧЕНКО, С.В.БОБРОВА, Ю.В.НАЧАРОВ, Е.Н.САМСОНОВА*  
 

Вибрационная болезнь, независимо от характера вызвавшей ее про-
изводственной вибрации, представляет собой заболевание всего ор-
ганизма. Понятие об общем и локальном действии вибрации являет-
ся часто условным, т.к. при воздействии на организм только «ло-
кальной» вибрации патологический процесс не ограничивается ме-
стными изменениями. 
 
Производственные вибрации относятся к числу наиболее 

распространенных факторов окружающей человека среды, а 
вибрационная патология занимает лидирующее положение среди 
отдельных нозологичеких форм хронических профессиональных 
заболеваний [9, 11, 13]. Клиническая картина вибрационной 
болезни в настоящее время характеризуется полиморфностью 
симптоматики с вовлечением в патологический процесс различ-
ных звеньев гомеостаза, многих органов и систем, который при 
прогрессировании имеет тенденцию к генерализации [1–2, 14–
15]. Развитие вибрационной болезни рассматривается с позиции 
адаптации организма к воздействию вибрации как к экстремаль-
ному стрессорному фактору [4–6]. Реакция организма на дли-
тельное воздействие вибрации подчиняется общебиологическим 
закономерностям и протекает в три стадии адаптивного процесса: 
I стадия – фунционального напряжения или, по теории Г. Селье, 
реакция тревоги (alarm reaction), II стадия – стабилизации или 
резистентности (stage of resistense), III стадия – истощения, срыва 
адаптации с явлениями повреждения (stage of exhaustion). 

Все чаще вибрационная болезнь рассматривается с патофи-
зиологических позиций как вариант мембранопатологического 
процесса, характеризующийся повреждением клеточных мембран 
и внутриклеточных органелл [1, 12]. Установлено ведущее пато-
генетическое значение активации процессов перекисного окисле-
ния липидов и антиоксидантной недостаточности в повреждении 
плазматических мембран эритроцитов, тромбоцитов, сосудистого 
эндотелия. В связи с этим интенсификация процессов ПОЛ и 
депрессия антиоксидантной системы рассматривается авторами 
как ключевой механизм развития гипоксии при вибрационной 
болезни. Показано, что нарушение в эритроцитах равновесия в 
системе «прооксиданты – антиоксиданты» в сторону стойкой 
интенсификации ПОЛ ведет к изменениям функциональных 
свойств эритроцитов (деформирующей способности и кислород-
транспортной функции), что является одним из важных звеньев 

                                                           
* Новосибирский госмедуниверситет Федерального агентства по здраво-
охранению и социальному развитию 
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мембранопатологических процессов и гемоциркуляторных рас-
стройств при вибрационной болезни. Для описания дисбаланса в 
системе «оксиданты – антиоксиданты» стал применяться термин 
«окислительный стресс», удобный тем, что позволяет описывать 
состояния, наблюдаемые в клетках, тканях и целом организме [8]. 

Материалы и методы. В работе используются результаты 
экспериментального исследования, проведенного на самцах 
белых крыс линии Вистар, полученных из вивария Института 
цитологии и генетики СО РАН, массой 180–220 мг, в осенне-
зимний период. Животные подвергались воздействию общей 
вертикальной вибрации (частотой 32 Гц при ускорении 50 м/с2) в 
специальной клетке, установленной на площадке вибратора от 
вибростенда ВЭДС-100Б, ежедневно по 1 ч в течение 30 суток. 
Выбранные параметры вибрации в эксперименте позволяют 
создать клиническую картину вибрационной болезни у опытных 
животных, стандартизировать условия исследований и просле-
дить процессы поражения и восстановления. 

Воздействие на животных оказывалось в двух режимах: 
острое однократное и многократно повторяющееся в течение 10, 
30 суток. Животные были разделены на несколько групп, по 24 
особи в каждой группе: 12 интактных крыс и 12 опытных, под-
вергнутых воздействию общей вертикальной вибрации. Для 
оценки восстановительного периода были использованы крысы, 
предварительно подвергнутые 30-дневному вибрационному 
воздействию. Для фармакологической коррекции адаптивных 
реакций на вибрацию использовали эссенциальные фосфолипиды 
(препарат эссенциале Н, «Aventis», Франция – Германия, раствор 
в ампулах). Введение раствора эссенциальных фосфолипидов 
крысам вели per os с помощью зонда в дозе 20 мг на 1 кг массы 
тела ежедневно на протяжении периода вибрационной экспози-
ции. В восстановительный период не вводили препараты.  

Животных первой экспериментальной группы подвергали 
воздействию вибрации ежедневно в течение 1, 10, 30 суток (по 1 
ч ежедневно) без фармакологической коррекции. Животных 
другой экспериментальной группы подвергали вибрационным 
воздействиям на фоне введения препарата эссенциальных фосфо-
липидов. Животных выводили из эксперимента на 1, 10, 30 сутки 
воздействия вибрации и на 20, 30 сутки (ранний восстановитель-
ный период) и 60 сутки отдаленного, восстановительного перио-
да (поздний восстановительный период) после прекращения 
вибрационных нагрузок (поствибрационная реабилитация). 
Центральная лимфа и плазма крови забирались на 1, 10 и 20 
сутки воздействия и на 20, 30 и 60 сутки восстановительного 
периода. Забор биологического материала у животных проводили 
натощак в одно и то же время суток с 10 до 11 часов утра.  

Забор биоматериала. Под внутрибрюшинным гексенало-
вым наркозом производился кожный разрез в месте пересечения 
реберной дуги с m. еrector spinae параллельно последней, длиной 
1 см. После рассечения наружной косой мышцы живота забрю-
шинная клетчатка тупо расслаивалась до визуализации цистерны 
Хили грудного протока, которая пунктировалась и с помощью 
аспирационного насоса производился забор лимфы. Метод по-
зволяет забрать до 1 мл лимфы у взрослой крысы [3]. 

Кровь экспериментальных животных после мгновенной де-
капитации под гексеналовым наркозом забиралась в сухие цен-
трифужные пробирки и немедленно центрифугировалась при 900 
g (3000 об/мин) в течение 10 минут. 

Оценка лейкоцит-модулирующей активности (ЛМА) сыво-
ротки крови [10]. К 0,1 мл лейковзвеси интактных сингенных 
животных, содержащей 5×105 клеток/мл добавляли 0,7 мл среды 
Хенкса и 0,1 мл 10 5-3 0М люминола. Отмечали фоновую хеми-
люминесценцию (ХЛ), а затем в ту же ячейку биохемилюмино-
метра БХЛ «СКИФ-0301» вносили 0,1 мл экстракта клеток Куп-
фера (100 мкг белка/мл). ХЛ регистрировали в течение 1 ч через 
каждые 2 мин. Результат оценивали по максимуму интенсивно-
сти свечения и выражали в имп/мин /ПМЛ. Антиоксидантную 
активность сыворотки крови определяли биохемилюминесцент-
ным методом с перекисью водорода по [7]. Интенсивность хеми-
люминесценции измерялась с 2-минутными интервалами в тече-
ние часа, фоновое свечение снималось с пустой пробиркой до и 
после опыта. Все измерения велись на биохемилюминометре 
«Скиф-0306» (СКТБ «Наука», Красноярск) с термостатирован-
ными при 37оС пробирками, адаптированными с реагентами к 
темноте. Все измерения интенсивности биохемилюминесценции 
выполнены в триплетах с числом образцов сыворотки крови  ≥7. 

Статистическая обработка материала осуществлялась паке-
том прикладных программ Excel 7.0 на PC Pentium-166 MMX. 
При анализе результатов определялись среднее арифметическое 
(M), ошибка среднего (m), проводилась оценка значимости двух 
соседних средних арифметических по t-критерию Стьюдента. 
Достоверными считались результаты при P< 0.05. 

. 
Таблица 1 

 
Динамика показателей ЛМА и АОА сыворотки крови при вибровоз-
действиях, в ранний и поздний восстановительный периоды (усл. ед.) 

 
Сроки  

исследования 
ЛМА 
M ± m 

АОА 
M ± m 

Контроль 0,015±0,001 10,68±0,601 
1 сутки возд. 0,017±0,001 13,31±0,92* 

10 сутки возд. 0,028±0,002* 19,65±1,03* 
30 сутки возд. 0,054±0,002* 5,17±0,84* 
20 сутки восст. 0,039±0,002* 7,24±0,83* 
30 сутки восст. 0,023±0,001* 8,55±1,04* 
60 сутки восст. 0,019±0,001* 11,98±1,14 

 
Примечание: здесь и далее * – обозначены величины, достоверно (P<0.05) 

отличающиеся от контрольных значений 
  
Результаты. ЛМА сыворотки крови у животных контроль-

ной группы составила 0,015±0,001 усл. ед. (табл. 1). На протяже-
нии периода наблюдения, кроме первых суток, этот показатель 
был достоверно выше контроля. На 10-е сутки вибрацтонного 
воздействия изучаемый показатель составил 0,028±0,002 усл. ед. 
Максимальные цифры ЛМА были зафиксированы на 30 сутки 
вибровоздействия (0,054±0,002 усл. ед. или +260% по отношению 
к контролю) и 20-е сутки восстановительного периода 
(0,039±0,002усл. ед. или +159% по отношению к контролю). На 
30-е сутки восстановительного периода этот показатель равен 
0,023±0,001 усл. ед., что превышает контроль на 53%, на 60 сутки 
восстановительного периода показатели ЛМА зафиксированы на 
уровне 0,019±0,001 усл. ед. или +27% по отношению к контролю. 

Показатель АОА сыворотки крови у особей контрольной 
группы был равен 10,68±0,601 усл. ед. На 1-е сутки вибрационно-
го воздействия отмечалось повышение АОА сыворотки крови на 
25% по отношению к контролю и составило 13,31±0,92 усл. ед., 
на 10 сутки отмечалось достоверное повышение АОА сыворотки 
крови на 84% (19,65±1,03 усл. ед.), а на 30 сутки – снижение на 
45% (5,17±0,84 усл. ед.). На 20-е и 30-е сутки восстановительного 
периода АОА сыворотки крови оставалась ниже контрольных 
значений на 32% (7,24±0,83 усл. ед.) и 20% (8,55±1,04 усл. ед.) 
соответственно. На 60 сутки восстановительного периода не 
было достоверных различий с контрольными показателями. 

 
Таблица 2 

 
Динамика соотношения между ЛМА и АОА сыворотки крови при 

вибровоздействиях, в ранний и поздний восстановительный периоды 
(усл. ед.) 

 

Сроки исследования ЛМА/АОА 
M ± m % 

Контроль 0,001±0,00  
1 сутки возд. 0,001±0,00 0 

10 сутки возд. 0,001±0,00 0 
30 сутки возд. 0,01±0,001* 900* 
20 сутки восст. 0,005±0,001* 400* 
30 сутки восст. 0,002±0,00* 100* 
60 сутки восст. 0,001±0,00 0 

 
Показатель ЛМА/АОА у животных контрольной группы 

составил 0,001±0,00 усл. ед. (табл. 2). На 1 и 10 сутки вибрацион-
ного воздействия данный показатель не имел различий с кон-
трольными значениями. В 30 сутки вибрационного воздействия 
показатель ЛМА/АОА был равен 0,01±0,001, что на 900% пре-
вышало контрольные значения. На 20-е сутки восстановительно-
го периода изучаемый показатель был равен 0,005±0,001 усл. ед., 
что превышало контрольные значения на 400%, и к 30-м суткам 
восстановительного периода продолжалась тенденция к даль-
нейшему снижению соотношения ЛМА/АОА (0,002±0,00 усл. 
ед.). В поздний восстановительный период изучаемый показатель 
достиг контрольных значений (0,001±0,00). 
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ЛМА сыворотки крови у животных контрольной группы, 
получавших эссенциальные фосфолипиды, составила 0,016±0,001 
усл. ед. (табл. 3). На протяжении периода наблюдения, кроме 1-х 
суток, этот показатель был достоверно выше контроля. На 10 
сутки вибрационного воздействия изучаемый показатель соста-
вил 0,021±0,002 усл. ед. Максимальные цифры ЛМА были зафик-
сированы на 30 сутки вибрационного воздействия (0,033±0,002 
усл. ед. или +101% по отношению к контролю) и 20-е сутки 
восстановительного периода (0,028±0,002усл. ед. или +75% по 
отношению к контролю). На 30 сутки восстановительного перио-
да наблюдения данный показатель был равен 0,019±0,001 усл. ед., 
что превышает контроль на 26%.  

Таблица 3 
 

Динамика показателей ЛМА и АОА сыворотки крови при вибровоз-
действиях, в ранний и поздний восстановительный периоды в услови-

ях коррекции эссенциальными фосфолипидами (усл. ед.) 
 

Сроки исследования ЛМА 
M ± m 

АОА 
M ± m 

Контроль 0,016±0,001 10,93±0,80 
1 сутки возд. 0,017±0,001 14,31±0,94* 
10 сутки возд. 0,021±0,002* 17,63±1,02* 
30 сутки возд. 0,033±0,002* 8,23±0,84* 
20 сутки восст. 0,028±0,002* 9,07±0,77* 
30 сутки восст. 0,019±0,001* 10,15±1,04 
60 сутки восст. 0,015±0,001 10,73±1,11 

 
На 60 сутки восстановительного периода показатели ЛМА 

были зафиксированы на уровне 0,015±0,001 усл. ед., что досто-
верно не отличалось от контроля. Показатель АОА сыворотки 
крови у животных контрольной группы, получавших эссенциаль-
ные фосфолипиды, был равен 10,93±0,803 усл. ед. На 1-е сутки 
вибрационного воздействия шло повышение АОА сыворотки 
крови на 35% по отношению к контролю и составило 14,31±0,94 
усл. ед.; на 10 сутки отмечался достоверный рост АОА сыворотки 
крови на 67% (17,63±1,03 усл. ед.), а на 30 сутки – снижение на 
22% (8,23±0,84 усл. ед.). На 20 сутки восстановительного периода 
АОА сыворотки крови оставалась ниже контрольных значений на 
17% (9,07±0,77 усл. ед.). На 30 и 60 сутки восстановительного 
периода не наблюдалось достоверных различий с контрольными 
показателями. 

Таблица 4 
 

Динамика соотношения между ЛМА и АОА сыворотки крови при 
вибровоздействиях, в ранний и поздний восстановительный периоды 
в условиях фармакологической коррекции эссенциальными фосфоли-

пидами (усл. ед.) 
 

Сроки исследования ЛМА/АОА 
M ± m % 

Контроль 0,001  
1 сутки возд. 0,001 0 
10 сутки возд. 0,001 0 
30 сутки возд. 0,004* 300* 
20 сутки восст. 0,003* 200* 
30 сутки восст. 0,001 0 
60 сутки восст. 0,001 0 

 
Показатель ЛМА/АОА у животных контрольной группы, 

получавших эссенциальные фосфолипиды, составил 0,001±0,00 
усл. ед. (табл. 4). На 1-е и 10-е сутки вибрационного воздействия 
данный показатель не имел различий с контрольными значения-
ми. В 30-е сутки вибрационного воздействия показатель 
ЛМА/АОА был равен 0,004±0,001, что на 300% превышало 
контрольные значения. На 20-е сутки восстановительного перио-
да изучаемый показатель был равен 0,003±0,001 усл. ед., что 
превышало контрольные значения на 200%. К 30-м суткам вос-
становительного периода соотношение ЛМА/АОА достигло 
контрольных значений (0,001±0,00 усл. ед.) и сохранялось тако-
вым в поздний восстановительный период (0,001±0,00). 

Заключение. Лейкоцитмодулирующая (прооксидантная) 
активность сыворотки крови экспериментальных животных на 
всем протяжении вибрационного воздействия и в ранний восста-
новительный период в 1,8–2,5 раза превышала контрольные 
значения. Максимальные значения данного показателя отмеча-
лись на 30 сутки вибрационного воздействия и в ранний восста-

новительный период. При применении эссенциальных фосфоли-
пидов ЛМА сыворотки крови имела сходную динамику, но уве-
личение данного показателя было в 1,3–1,9 раз по отношению к 
контрольным значениям. АОА сыворотки крови повышалась 1 и 
10 сутки вибрационного воздействия, в период с 20 по 30 сутки и 
в ранний восстановительный период отмечалось снижение анти-
оксидантного потенциала сыворотки крови с последующим 
восстановлением данного показателя в позднем восстановитель-
ном периоде. При применении эссенциальных фосфолипидов 
восстановление АОА сыворотки крови наблюдалось уже к 30 
суткам восстановительного периода. 

Результаты исследования говорят о том, что у животных с 
вибрационным воздействием и в ранний восстановительный 
период развивается выраженный окислительный стресс, при 
котором баланс в системе «оксиданты – антиоксиданты» смещен 
в сторону прооксидантов. Это подтверждается результатом 
расчета индекса соотношения показателей про- и АОА сыворотки 
крови, который превышал в 2-10 раз контрольные значения. При 
применении эссенциальных фосфолипидов данный показатель 
превышал контрольные значения в 2-3 раза. Повышение 
прооксидантной активности играет патогенетическую роль в 
развитии микрогемоциркуляторных, гипоксических и 
гемореологических сдвигов при вибрационной патологии. 
Системы ПОЛ и АОЗ тесно связаны со свертыванием крови, 
тромбоксан-простациклиновым каскадом, липидным обменом, 
рецепцией гормонов, микроциркуляцией. Воздействие вибраций 
ведет к усилению процессов генерации перекисных соединений, 
депрессии ферментативного и неферментативного звеньев АОС, 
однонаправленным мембранопатологическим процессам. 
Применение эссенциальных фосфолипидов уменьшает 
прооксидантную активность сыворотки крови за счет снижения 
синтеза провоспалительных цитокинов, стабилизации клеточных 
мембран и снижения активности перекисного окисления липидов 
и тем самым уменьшает степень выраженности окислительного 
стресса при вибрационных воздействиях. 
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ДИНАМИКА СОДЕРЖАНИЯ МЕДИ И ЦИНКА В ПЛАЗМЕ КРОВИ И 
ЛИМФЕ У КРЫС ПРИ ВИБРАЦИОННЫХ ВОЗДЕЙСТВИЯХ, В РАН-

НИЙ И ПОЗДНИЙ ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫЙ ПЕРИОДЫ 
 

С.В. БОБРОВА, Е.В. КИРИЧЕНКО, Ю.В. НАЧАРОВ, Е.Н. САМСОНОВА*  
 

Современная медицина труда стоит перед проблемой инди-
видуального подхода к лицам, подвергающимся в процессе 
трудовой деятельности воздействию вредных факторов произ-
водственной среды, поэтому оценка и изучение течения адаптив-
ных реакций в организме работающего человека, методов и 
способов адекватной терапевтической коррекции возникающих 
патологических сдвигов представляет все более возрастающий 
интерес. Внешние факторы производственной и окружающей 
среды оказывают влияние на процессы метаболической адапта-
ции, которые определяют состояние гомеостаза организма. 

Высокий удельный вес вибрационной болезни в структуре 
профессиональных заболеваний, сравнительная стойкость, а в 
выраженных случаях малая обратимость патологического про-
цесса, поражающего, как правило, квалифицированных работни-
ков наиболее трудоспособного возраста – все это придает про-
блеме изучения, профилактики и лечения вибрационной патоло-
гии важное народно-хозяйственное значение. Все это определяет 
актуальность исследований по изучению многопланового влия-
ния вибрационного фактора на организм и необходимость со-
вершенствования методов диагностики, оптимизации терапии и 
медицинской реабилитации вибрационной патологии и ее прояв-
лений [1, 8, 14–15]. Клиническая картина вибрационной болезни 
в настоящее время характеризуется полиморфностью симптома-
тики с вовлечением в патологический процесс различных звеньев 
гомеостаза, многих органов и систем, который при прогрессиро-
вании имеет тенденцию к генерализации [1–2, 7, 9, 19]. 

В последние годы внимание ученых привлекает исследова-
ние клеточно-молекулярных механизмов вибрационного повреж-
дения в органах-мишенях. Работы экспериментального характера 
свидетельствуют о дестабилизирующем влиянии вибрации на 
состояние плазматических мембран и мембран митохондрий с 
нарушением фосфолипидного состава и активности мембрансвя-
занных ферментов [16, 19]. Компенсация при гомеостатических 
сдвигах в значительной степени ложится на кровеносную и 
лимфатическую системы, которые активно участвуют в тонких 
реакциях организма по обеспечению необходимого уровня об-
менных процессов и отражают изменения, происходящие на 
клеточном уровне. В связи с этим большое значение приобретает 
изучение лимфатической системы и определение ее адаптивно-
компенсаторной роли в сохранении гомеостаза [3, 12, 13]. 

Эссенциальные биометаллы играют важную роль практиче-
ски во всех жизненно необходимых процессах гомеостаза. Тем 
удивителен факт, что эти параметры при вибрационной патоло-
гии почти не изучались, не говоря уже о межсистемных взаимо-
отношениях биометаллов в системе «плазма – лимфа». В то же 
время имеется ограниченное число исследований, посвященных 
обмену биометаллов при вибрационной патологии [6]. Однако 
биологические эффекты биометаллов настолько важны для регу-
ляции гомеостатических функций организма в целом, что ком-
плексное исследование межсистемных нарушений обмена биоме-
таллов при вибрационной патологии имеет не только теоретиче-
ское, но и важное практическое значение.  

Цель работы – оценка изменений баланса меди и цинка в 
организме при экспериментальной вибрационной патологии, 
включающие как плазменные, так и лимфатические параметры.  

Материалы и методы. В работе используются результаты 
экспериментального исследования, проведенного на самцах 
белых крыс линии Вистар, полученных из вивария Института 
цитологии и генетики СО РАН, массой 180 – 220 мг, в осенне-
зимний период. Животные подвергались воздействию общей 
вертикальной вибрации (частотой 32 Гц при ускорении 50 м/с2) в 
специальной клетке, установленной на площадке вибратора от 
вибростенда ВЭДС-100Б, ежедневно по 1 ч в течение 30 суток. 
Выбранные параметры вибрации в эксперименте позволяют 
создать картину вибрационной болезни у экспериментальных 
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животных, стандартизировать условия проведения исследований 
и проследить процессы поражения и восстановления. 

Воздействие на животных: острое однократное и много-
кратно повторяющееся в течение 10, 30 суток. Животные были 
разделены на несколько групп, по 24 особи в каждой группе: 12 
интактных крыс и 12 опытных, подвергнутых воздействию общей 
вертикальной вибрации. Для оценки восстановительного периода 
были использованы крысы, предварительно подвергнутые 30-
дневному вибрационному воздействию. 

Животных первой экспериментальной группы подвергали 
воздействию вибрации ежедневно в течение 1, 10, 30 суток (по 1 
ч ежедневно) без фармакологической коррекции. Животных 
другой экспериментальной группы подвергали вибрационным 
воздействиям на фоне введения препарата эссенциальных фосфо-
липидов. Животных выводили из эксперимента на 1, 10, 30 сутки 
воздействия вибрации и на 20, 30 сутки (ранний восстановитель-
ный период) и 60 сутки отдаленного, восстановительного перио-
да (поздний восстановительный период) после прекращения 
вибрационных нагрузок (поствибрационная реабилитация). 
Центральная лимфа и плазма крови забирались на 1, 10 и 20 
сутки воздействия и на 20, 30 и 60 сутки восстановительного 
периода. Забор биологического материала у животных проводили 
натощак в одно и то же время суток с 10 до 11 часов утра.  

Забор биоматериала. Лимфа. Под внутрибрюшинным гек-
сеналовым наркозом производился кожный разрез в месте пере-
сечения реберной дуги с m. еrector spinae параллельно последней 
и длинной 1 см. После рассечения наружной косой мышцы живо-
та забрюшинная клетчатка тупо расслаивали до визуализации 
цистерны Хили грудного протока, которая пунктировалась и с 
помощью аспирационного насоса вели забор лимфы. Этот метод 
позволяет забрать до 1 мл лимфы у взрослой крысы [4]. 

Кровь. Кровь экспериментальных животных после мгно-
венной декапитации под гексеналовым наркозом забиралась в 
сухие центрифужные пробирки и немедленно центрифугирова-
лась при 900 g (3000 об/мин) в течение 10 минут. Содержание 
биометаллов в плазме крови и центральной лимфе определяли на 
атомно-абсорбционном спектрофотометре «Unicam- 939» (Вели-
кобритания), чувствительность которого составляет 10-5 мг/л. 
Содержание меди, железа и цинка в плазме крови и лимфе выра-
жалось в мг/л, кальция и магния – в г/л. 

Вычисление плазменно-лимфатического индекса. Для 
оценки перераспределения изучаемых биометаллов в системе 
«плазма- лимфа» был использован плазменно-лимфатический 
индекс (ПЛИ), рассчитанный как отношение концентраций веще-
ства в плазме к его концентрации в лимфе [10], используя сле-
дующую формулу:

лимфевпоказателяияКонцентрац
плазмевпоказателяияКонцентрацПЛИ =

 

Статистическая обработка материала осуществлялась паке-
том прикладных программ Excel 7.0 на PC Pentium- 166 MMX. 
При анализе результатов определялись среднее арифметическое 
(M), ошибка среднего (m), проводилась оценка значимости двух 
соседних средних арифметических по t-критерию Стьюдента. 
Достоверными считались результаты при P< 0.05. 

   
 Таблица 1 

 
Динамика содержания меди в плазме крови и лимфе у крыс при 

вибровоздействиях, в ранний и поздний восстановительный периоды 
(мг/л) (M ± m) 

 
Сроки исследования Плазма Лимфа 

Контроль 1.90 ± 0.01 0.40 ± 0.02 
1 сутки возд. 1.43 ± 0.11* 0.80 ± 0.06* 

10 сутки возд. 1.43 ± 0.12* 0.78 ± 0.05* 
30 сутки возд. 1.17 ± 0.13* 0.58 ± 0.05 
20 сутки восст. 1.20 ± 0.09* 0.24 ± 0.03* 
30 сутки восст. 1.30 ± 0.15* 0.28 ± 0.02* 
60 сутки восст. 1.28 ± 0.11* 0.52 ± 0.03* 

 
Примечание: здесь и далее* – обозначены величины, достоверно (P<0.05) 

отличающиеся от контрольных значений. 
 

Результаты. У животных контрольной группы содержание 
меди в сыворотке крови составило 1.90±0.01 мг/л. На протяжении 
всего периода наблюдения отмечалось снижение содержания 
меди в сыворотке крови (табл. 1). Минимальные показатели были 
зафиксированы на 30-е сутки вибрационного воздействия и на 20 
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сутки восстановительного периода (1,17±0,09 и 1,20±0,15 мг/л 
соответственно). При этом в лимфе контрольные значения соста-
вили 0,40±0,02 мг/л, на 1-е и 10-е сутки вибрационного воздейст-
вия данный показатель в 2 раза превысил контрольные значения, 
в раннем восстановительном периоде шло его снижение в 1,4-1,6 
раза и последующее повышение на 60 сутки восстановления до 
уровня, в 1.3 раза выше контрольного значения.  

Уровень цинка в плазме крови у особей контрольной груп-
пы составило 0,014±0,0001 мг/л, на 1 сутки вибровоздействия оно 
выросло в 5.6 раза, и далее уменьшалось до 60 суток периода 
восстановления до уровня, в 1.4 ниже контрольного (табл. 2).  

 
  Таблица 2 

 
Динамика уровня цинка в плазме крови и лимфе у крыс при вибро-
воздействиях, в ранний и поздний восстановительный периоды (мг/л) 

(M ± m) 
 

Сроки исследования Плазма Лимфа 
Контроль 0.014 ± 0.0001 0.041 ± 0.0002 

1 сутки возд. 0.079 ± 0.004* 0.049 ± 0.006 
10 сутки возд. 0.074 ± 0.008* 0.047 ± 0.005 
30 сутки возд. 0.031 ± 0.003* 0.014 ± 0.001* 
20 сутки восст. 0.032 ± 0.003* 0.038 ± 0.002 
30 сутки восст. 0.012 ± 0.001 0.046 ± 0.004 
60 сутки восст. 0.010 ± 0.002 0.031 ± 0.002* 

 
Уровень цинка в лимфе у особей контрольной группы со-

ставил 0,041 мг/л, на 1 сутки воздействия он увеличился в 1.2 
раза, затем было зафиксировано уменьшение на 20 сутки периода 
восстановления в 2.9 раза ниже контрольных значений, далее – 
повышение на 30 сутки восстановления до значения, в 1.1 раза 
выше контрольных значений, и далее на 60 сутки восстановления 
– снижение его до уровня в 1,3 ниже контрольных значений. 
Значение ПЛИ меди на 1 сутки воздействия уменьшалось в 2.6 
раза, затем повышалось на 20 сутки восстановления до контроль-
ного значения и далее постепенно снижалось на 60 сутки восста-
новления до значения, в 1.9 раза ниже контрольного (табл. 3).  

 
Таблица 3 

 
Динамика ПЛИ меди и цинка у крыс в условиях экспериментального 
моделирования вибрации, в поствибрационный период и при фарма-
кологической коррекции эссенциальными фосфолипидами (M ± m) 

 
Сроки исследования  ПЛИ меди ПЛИ цинка 

Контроль 4.75 ± 0.30 0.30 ± 0.01 
1 сутки возд.  1.80 ± 0.08 1.60 ± 0.06 
10 сутки возд.  1.83 ± 0.10* 1.57 ± 0.05* 

30 сутки возд. 2.17 ± 0.20* 2.20 ± 0.15* 
20 сутки восст. 5.00 ± 0.32 0.84 ± 0.04* 
30 сутки восст. 4.60 ± 0.24 0.26 ± 0.02 
60 сутки восст. 2.50 ± 0.18* 0.32 ± 0.02 

  
Отмечалось увеличение ПЛИ цинка на 30 сутки воздейст-

вия в 7.3 раза, затем его понижение на 30 сутки восстановления в 
1.1 раза ниже контрольного значения, и далее – снова его увели-
чение на 60 сутки восстановления до контрольного значения.  

Заключение. Обнаруженное повышение содержания цинка 
в плазме крови в остром периоде (1-е сутки воздействия) обу-
словлено, вероятно, поступлением этого микроэлемента из по-
врежденных миоцитов и выходом его из тканевого «депо» под 
действием глюкокортикоидов [18]. В период воздействия вибра-
ции, когда выражен т.н. «окислительный стресс», в плазме по-
вышается уровень цинка с 1-х суток, что может трактоваться 
нами как возможный вариант антиоксидантной защиты. Повы-
шение уровня цинка может тормозить свободно-радикальное 
окисление в клетках (особенно гепатоцитах), обеспечивать обра-
тимость повреждений ДНК. Следует подчеркнуть иммуностиму-
лирующую роль цинка, что в условиях вторичной иммунологиче-
ской недостаточности после воздействия стрессирующего факто-
ра является совершенно необходимым звеном поддержания 
системного гомеостаза. Цинк индуцирует экспрессию в клетках 
белков-металлотионеинов и белков-иммунофиллинов класса hsp-
70 (heat stress protein). Последние являются частью универсально-
го механизма клеточной защиты от стрессорных повреждений 
[11]. Учитывая мощный репаративный эффект цинка, резкое 
повышение ПЛИ этого микроэлемента на 1-е сутки воздействия 
отражает реакцию на повреждение тканей при вибрационном 

воздействии. Цинк оказывает стабилизирующее действие на 
цитоплазматические мембраны, препятствуя высвобождению 
гидролитических ферментов (катепсин D и коллагеназа, контро-
лирующих скорость распада поврежденных тканей [17]).  

Медь первоначально связывается с металлотионеином в пе-
чени, в дальнейшем включаясь в церрулоплазмин и другие медь-
содержащие ферменты. Церулоплазмин наряду со своими функ-
циями оксидазы выполняет также роль транспортного белка, 
переносящего медь на тканевые ферменты, в первую очередь на 
цитохромоксидазу [20]. Снижение содержания меди в плазме с 
30-х суток воздействия может быть связано с нарушениями в 
системе микросомального окисления печени [5]. Медь может в 
определенной степени влиять на интенсивность процессов пере-
кисного окисления липидов (ПОЛ) через образование суперок-
сиддисмутазы (СОД). Некоторые авторы подвергают сомнению 
ее связь с какой-либо конкретной патологией, мотивируя это тем, 
что супероксидный ион-радикал является короткоживущим и 
малоактивным при физиологических значениях pH. Но при этом 
не учитывается ни массивность образования свободных радика-
лов, ни изменения кислотно-щелочных характеристик крови, 
поэтому нам предпочтительной представляется точка зрения, 
согласно которой существует связь между балансом микроэле-
ментов (в том числе меди) и активностью ПОЛ. Медь может 
рассматриваться как компонент антиоксидантной защиты. Сово-
купность полученных в ходе экспериментального моделирования 
вибрационной патологии данных позволяет говорить о систем-
ных нарушениях соотношения меди и цинка. Выявлено активное 
участие лимфатической системы в адаптивно-компенсаторных 
реакциях организма на вибрационное воздействие, направленных 
на поддержание гомеостаза биометаллов.  

 При вибрационной патологии как мощном стрессирующем 
факторе идет перераспределение биометаллов между кровенос-
ным и лимфатическим руслом, что вносит вклад в развитие, 
усугубление и прогрессирование вибрационной патологии.  
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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО 
РИТМА В ПРОЦЕССЕ КУРОРТНОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ БОЛЬНЫХ 

ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА В УСЛОВИЯХ НИЗКОГОРЬЯ 
 

В. Ю. АМИЯНЦ, И. В. АХМЕТШИНА, З. Н. БИДЖИЕВА,  
А. З. ДЖЕРЕШТИЕВ, Л. Г. СЕЛИВЕРСТОВА, Г. С. ТУЧАШВИЛИ * 

 
Имеется взаимосвязь между активностью автономной 

нервной системы и летальностью от сердечно-сосудистых забо-
леваний, включая внезапную сердечную смерть (ВСС) [7, 8]. 
Регулярные тренировки способны изменять вегетативный баланс, 
способствуя восстановлению физиологических симпато-
вагальных взаимодействий [4] и выполнение физических упраж-
нений может привести к снижению летальности от сердечно-
сосудистых заболеваний и уменьшению числа случаев ВСС . В 
ранее проведенных в Кисловодской клинике исследованиях 
показана высокая эффективность вторичной реабилитации боль-
ных ишемической болезнью сердца (ИБС) в условиях низкогорья, 
в т.ч. после хирургической реваскуляризации миокарда [1]. Но 
влияние санаторно-курортного лечения в Кисловодске на состоя-
ние вегетативного статуса у лиц с ИБС изучено недостаточно. 

 Цель исследований – изучение динамики вегетативного 
статуса в процессе курортного лечения и во время физических 
тренировок на низкогорном курорте у больных ИБС. 

 Материал и методы. Обследовано 75 больных с ИБС, в 
том числе 28 с постинфарктным кардиосклерозом (37.3%) и 18 
больных, перенесших операцию коронарного шунтирования 
(24%) в начале и в конце комплексного курортного лечения в 
Кисловодской клинике – филиале ФГУ «ПГНИИК Росздрава». 
Комплекс проводимых исследований наряду с общеклинически-
ми, лабораторными и инструментальными методами включал 
холтеровское мониторирование ЭКГ (ХМ ЭКГ) с анализом ва-
риабельности ритма сердца (ВРС). ХМ ЭКГ проводили на мони-
торах КАПК-01-«Кармин» (г. Таганрог).  

 Оценка вегетативного статуса велась по результатам ана-
лиза ВРС по рекомендациям Европейской ассоциации кардиоло-
гов, Северо-Американской ассоциации электрокардиостимуляции 
и электрофизиологии, отечественных и зарубежных авторов [2, 
4–6].  Анализ ВРС проводили до физической нагрузки, во время 
терренкура, после прогулки. Из выбранных для анализа 5-
минутных фрагментов мониторной записи ЭКГ, зарегистриро-
ванных в состоянии steady state, удалялись артефакты и единич-
ные эпизоды нарушений ритма и проводимости. Состояние ВСР 
изучали методами спектрального и временного анализа [3].  

 Результаты. Изучено исходное состояние вегетативной 
регуляции, а также динамика показателей ВСР в процессе физи-
ческих тренировок (терренкура) и после курса курортной тера-
пии. У больных исходно имел место рост активности симпатиче-
ского отдела вегетативной нервной системы, о чем свидетельст-
вовало увеличение амплитуды моды (АМо=52.07±1.8376), пока-
зателя мощности волн очень низкой частоты (VLF=1683±137.5), 
отражающего активность центральных эрготропных и гумораль-
но-метаболических механизмов регуляции сердечного ритма [2]. 
Наблюдалось снижение показателя SDNN (38.34±1.7472), отра-
жающего суммарный эффект вегетативной регуляции кровооб-
ращения, снижение RMSSD (16.06±1.1454) и мощности волн 
высокой частоты – HF (227.2±42.68), указывающих на снижение 
активности парасимпатического звена вегетативной регуляции.  

 Исходно ВСР характеризовалась значительным снижением 
ее показателей, как во временной, так и в спектральной области. 
                                                           
* ФГУ «Пятигорский ГНИИК Росздрава»,  г. Пятигорск 

Повышенная мощность низкочастотного спектра (LF), большая 
ригидность сердечного ритма (SDNN, АМо) говорили об исход-
ном повышении активности симпатического отдела вегетативной 
нервной системы, дальнейшее повышение которой имело место 
во время терренкура, что подтверждалось ростом АМо с 
52.07±1.8376 до 56.35±2.0520 (∆=4.28±0.2144*) и говорило о 
мобилизации органов системы кровообращения в ответ на на-
грузку. Об усилении тонуса симпатической нервной системы во 
время физических тренировок говорил достоверный рост стресс-
индекса (ИН) с 189.3±17.36 до 256.4±21.40 (∆=67.1±4.04**), 
отражающей напряжение регуляторных систем, рост экстракар-
диального симпатического влияния и спад автономной парасим-
патической реактивности ВСР при нагрузке.  

 По данным корреляционного анализа, выявлена положи-
тельная связь между значением АМо и исходным уровнем ТФН 
(0,492**), что указывает на определяющую роль исходных резер-
вов сердечно-сосудистой системы. Динамика показателя RMSSD 
характеризовалась достоверным спадм во время тренировок с 
16.06±1.1454 до 14.67±1.0172 (∆= -1.39±0.1282**) с восстановле-
нием его значения до 18.54±1.3973  (∆=2.48±0.2519**). Степень 
снижения показателя RMSSD находилась в положительной 
корреляционной связи с нарушениями процессов реполяризации 
на исходной ЭКГ (r=0,30*), в обратной зависимости от величины 
фракции выброса ЛЖ (r = - 0,52*) и толерантности к физическим 
нагрузкам (r=-0,56*). Чем более выражены нарушения процессов 
реполяризации в миокарде ЛЖ, тем меньше вклад парасимпати-
ческого звена регуляции при выполнении физнагрузки, а адек-
ватное увеличение этого вклада во время физических нагрузок 
определяется функциональным состоянием сердечно-сосудистой 
системы. На основании проведенного анализа было установлено, 
что умеренная физическая нагрузка приводит к снижению общей 
мощности спектра и всех его компонентов, в результате чего 
происходит перераспределение мощности спектра между частот-
ными диапазонами в сторону увеличения доли мощности высо-
кочастотного (HF%) компонента. Степень снижения абсолютной 
величины высокочастотного компонента (HF) является наимень-
шей. Выявлено достоверное увеличение показателя HF% с 
16.73±1.6759 до 22.25±1.4941 (∆=5.52±0.1818**) во время про-
гулки с последующим снижением его величины после нагрузки 
до 17.11±1.5419 (∆= 0.38±0.134**).  При этом шло достоверное 
снижение мощности низкочастотного (LF%) компонента спектра 
до 80.27±1.4166 (∆=-4.99±0.1195**) во время терренкура и отно-
шения LF/HF на 2,4644±0,8869*. По данным корреляционного 
анализа, динамика отношения LF/HF находилась в прямой зави-
симости от величины фракции выброса ЛЖ (r=0,324*), что гово-
рило о том, что доля HF во время тренировок и адаптационные 
возможности организма определяются резервами ЛЖ.  

Физические тренировки оказывают положительное влияние 
на вегетативный баланс организма, улучшают физиологический 
баланс симпатического и парасимпатического отделов ВНС. 
Анализ ВРС в процессе курортного лечения больных выявил 
положительную динамику показателей ВСР за счет повышения 
активности парасимпатической регуляции, что проявилось в 
достоверном повышении общей мощности спектра (с 3019±213.7 
до 3518±300.4***), повышении высокочастотного спектра HF с 
227.2±42.68 до 294.7±50.00***, в перераспределении относитель-
ного вклада высоко- и низкочастотного компонента за счет уве-
личения HF% 16.73±1.6759 до 18.31±1.5252*** и уменьшения 
LF% с 85.26±1.5861 до 83.50±1.4905*. Полученные результаты 
дают право утверждать, что в конце санаторно-курортного лече-
ния регистрируется увеличение вклада парасимпатической нерв-
ной системы в регуляцию сердечного ритма и наблюдается тен-
денция к уменьшению ригидности сердечного ритма (рост SDNN 
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и Мо, уменьшение АМо), свидетельствующая о существенном 
снижении выраженности симпатикотонии. 

Проведенный корреляционный анализ показал, что сущест-
вует достоверная корреляционная связь между изменениями 
показателей ВСР и ТФН, что говорит о зависимости функцио-
нального состояния сердечно-сосудистой системы от выраженно-
сти спектра высоко- и низкочастотных компонентов сердечного 
ритма. Особый интерес представляет тот факт, что у больных с 
нормальной исходной SDNN (SDNN>40; n=33) во время и после 
терренкура параметры вариабельности изменяются мало с тен-
денцией к снижению, а у пациентов с исходно сниженной вариа-
бельностью (SDNN<40; n=42) отмечается статистически досто-
верное увеличение параметров вариабельности, как во время, так 
и после терренкура. У пациентов с исходно сниженной вариа-
бельностью (SDNN<40) в процессе тренировок происходит 
достоверное увеличение SDNN с 28.25±1.1575 до 37.57±2.3895 
(p<0.001***), наблюдается достоверное снижение AMo с 
59.26±2.0505 до 53.74±1.8419 (p<0.05) и ИН с 263.3±25.17 до 
205.1±25.59*. Эта динамика параметров вариабельности говорит 
об увеличении показателей, характеризующих парасимпатиче-
ские влияния у лиц с исходно сниженной ВРС. Полученные 
данные демонстрируют влияние терренкура на лиц с разным 
исходным состоянием вегетативной нервной системы и свиде-
тельствуют о нормализующем действии терренкура на вегетатив-
ный статус организма. Механизм этого влияния, вероятно, опо-
средован через афферентные нервные волокна проприорецепто-
ров суставов и скелетных мышц, сосудодвигательный центр ядра 
симпатической и парасимпатической нервной системы. 

 Заключение. Комплексный анализ динамики клинических 
показателей и данных амбулаторного ХМ ЭКГ, включавших 
динамику ЭКГ и показателей ВРС показал, что курортное лече-
ние приводит к снижению исходно повышенной активности 
симпатического отдела вегетативной нервной системы и повы-
шению тонуса её парасимпатического отдела, приводя к благо-
приятной перестройке нарушенной вегетативной регуляции 
сердца у больных с ИБС, в т.ч., после операции КШ. Это позво-
лит оптимизировать методики физических тренировок с целью 
более полной мобилизации резервных возможностей кардиорес-
пираторной системы, увеличения толерантности к физическим 
нагрузкам и повышения эффективности курортного лечения. 
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ТЕХНОЛОГИИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ БАЛЬНЕОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТО-

РОВ СОЧИ ПРИ РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ С ПОСЛЕДСТВИЯМИ 
ОЖОГОВОЙ ТРАВМЫ 

 
А.В. АРГУНОВ* 

 
Официальная статистика Росздрава [1–4] указывает на вы-

сокий уровень травм среди населения России, что в абсолютном 
исчислении ежегодно составляет 12,8–12,9 млн. чел., среди кото-

                                                           
* Научно-исследовательский центр курортологии и реабилитации (г. Сочи) 
Федерального Агентства по здравоохранению и социальному развитию. 

рых ожоговые травмы занимают 28–29% ежегодно. При этом 
60,5-62,7% составляют дети. Это объясняет социальную востре-
бованность инновационных технологий восстановительного 
лечения детей с последствиями ожоговой травмы. 

Цель работы – обоснование технологий использования 
бальнеологических факторов Сочи в комплексном восстанови-
тельном лечении детей с последствиями ожоговой травмы. 

Материалы и методы исследования. Единицами наблю-
дения выступали 2 рандомизированные группы больных (дети в 
возрасте от 4 до 11 лет включительно), перенесших в течение 
предыдущих 4 месяцев реконструктивно-восстановительные 
операции вследствие термических ожогов, и имеющие грубые 
рубцовые деформации и контрактуры (единичные и множествен-
ные) верхних и нижних конечностей. Все больные (nобщ=560, в 
т.ч. девочек – 255, мальчиков – 305) были разделены на 2 группы: 
основную (n=282, p<0,05) и контрольную (n=278, p<0,05).  

Оперативное лечение в обеих группах наблюдения прово-
дилось в рамках утвержденных стандартов при пластике трапе-
циевидными лоскутами. Этап санаторной реабилитации в здрав-
ницах Сочи (санаторий «Ставрополье», санаторий «Юность», 
санаторий «Волна» и др.) предусматривал ранние (не позднее 4-х 
месяцев после заживления ожоговых ран) реабилитационные 
мероприятия, препятствующие формированию грубых рубцовых 
дефектов кожной ткани. Подобные реабилитационные мероприя-
тия в контрольной группе наблюдения включали стандартный 
набор тривиальных физиотерапевтических методик и ординар-
ных мазей, утвержденных действующими стандартами для реа-
билитационного лечения больных, перенесших ожоговую травму. 
В основной группе наблюдения использовались на раннем реаби-
литационном этапе (сразу же после заживления ожоговых ран): а) 
гелиопроцедуры по индивидуальному режиму (начиная от 0,25 
биодозы по щадящему режиму до 5,0 биодоз по тренирующему, 
т.е. завершающему режиму воздействия данного физического 
фактора); б) аэропроцедуры (сухие воздушные ванны при отно-
сительной влажности менее 55% и умеренно-сухие при относи-
тельной влажности 56-70% в слабодинамическом или среднеди-
намическом режиме, т.е. при скорости ветра не выше 4 м/сек); в) 
морские купания (теплые при tº 20-24º С, 1-2-5 минут, N 30 еже-
дневно в период май-сентябрь или в бассейне с морской водой 
указанной tº круглогодично); г) общие сероводородные ванны 
(36ºС, 50-100-150 мг/л, 6-8-10-12-15 минут по нарастающей, № 12 
ч/день); д) грязевые аппликации с использованием уникальной 
лечебной грязи Имеретинского месторождения (курорт Сочи), 
которая по своим физическим свойствам сходна с известными 
иловыми лечебными грязями, но в отличие от них она почти не 
содержит сероводорода и гидросернистого железа, что позволяет 
применять её для лечения ослабленных больных и детей.  

В настоящее время в Сочи функционирует оригинальная, 
единственная в стране установка по приготовлению из местных 
пресноводных илов Имеретинского месторождения и мацестин-
ской воды высокосульфидных среднеминерализованных лечеб-
ных грязей. Лечебное действие грязей ведется двумя факторами: 
тепловым (местное нагревание тканей, тепловые рефлекторные 
реакции) и химическим (проникновение через кожу биологиче-
ски активных соединений: сероводорода, аминных оснований, 
гормонов, серы, некоторых ионов и т.п.). В механизме лечебного 
действия имеют значение также давление, оказываемое грязями в 
месте применения и их механическое воздействие на кожу. Гря-
зевые процедуры улучшают кровообращение, особенно на участ-
ке применения грязевой аппликации, снижают мышечную кон-
трактуру, оказывают обезболивающий, противовоспалительный 
эффект, усиливают работу сердца, изменяют артериальное давле-
ние, учащают частоту сердечных сокращений, улучшают обмен-
ные процессы, иммунитет. Последнее объясняло позитивный 
эффект предупреждения развития патологических рубцов у 
больных основной группы наблюдения, где назначение адлер-
ских иловых грязей Имеретинской бухты проводились в виде 
стандартной (пакетируемой БФО «Мацеста») грязевой лепешки, 
накладываемой на пораженные участки кожи при tº 38-42ºС на 
15-20-25 минут (по нарастающей в течение 8-10 процедур). 

Обсуждение результатов исследования. В рамках пред-
ставленного исследования установлена позитивная динамика 
ряда показателей биохимического статуса при санаторно-
курортной реабилитации изучаемого контингента больных детей. 
Кровь для биохимических исследований собирали в гепаринизи-
рованные пробирки, плазму отделяли центрифугированием, 
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эритроциты дважды промывали охлажденным 0,85% раствором 
NaCl. Осажденные эритроциты суспендировали в физиологиче-
ском растворе и немедленно использовали. Об активности АТФаз 
судили по приросту неорганического фосфата (после 40-
минутной инкубации при 37°С) в отсутствие (общая АТФаза) или 
в присутствии 1,0 мМ уабаина (Сa, Mg-АТФаза), по разности 
между ними рассчитывали активность Na, K-АТФазы. Актив-
ность фермента выражалась в мкмоль Фн (неорганического 
фосфата)/1012 эритроцитов в час. Для определения фракционного 
состава спектра липидов и фосфолипидов использовали метод 
тонкослойной хроматографии. Липиды и фосфолипиды, после 
предварительного гемолиза эритроцитов (деионизированной 
водой и однократного замораживания, оттаивания), экстрагиро-
вали по Фолчу, разделяли в тонком слое на силуфоловых пла-
стинках в системе, содержащей хлороформ: метанол: H2O в соот-
ношении 65: 25 : 4 (фосфолипидные фракции).  

Липидные фракции разделяли в среде, содержащей гексан: 
диэтиловый эфир: ледяная уксусная кислота в соотношении 80 : 
20 : 2. Количественную оценку фракционного состава липидов и 
фосфолипидов проводили с помощью денситометрии в от-
раженном свете на денситометре Beckman CDS-200. В эритроци-
тах определялось содержание магния, не связанного с белками, 
по методу, разработанному Е.М. Васильевой и соавт., 2000. Для 
этого эритроциты гемолизировали добавлением равного количе-
ства деионизированной воды, однократным замораживанием – 
оттаиванием. Белки осаждали 50% трихлоруксусной кислотой 
(ТХУ), взятой в соотношении 2:1 (суспензия: ТХУ). Раствор 
тщательно перемешивали стеклянной палочкой. Пробу центри-
фугровали 15 мин. при 15 000 об/мин. В супернатанте определяли 
содержание магния с помощью стандартных наборов фирмы «La 
Chema», на спектрофотометре DU-65, фирмы «Beckman». Калиб-
ровочный раствор готовили из эталонных растворов на ТХУ 
равной концентрации. Эти методики позволили констатировать 
снижение практически до нормальных параметров под влиянием 
предложенных автором схем восстановительного лечения в 
здравницах – базах исследования таких биохимических характе-
ристик, как активность  Ca, Mg-АТФ-азы, сопровождающейся у 
детей с последствиями ожоговой травмы увеличением процент-
ного содержания таких фосфолипидов, как кардиолипин и фос-
фатидная кислота, что представлено в табл.  

 
Таблица  

 
Изменение липидного состава и активности Ca, Mg-АТФ-азы эритро-
цитов у детей с последствиями ожоговой травмы в ходе их санаторно-

курортной реабилитации на черноморском побережье Кубани 
 

Дети с последствиями ожоговой 
травмы,  

основная группа наблюдения (n=282, 
p<0,05) Показатели биохимического статуса 

до лечения 
в здравницах 

после 
 лечения 

1. Активность Ca, Mg-АТФ-азы 
   мкмоль Фн/1012эритроцитов/ч (N=670-690) 558,2±69,5 674,3±22,8 

2. Эфиры холестерина (N=12,5-12,7)% 16,4±1,2 12,6±0,3 
3. Триглицериды (N=13,1-13,3)% 14,27±0,4 13,2±0,1 
4. Фосфолипидный состав эритроцитов, в т.ч.:
   4.1. фосфатидилхолин (N=28)% 
   4.2. кардиолипин (N=4,1)% 
   4.3. фосфатидная кислота (N=2,86)% 

 
33,4±1,1 
5,3±0,2 

3,91±0,09 

 
28,9±0,7 
4,3±0,1 

2,88±0,02 

 
Подавление активности Ca, Mg-АТФ-азы, исходно диагно-

стированное при поступлении детей с последствиями ожоговой 
травмы в здравницы – базы исследования (558,2±69,5 мкмоль 
Фн/1012 эритроцитов/ч), резко затормозилось у них после реали-
зации полного курса авторской схемы восстановительного лече-
ния в здравницах курорта Сочи. Указанное протекало на фоне 
позитивных изменений липидного состава эритроцитов у наблю-
даемых детей, которое выражалось не только в стабилизации 
триглицеридов и эфиров холестерина, но и магистральных пара-
метров фосфолипидного состава эритроцитов. В ходе санаторно-
курортной реабилитации по авторским схемам была достоверно 
(p<0,05) констатирована у детей с последствиями ожоговой 
травмы нормализация уровня липидов эритроцитов: фосфатидил-
холина (с 33,4±1,1 до 28,9±0,7% при N=28%), кардиолипина (с 
5,3±0,2 до 4,3±0,1% при N=4,1%), а также уровня фосфатидной 
кислоты (при N=2,86%) с 3,91±0,09 до 2,88±0,02%. Морфологи-
ческие исследования проб рубцов, проведенные в ходе лечения 

больных в основной группе, показали, что до проведения восста-
новительного лечения с использованием наших схем задейство-
вания лечебных бальнеофакторов курорта Сочи эпидермальный  
регенерат состоял из ряда слоев малодифференцированных 
клеток, а наружная его зона была представлена слабо-
утолщенным роговым слоем. На пролиферирующем конце ткани 
имелись погружные разрастания эпителиальных клеток вглубь 
грануляционной ткани, т.е. после проведенного лечения отмеча-
лась нормализация стенок капилляров грануляционной ткани.  

В глубоких слоях грануляционной ткани горизонтально 
ориентированные фибробласты имели вид фиброцитов с узким 
ободком цитоплазмы. В отличие от основной группы наблюдения 
у пациентов, которые не получали бальнеоклиматопроцедуры 
(т.е. у детей из контрольной группы) в пробах рубцов, взятых 
после стандартного лечения, грубые (крупные) грануляции за-
полняли всю поверхность раны, в ней четко определялся поверх-
ностный слой, представленный  вертикально расположенными  
капиллярами с грубоутолщенными стенками и горизонтально 
расположенными крупными фибробластами. Подобное говорило 
о возможности формирования у детей  из контрольной группы 
наблюдения грубых рубцовых послеожоговых дефектов кожи, 
что позволяет констатировать лечебно-профилактическую эф-
фективность предложенных нами технологий использования 
лечебных бальнеофакторов Сочи в санаторно-курортной реаби-
литации детей с последствиями термических ожоговых травм. 
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САНОГЕНЕТИЧЕСКИЕ РЕСУРСЫ ГОРНОКЛИМАТИЧЕСКОГО КУ-

РОРТА КРАСНАЯ ПОЛЯНА ПРИ ФИТОТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ ХРОНИ-
ЧЕСКИМИ БРОНХИТАМИ 

 
С.Э. БАЯНДУРОВ* 

 
Международная статистическая классификация болезней и 

проблем, связанных со здоровьем, (МКБ-Х) подробно рассматри-
вает в классе Х (Болезни органов дыхания) хронические болезни 
нижних дыхательных путей, в частности, простой слизисто-
гнойный хронический бронхит (J 41 по МКБ-Х). При этом 
«Сборник нормативно-правовых и методических материалов», 
изданный в 2004 г. МЗ РФ, приводит показания для санаторно-
курортного лечения лиц с болезнями органов дыхания.  

Исследователи проблемы санаторно-курортной реабилита-
ции больных хроническими бронхитами редко обращаются к 
фитотерапии. Между тем в России еще в начале ХХ века был 
накоплен позитивный опыт использования фитотерапевтических 
методов в период санаторно-курортной реабилитации этих боль-
ных. Это относится к курортам Черноморского побережья Кавка-
за, где выдающиеся русские ученые [1–5] указывали в своих 
ботанико-географических изысканиях на богатейшую флору 
курортных зон Гагра, Красная Поляна, Пицунда, Сочи. Уже в 
конце XIX и начале ХХ века были известны лечебные сборы 
дикорастущих трав в предгорьях курортов Черноморского побе-
режья, где особым саногенетическим потенциалом обладал 
курорт Красная Поляна, на землях растут более 90 видов приме-
няемых и ныне лекарственных растений. В 1944 г. выходит 
работа [6], где описано 60 растений. Интересны сведения о при-
менении местных лекарственных растений (40 семейств флоры) в 
народной медицине [7]. В Советской Абхазии работа по изуче-
нию лекарственных свойств растений проводилась в Институте 
экспериментальной патологии и терапии АМН СССР (на базе 
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здравоохранению и социальному развитию. 
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Сухумского обезьяньего питомника, существующего с 1927 г.); 
Сухумской зональной опытной станции Всесоюзного НИИ син-
тетических и натуральных веществ Главпарфюмера, Сухумской 
Всесоюзной станции влажно-субтропических культур Министер-
ства сельхоз СССР, Сухумского филиала Всесоюзного НИИ чая и 
субтропических культур и др.  

Цель – включение фитотерапии (отвар лечебных трав или 
небулайзерная терапия – НТ) в восстановительное лечение в 
условиях горноклиматического курорта Красная Поляна.  

Материалы и методы исследования. Систематизация на-
учных подходов в данной работе базировалась на Методических 
рекомендациях МЗ РФ от 26.04.2000 №2000/63, вышедших под 
общей редакцией А.А. Карпеева и Т.Л. Киселевой. Для контроля 
за изменением ряда клинических показателей у основной (n=300) 
и контрольной (n=279) групп наблюдения на различных этапах 
проводимого восстановительного лечения больных хроническим 
бронхитом использовался аппарат для регистрации функции 
внешнего дыхания «Этон-01». Одновременно с этим у наблюдае-
мых больных хроническим бронхитом в ходе их диспансеризации 
проводилось динамическое исследование мокроты по методике 
В.В. Меньшикова (цвет, запах, консистенция, деление на слои, 
характер, рН); микроскопия мокроты с целью обнаружения 
кристаллов Шарко – Лейдена, спиралей Куршмана, пробок Дит-
риха; алгоритмического анализа мокроты по методу Капрала, 
позволяющего дать достоверную оценку активности воспали-
тельного процесса, степени выраженности аллергического и 
обструктивного компонентов заболевания.  

Об активности воспалительного процесса судили по пока-
зателям клинического анализа крови, динамике уровня сиаловых 
кислот, фибриногена, серомукоида и С-реактивного белка. В ходе 
статистической обработки данных вычисляли интенсивные, 
экстенсивные коэффициенты, средние величины, ошибки репре-
зентативности, критерии Стьюдента, использовали ко-
эффициенты вариаций, корреляционный анализ. Статистическую 
обработку результатов проводили на ПЭВМ IВМ РС (хТ).  

 
Таблица 1 

 
Показатели больных хроническим бронхитом при реализации автор-

ских схем фитотерапии в системе восстановительного лечения 
 

До лечения 
 (р<0,05) 

После лечения  
(р<0,05) Показатели внешнего 

дыхания Норма  
ОГ  КГ ОГ КГ 

Объем дыхания, мл 500-800 N = y 
48,8% 

N = y 
49,3% 

N = y 
71,1% 

N = y 
51,9% 

Резервные объемы  
вдоха и выдоха, л 

42-43% 
ЖЕЛ 

N = y 
50,2% 

N = y 
49,6% 

N = y 
71,3% 

N = y 
52,0% 

Резерв дыхания, % 85-90% 
МВЛ 

N = y 
50,5% 

N = y 
49,7% 

N = y 
71,5% 

N = y 
52,1% 

Минутный объем 
 дыхания, л 3,2-10 N = y 

49,9% 
N = y 
49,4% 

N = y 
71,0% 

N = y 
51,8% 

Максимальная 
вентиляция  
легких, л/мин 

70-150 N = y 
47,4% 

N = y 
47,1% 

N = y 
69,9% 

N = y 
49,7% 

Жизненная емкость  
легких, л 2,8-4,3 N = y 

60,6% 
N = y 
60,3% 

N = y 
80,7% 

N = y 
63,4% 

Потребление СО2, 
мл/мин 200-300 N = y 

52,8% 
N = y 
52,7% 

N = y 
78,4% 

N = y 
54,6% 

Выделение СО2, 
мл/мин 250 N = y 

50,7% 
N = y 
50,9% 

N = y 
77,2% 

N = y 
52,8% 

Коэфф-т использова-
ния  
О2, усл.ед. 

25-60 N = y 
50,9% 

N = y 
50,7% 

N = y 
76,4% 

N = y 
51,8% 

Дыхательный 
 Коэфф-т, усл.ед 0,7-1,0 N = y 

51,0% 
N = y 
51,1% 

N = y 
78,0% 

N = y 
52,0% 

Вентиляционный  
индекс, усл.ед. 2 N = y 

51,7% 
N = y 
51,5% 

N = y 
79,1% 

N = y 
52,1% 

Вентиляционный  
эквивалент, усл.ед. 24-28 N = y 

51,3% 
N = y 
51,4% 

N = y 
79,5% 

N = y 
52,6% 

 
Использовался терренкур с дозированной нагрузкой, воз-

душные ванны и гелиопроцедуры по индивидуальному режиму, 
НТ, которая проводилась через струйный небулайзер «Pary Tur-
boBoy» (Германия). Длительность НТ от 4 до 12 дней (в среднем 
9,74±1,06 дня). В качестве лекарственной составляющей для НТ 
больных рекомендовались отвары из грудных сборов по автор-
ским рецептам (с добавлением краснополянского меда). Саноге-
нетический эффект подобных сборов обусловлен антимикробной 
активностью эфирных масел краснополянской лаванды, цветков 
розмарина и т.д. Источниками фитоэкдистероидов являлись 
отвары вересковых растений, в т.ч. листьев арктоуса альпийско-

го, багульника предгорного, горнолуговой голубики, рододенд-
рона Редовского. Одними из сильнодействующих бактерицидных 
веществ (например, краснополянского предгорного пятилопаст-
ного пустырника) являются фенольные соединения, среди кото-
рых доминируют арбутин, гидрохинон, метилрезорцин.  

Произрастающая в предгорьях Красной Поляны валериана 
лекарственная (её корневища богаты валепотриатами), гвоздич-
ные травы (волдырник горный, мягковолосника альпийская, 
содержащие релаксирующие флавоноиды) в рамках НТ являлись 
эффективной составляющей позитивной коррекции психофизио-
логического статуса больных хроническими бронхитами. 

В табл. 1 представлена динамика показателей внешнего ды-
хания, определяемых в ходе исследования при помощи регистра-
ционного аппарата «Этон-01». Нарушения этих показателей у 
изучаемых диспансерных больных до предложенного лечения 
были почти одинаковы как в основной группе (ОГ), так и в кон-
трольной (КГ). После реализации авторских схем восстанови-
тельного лечения для больных ОГ наблюдения ряд клинико-
функциональных показателей, таких как минутный объем дыха-
ния, максимальная вентиляция легких, коэффициент использова-
ния кислорода, вентиляционный индекс и других характеристик 
внешнего дыхания нормализовались у 71,1-80,7%.  

 
 Таблица 2 

 
 Алгоритмический анализ мокроты изучаемого контингента больных 
хроническим бронхитом (основная группа наблюдения n = 300; кон-

трольная n = 279; р<0,05) по системе В.В. Меньшикова 
 

ОГ КГ Клинические признаки 
до  после  до  после  

А. Степень остроты воспалительного процесса 
1. Количество мокроты в 
сутки: 
− до 1 стол. ложки; 
− 1-3 стол. ложки; 
− более 3-х ложек. 

 
20,4% 
51,8% 
27,7% 

 
72,5% 
21,3% 
6,2% 

 
22,4% 
49,5% 
28,1% 

 
26,8% 
53,6% 
19,6% 

2. Характер мокроты: 
− слизистая; 
− слизисто-гнойная; 
− гнойная. 

 
15,9% 
63,9% 
20,2% 

 
39,8% 
42,8% 
17,4% 

 
16,2% 
64,4% 
19,4% 

 
20,1% 
60,9% 
19,0% 

3. Кол-во лейкоцитов в 
мокроте:  
− до 10 в поле зрения; 
− от 10 до 50; 
− более 50. 

 
4,2% 

59,7% 
36,1% 

 
16,8% 
57,5% 
25,7% 

 
4,9% 

59,3% 
35,8% 

 
6,3% 

59,2% 
34,5% 

4. Коэффициент активности  
воспалительного процесса: 
соотношение 
кол-во эритроцитов (микро-
кровохарканье) 
кол-во лейкоцитов (на 1000) 

в мокроте 

низкий – 
у 18,1% 
средний 

– 
у 62,3% 
высокий 

– 
у 19,6% 

низкий – 
у 39,9% 
средний 

– 
у 51,6% 
высокий 

– 
у 8,5% 

низкий – 
у 19,4% 
средний 

– 
у 62,9% 
высокий 

– 
у 17,7% 

низкий – 
у 20,3% 
средний 

– 
у 62,8% 
высокий 

– 
у 16,9% 

5. Кол-во альвеолярных 
макрофагов: 
− единичные в препарате; 
− единичные скопления; 
− множественные скопления. 

 
 

9,2% 
66,4% 
24,4% 

 
 

24,8% 
61,5% 
13,7% 

 
 

10,0% 
66,2% 
23,8% 

 
 

11,8% 
65,8% 
22,4% 

Б. Степень выраженности аллергического компонента 
6. Кол-во эозинофильных 
лейкоцитов  
и кристаллов  
Шарко – Лейдена: 
− единичные в препарате; 
− небольшие скопления; 
− скопления по всему полю 

 
 
 
 

17,2% 
55,9% 
26,9% 

 
 
 
 

42,5% 
47,4% 
10,1% 

 
 
 
 

18,1% 
56,2% 
25,7% 

 
 
 
 

19,6% 
55,5% 
24,9% 

В. Выраженность интенсивности  обструктивного компонента 
7. Оценка числа спиралей 
Куршмана: 

 
 

 
 

 
 

 
 

− спиралей в препарате нет; 
− единичные; 
− несколько спиралей в 
каждом поле. 

3,3% 
90,0% 

 
6,7% 

18,4% 
76,6% 

 
5,0% 

3,5% 
89,9% 

 
6,6% 

5,2% 
88,4% 

 
6,4% 

8. Критерии оценки капель липидов в альвеолярных макрофагах: 
− отсутствуют; 
− единичные маленькие капли; 
− цитоплазма макрофагов 
заполнена липидами. 

9,1% 
67,4% 

 
23,5% 

38,1% 
49,1% 

 
12,8% 

10,3% 
67,5% 

 
22,2% 

8,9% 
70,1% 

 
21,0% 

 
Больные КГ, проходившие диспансерное наблюдение с 

включением только медикаментозной терапии и традиционных 
физиотерапевтических методик, улучшили аналогичные показа-
тели только на 5-8% по завершению лечения. Проведенный 
алгоритмический анализ мокроты по схеме В.В. Меньшикова 
(табл. 2) выявил, что авторская модификация индивидуальных 
схем восстановительного лечения больных в ОГ способствовала 
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снижению остроты воспаления. Если до лечения у 27,7-28,1% 
больных в сутки выделялось ≥3 ложек слизисто-гнойной мокро-
ты, где количество лейкоцитов у 35,8-36,1% пациентов достигало 
>50 в поле зрения при микроскопировании, то после лечения 
число таких больных в ОГ сократилось до 6,2%, а у пациентов КГ 
этот показатель остался почти на прежнем уровне.  

При этом у пациентов ОГ почти в 50% случаев резко сни-
зилась изначальная патологическая выраженность аллергическо-
го компонента, что подтверждалось уменьшением числа эозино-
фильных лейкоцитов и кристаллов Шарко – Лейдена в нативном 
препарате. Авторские схемы назначений климатобальнеофакто-
ров курорта Сочи на фоне медикаментозной терапии, включая 
таблетированные, ингаляционные и небулайзерные ее формы, 
нивелировали высокую интенсивность обструктивного компо-
нента, что выражалось ростом почти в 6 раз числа лиц, у которых 
в нативном препарате мокроты после завершения лечения отсут-
ствовали (или констатировались единичные) спирали Куршма-
на.В снижении выраженности интенсивности обструктивного 
компонента использовался также критерий наличия капель липи-
дов в альвеолярных макрофагах. При этом после лечения по 
автором схемам восстановительных процедур капли липидов 
отсутствовали у больных ОГ в альвеолярных макрофагах у 
38,1%, тогда как до лечения этот показатель составлял 9,1-10,3%.  
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ТЕХНОЛОГИИ КЛИМАТОТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ ИННОВАЦИЙ В 
ВОССТАНОВИТЕЛЬНОМ ЛЕЧЕНИИ НА КУРОРТЕ СОЧИ БОЛЬНЫХ С 

РЕКУРРЕНТНЫМИ ДЕПРЕССИВНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ 
 

А.И. БЕВЗА* 
 

Распространенность депрессивных расстройств в общей 
структуре заболеваемости населения психическими расстрой-
ствами и расстройствами поведения, где обращаемость по поводу 
депрессивного эпизода (F 32 по МКБ-Х) или рекуррентных де-
прессивных расстройств (F 33 по МКБ-Х) в 2004-2006 годах 
имела выросла в 1,6 раза [4]. Ведущие руководители отечествен-
ного здравоохранения [3] указывают, что подобная медицинская 
статистика закономерна, т.к. в силу социально-экономической 
ситуации в нашей стране и в мире по своим следствиям и распро-
странённости стресс представляет реальную угрозу жизни чело-
веческой популяции. Более 70% населения России живёт в усло-
виях психоэмоционального стресса, когда теряется уверенность в 
будущем, истощаются приспособительные и компенсаторные 
механизмы. По статистике, в Российской Федерации уже около 
50 млн. человек имеют проблемы с психическим здоровьем 
(«носители симптомов»), и не получают необходимой помощи.  

Цель – обоснование возможностей природных физических 
лечебных факторов курорта Сочи (инновационных подходов к 
дозированию климатотерапевтических процедур) при восстано-
вительном лечении лиц с рекуррентными депрессивными рас-
стройствами или депрессивным эпизодом в анамнезе. 

                                                           
* Научно-исследовательский центр курортологии и реабилитации (г. Сочи) 
Федерального Агентства по здравоохранению и социальному развитию. 

Материалы и методы исследования. В период 2001-2006 
годов восстановительное лечение по нашим инновационным 
технологиям прошли 278 пациентов дневного стационара Сочин-
ского психоневрологического диспансера, а также больные, 
прибывшие в ряд ведущих здравниц названного федерального 
курорта по поводу других заболеваний, но имевшие в анамнезе 
(или стойкие клинические проявления) рекуррентного депрес-
сивного расстройства или предшествующего ему депрессивного 
эпизода. Говоря о санаторно-курортной реабилитации больных с 
названными расстройствами настроения следует подчеркнуть 
высокую социальную востребованность климатотерапевтических 
инноваций для указанного контингента больных.  

При этом ряд сочинских курортологов активно критикуют 
официальную позицию Росздрава, направленную на существен-
ные ограничения пребывания и лечения в здравницах больных, 
страдающих рекуррентными депрессивными расстройствами. В 
частности, методические рекомендации и действующие медицин-
ские стандарты санаторно-курортного лечения [1] подчеркивают, 
что пациенты здравниц с болезнями центральной нервной систе-
мы могут попадать на санаторно-курортное лечение невротиче-
ской патологии только в случаях отсутствия у них резко выра-
женных и стойких тревожных, фобических или депрессивных 
проявлений.  При этом следует указать, что группу наблюдения 
пациентов, проходивших восстановительное лечение по нашим 
методикам, составляли больные с рекуррентными депрессивными 
расстройствами в текущем эпизоде легкой или средней степени, а 
также в состоянии ремиссии. Пациенты, у которых рекуррентное 
депрессивное расстройство выражалось текущим эпизодом тяже-
лой степени (в т.ч. с психотическими расстройствами), проходи-
ли только медикаментозное лечение, а климатотерапевтические 
процедуры им не назначались. Индивидуальные схемы восстано-
вительного лечения на курорте Сочи больных с названными 
расстройствами настроения (F 32.0; F 32.1; F 33.0; F 33.1 по МКБ-
Х) включали ряд ингредиентов, в частности, дозирование баль-
нео- и талассопроцедур, исходя из характера течения выявленных 
у изучаемых пациентов баз исследования тех или иных форм 
названных заболеваний, базировалось на совокупности общих 
методологических подходов к их использованию.  

Применялись общие сероводородные или йодобромные 
ванны с использованием природных минеральных источников 
Мацестинского и Кудепстинского месторождений; модифициро-
ванные методики назначения тёплых, индифферентных, про-
хладных воздушных ванн (сухих, влажных, сырых), включая 
слабо-, средне- и сильнодинамичные; унифицированная методика 
назначения процедур гелиотерапии в зависимости от напряжения 
солнечной радиации на лечебных пляжах здравниц-баз исследо-
вания. Системные мероприятия  восстановительного лечения на 
курорте Сочи больных с расстройствами настроения; компьютер-
ная коррекция психоэмоционального состояния по методу обрат-
ной биологической связи (на фоне аутогенной тренировки и иных 
методов психотерапевтического воздействия); авторская моди-
фикация использования видов и режимов морских процедур 
(обтирания, обливания морской водой, укутывания простынями, 
смоченными морской водой, свободное и дозированное плава-
ние); динамика индивидуальных нагрузок ЛФК (дозированная 
ходьба, лечебная гребля, ближний туризм и т.д.) в сочетании с 
рассчитываемыми схемами калоража при диетотерапии.  

Бальнеотерапия применялась в виде общих сероводород-
ных (50-100-150 мг/л при температуре 360С, длительностью 6-8-
10-12 минут с нарастающим итогом, через день, 10-12 ванн на 
курс лечения) или йодобромных (при температуре 36-380С, про-
должительностью 1 ванны 10-15-20 минут с нарастающим итогом 
через день, 10-12 процедур на курс лечения) общих ванн природ-
ных минеральных источников месторождений курорта Сочи.  

Эти методики в ходе работы модифицировались, т.к. кон-
тингент требовал индивидуального применения теплых, индиф-
ферентных или прохладных (сухих, влажных, сырых) воздушных 
ванн при проведении восстановительного лечения в разные 
периоды года. Этим же была продиктована модифицированная 
экспозиция этапных морских процедур (обливания, обтирания 
морской водой, окунания, дозированное и свободное плавание в 
акватории лечебных пляжей). Модифицированный подход к 
режиму дозирования солнечных ванн наблюдаемых больных 
базировался на индивидуальном определении у них эритемной 
дозы при помощи биодозиметра Далфельда – Горбачева с парал-
лельной регистрацией напряжения солнечной радиации (по 
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пиранометру) и ее интенсивности (по автоматическому УФ-
дозиметру на основе серийного спектрофотометра ОФД-1). На 
основании полученных результатов для медсестер лечебных 
пляжей были разработаны памятки с указанием рекомендуемых 
часов приема (в различные месяцы) процедур гелиотерапии для 
этих больных, а сами режимы назначения вносились лечащим 
врачом в санаторно-курортную книжку конкретного пациента, 
исходя из наличия у него различных типов реакции сосудов кожи 
(гипо-, нормо-, гиперреакции) на гелиопроцедуры.  

Таблица 1 
 
Авторская модификация технологий исчисления длительности теп-
лых воздушных ванн при ЭЭТ от 230 и выше для лиц, проходящих 
курс восстановительного лечения по поводу расстройств настроения 

(F 32.0; F 32.1; F 33.0; F 33.1 по МКБ-Х) 
 

Виды теплых  
воздушных ванн 

 (ЭЭТ от 230 и выше) 

Аэростатические и 
 слабодинамичные 
 (при скорости ветра  
до 1 м/с) 

Среднединамичные 
(при скорости ветра 1-

4 м/с) 

I режим: начинать с 15 мин.,  
+ ежедневно  
по 20 мин.  
суммарно 2-3 часа 

Начинать с 10 мин.,  
+ ежедневно  
по 15 мин. суммарно  
до 2 часов. 

II режим: начинать с 20 мин.,  
+ ежедневно по 15 мин.  
суммарно до 3-4 часов 

Начинать с 20 мин.,  
+ ежедневно  
по 15 мин. до 2 часов. 

Сухие 
(при относительной 
влажности <55%) и 
умеренно сухие 

(56-70%) III режим: начинать с 30 мин.,  
+ежедневно  
по 20 мин.  
суммарно до 5 часов 

Начинать с 20 мин.,  
+ ежедневно  
по 20 мин.  
до 3 часов. 

I режим: в 1 день – 15 мин.,  
+ ежедневно   
по 10 мин. до 2 часов. 

в 1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно  по 10 
мин. до 1 часа. 

II режим: в 1 день – 15 мин.,  
+ежедневно   
по 20 мин. до 3 часов. 

в 1 день – 15 мин.,  
+ ежедневно  по 15 
мин. до 1,5 часов. 

Влажные 
(при относительной  
влажности 
воздуха 71-85%) III режим: в 1 день – 30 мин.,  

+ ежедневно  
по 30 мин. до 3 часов. 

в 1 день – 20 мин.,  
+ ежедневно   
по 20 мин. до  
2,5 часов. 

I режим: в 1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно   
по 10 мин. суммарно в день – 1 час. 

в 1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно   
по 10 мин.,  
суммарно  
в день 40 мин. 

II режим: в 1 день – 15 мин.,  
+ ежедневно  по 5 мин.,  
суммарно в день – 1,5 часа. 

в 1 день – 15 мин.,  
+ь ежедневно   
по 5 мин.,  
суммарно в день 50 
мин. 

Сырые 
(при относительной  
влажности  
воздуха >85%) 

III режим: в 1 день – 20 мин.,  
+ ежедневно  по 10 мин.,  
суммарно в день – 2 часа. 

в 1 день – 20 мин.,  
+ ежедневно   
по 10 мин., суммарно  
в день 1-1,5 часа. 

 
Назначение талассотерапии, включающей аэротерапию, ге-

лиотерапию и морские процедуры (обтирания, обливания, влаж-
ные укутывания про- стынями, смоченными морской водой, 
морские купания, в т.ч. свободное и дозированное плавание) по 
модифицированных нами методикам представлено в табл. 1–3.  

При этом следует подчеркнуть, что назначение солнечных 
ванн изучаемым группам больных основывалось в период прове-
дения настоящего исследования на индивидуальных особенно-
стях течения названных заболеваний конкретного пациента, а 
также с учетом теплового ингредиента длинноволновой части 
солнечного спектра. Последнее регулировалось схемой индиви-
дуальных врачебных назначений для каждого изучаемого паци-
ента в части длительности приёма им на курорте Сочи гелиопро-
цедур в утренние (вечерние) часы тёплых и прохладных перио-
дов. Комментируя данные схемы 1 следует подчеркнуть, что 
предложенные нами методы восстановительного лечения исполь-
зуются при реабилитации лиц, перенесших психотравмирующее 
воздействие стрессогенных факторов. Возникшие в результате 
этого расстройства настроения выступают в качестве одного из 
главных барьеров на пути адаптации к мирной жизни, а своевре-
менное и правильное использование методов психотерапевтиче-
ского воздействия способствует снижению дизадаптации, недо-
пущению дальнейшего развития и хронизации.  

Под воздействием предложенного комплекса восстанови-
тельных процедур (базисом которых являлись общие сероводо-
родные ванны Мацестинского месторождения и бальнеопроцеду-
ры с использованием природной йодобромной воды Кудепстин-
ского месторождения курорта Сочи  в сочетании с талассотера-
пией, БОС-тренингом) отмечена редукция жалоб на 89,5%, сгла-

живание объективной симптоматики на 71,3%, по данным рео-
графического исследования выявлена нормализация церебраль-
ной гемодинамики и улучшение эластико-тонических свойств 
сосудов у 68,4% больных. 

Таблица 2 
 

Авторская модификация унифицированных технологий исчисления 
продолжительности индифферентных воздушных ванн при ЭЭТ= 210-

220 для больных с рекуррентными депрессивными расстройствами 
 

Виды индифферентных 
воздушных ванн 
(ЭЭТ = 21-220) 

Аэростатические и 
слабодинамичные 

(при скорости 
ветра до 1 м/с) 

Среднединамичные 
(при скорости  
ветра 1-4 м/с) 

I режим: начинать с 10 мин.,  
+ ежедневно  
по 10 мин.,  
суммарно в день до 2 часов. 

начинать с 5 мин., 
+ ежедневно 
по 10 мин.,  
суммарно в день 1 
час. 

II режим: начинать с 15 мин.,  
+ ежедневно  
по 15 мин.,  
суммарно в день до 2,5 часов. 

Начинать с 10 мин.,  
+ ежедневно  
по 15 мин.,  
суммарно в день  
до 1,5 часа. 

Сухие (при 
относительной 

влажности <55%) 
и умеренно сухие 

(56-70%) 
III режим: начинать с 20 мин.,  
+ ежедневно  
по 20 мин., 
суммарно в день 3 час. 

начинать с 15 мин.,  
+ ежедневно  
по 20 мин.,  
суммарно в день до 2 
часов. 

I режим: в 1 день – 10 мин., 
 + ежедневно   
по 15 мин.,  
суммарно в день 40 мин. 

в 1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно   
по 10 мин.,  
суммарно в день – 30 
мин. 

II режим: в 1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно  
по 10 мин.,  
суммарно в день 50 мин. 

в 1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно   
по 10 мин.,  
суммарно в день –  
40 мин. 

Влажные (при 
относительной 
влажности 

воздуха 71-85%) 

III режим: в 1 день – 15 мин.,  
+ ежедневно   
по 15 мин.,  
суммарно в день 1 час. 

в 1 день – 15 мин.,  
+ ежедневно   
по 15 мин.,  
суммарно в день – 50 
мин. 

I режим:в1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно по 10 мин., 
суммарно в день – 30 мин. 

в 1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно   
по 5 мин., 
 суммарно в день 
25 мин. 

II режим: в 1 день –  
10 мин., + ежедневно   
по 5 мин., 
суммарно в день – 40 мин. 

в 1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно  
по 10 мин., 
 суммарно в день 30 
мин. 

Сырые (при 
относительной 

влажности воздуха 
>85%) 

III режим: в 1 день –  
10 мин., + ежедневно  
по 5 мин., 
суммарно в день – 1 час. 

в 1 день – 10 мин.,  
+ ежедневно  
по 15 мин., 
 суммарно в день 40 
мин. 

 
Таблица 3 

 
Авторская модификация дозирования процедур гелиотерапии по 

поводу рекуррентных депрессивных расстройств 
 

март-октябрь  
в биодозах 

ноябрь-февраль  
в калориях Режимы  

воздействия Начальная  
доза 

Макс.  
доза 

Начальная  
доза 

Макс. 
доза 

№1 (слабого) 1/4 1,5 5 30 
№2 (умеренно- 
интенсивного ) 1,5 2,5 5 40 

№3 (интенсивного) 2,5 3 5 60 
 

При изучении иммунного статуса получен у 58,2% пациен-
тов эффект стимуляции как гуморального, так и клеточного звена 
иммунитета (возросло количество Т- и В-лимфоцитов, IgA), что 
свидетельствует о стимулирующем действии изучаемого лечеб-
ного комплекса; при биохимическом исследовании статически 
достоверно нормализовалось содержание диеновых конъюгатов. 
Из показателей антиоксидантной системы у 30,8% нормализова-
лось ранее измененное содержание церулоплазмина, что свиде-
тельствует о повышении образования супероксидных радикалов, 
нейтрализацию которых обеспечивает церулоплазмин. По дан-
ным психологического тестирования у 89,9% отмечена сущест-
венная положительная динамика: улучшение настроения, сгла-
живание астенических проявлений, снижение уровня тревоги и 
беспокойства, появление уверенности в себе. Рекомендуемые 
технологии климатотерапевтических инноваций являются эффек-
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тивным ингредиентом комплексного восстановительного лечения 
на курорте Сочи названного контингента больных. 
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TECHNOLOGIES OF CLIMATOTHERAPEUTIC INNOVATIONS IN 
RECOVERY TREATMENT IN PATIENTS WITH RECCURENT AND 

DEPRESSIVE DISORDERS (IN RESORT OF SOCHI) 
 

A.I. BEVZA 
 

Summary 
 
The complex of treatment consist’s sulfurated hydrogen baths of 

Matsestinski field and balneotherapy with use of natural iodobromin 
water of Kudepstinski field Sochi’s region. The realization of pro-
posed complex recovery treatment contribute to complaint reduction 
on 89,5% and to normalization of cerebral hemodynamics and im-
provement of elastico-tonic vessel’s proprieties in 68,4% patients. 

Key words: sulfurated hydrogen baths 
 
 
 
 
 

УДК 616.5; 616.5-001/-002 
 
НОВЫЕ МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ К ТЕХНОЛОГИЯМ ВОС-
СТАНОВИТЕЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ В ЗДРАВНИЦАХ ЧЕРНОМОРСКОГО 
ПОБЕРЕЖЬЯ КАВКАЗА БОЛЬНЫХ КОНТАКТНЫМИ ДЕРМАТИТАМИ 
 

О.Е. ОБРУБОВА* 
 

Актуальность представленной научной работы базируется 
на том, что по свидетельству видных отечественных исследова-
телей [1] диссеминация различных клинических форм течения 
контактных дерматитов в России достигла более 1% от общего 
числа жителей страны, что в абсолютном выражении составляет, 
практически, 1,5 млн. человек, из которых почти 30% составляют 
пациенты, страдающие раздражительными контактными дерма-
титами, вызванными: а) маслами и смазочными материалами (L 
24.1 по МКБ-Х); б)  растворителями, в т.ч. хлорсодержащей, 
циклогексановой, эфирной, гликолевой, углеводородной, кетоно-
вой группы (L 24.2 по МКБ-Х); в) косметическими средствами (L 
24.3 по МКБ-Х); г) лекарственными средствами (L 24.4 по МКБ-
Х); д) химическими веществами, в т.ч. цементом, инсектицидами 
(L 24.5 по МКБ-Х); е) пищевыми продуктами при их контакте с 
кожей (L 24.6 по МКБ-Х); ж) растениями, кроме пищевых (L 24.7 
по МКБ-Х); и т.д.. При этом ученые ряда региональных медицин-
ских академий  указывают на достаточно динамичный рост 
названных контактных дерматитов у детей, имея в виду ежегод-
ное увеличение (на 1,2-1,5%) количества названного контингента 
пациентов, обращающихся в профильные муниципальные учре-
ждения здравоохранения по месту жительства.  

По свидетельству ведущих зарубежных специалистов, ра-
ботающих в сфере реабилитации дерматологических больных, 
обилие современных медицинских препаратов вовсе не гаранти-
рует быструю излечиваемость различных нозологических форм 
контактных дерматитов, а отечественные курортологи [3] отме-
чают высокие потенциальные возможности ряда рекреационных 
зон России для восстановительного лечения больных раздражи-
тельными [irritant] контактными дерматитами (L24 по МКБ-Х). 
Однако проведенный в рамках нашего исследования контент-
анализ открытых литературных источников позволил констати-
ровать отсутствие исчерпывающих системных сведений об эф-

                                                           
* НИЦ курортологии и реабилитации (г. Сочи) Федерального Агентства по 
здравоохранению и социальному развитию 

фективности сочетанного использования всего обилия климато-
бальнеотерапевтических факторов черноморского побережья 
Кубани для  последовательного восстановительного лечения 
названного контингента в ЛПУ и здравницах. Это обусловило 
актуальность и социальную потребность проведения дополни-
тельных научных изысканий по обозначенной теме исследования. 

 Цель исследования – разработка и реализация приори-
тетных научных направлений сочетанного использования клима-
тобальнеотерапевтических факторов Черноморского побережья 
Кубани при последовательном восстановительном лечении в 
ЛПУ и здравницах больных различными клиническими формами 
раздражительного контактного дерматита (L 24 по МКБ-Х).  

Для объективизации восстановления процесса микроцирку-
ляции в клетках кожи наблюдаемых больных использовались: 
метод термотопографии по А. Вайчулису; потенциометрический 
метод определения рН поверхности кожи; метод определения 
бактериоцидной активности кожи (БАК); метод определения 
нормальной микрофлоры кожи (по Н.Н.  Клемпарской  в  моди-
фикации  М.П. Захарченко  и  др., 1997).  Для  констатации стой-
ких нарушений микроциркуляции в клетках кожи, в том числе 
для определения степени нарушения гидратации эпидермиса и 
выраженности капилляростаза использовался метод определения 
молочной кислоты (по И.С. Балаховскому, Ю.В. Наточину) в 
крови больных. Для констатации динамики показателей иммун-
ного статуса у пациентов, страдающих изучаемыми нозологиче-
ским формами раздражительного контактного дерматита (L 24.0 
по МКБ-Х), выделяли стандартными методами из гепаринизиро-
ванной крови лейковзвесь, мононуклеарные клетки, плазму.  

Методом непрямой иммунофлюоресценции определяли со-
держание в этой крови основных субпопуляций лимфоцитов, 
используя следующую панель моноклональных антител: CD71, 
CD25, CD38, CD3, CD8, CD4, CD16, CD22, CD95, НLА-DR. 
Среди маркёров клеточной дифференцировки, характеризующие 
степень участия лимфоцитарных субпопуляций в иммунном 
ответе, использовались: CD3 – маркёр зрелых Т-клеток, зрелых 
(медуллярных) тимоцитов, всех Т-клеток крови и отсутствующий 
на клетках других видов; CD8 – маркёр активации супрессорно-
цитотоксических Т-лимфоцитов; CD4 – маркёр Т-хелперных 
(индукторных) клеток; CD16 – маркёр NК-лимфоцитов; CD22 – 
маркер зрелых В-лимфоцитов.  

Содержание иммуноглобулинов классов А, М, G в сыво-
ротке крови изучали по методу Манчини и соавт., а уровень ЦИК 
– с применением полиэтиленгликоля (ПЭГ) 3,5 и 7% концентра-
ций по методике Ю.А. Гиневич. Показатели ПОЛ эпидермиса у 
изучаемых больных исследовали до и после восстановительного 
лечения следующим образом: после экстракции липидов хлоро-
форм-метанольной смесью в пробах определяли показатели 
диеновых конъюгатов (ДК), кетодиенов (КД) и сопряженных 
триенов (СТ). В липидном экстракте с помощью спектрофлюо-
риметра «Hitachi MPF-4» регистрировали вещества, реагирующие 
с тиобарбитуровой кислотой, т.е. ТБК-активные продукты.  

 
Таблица 1 

 
Химический состав природной питьевой минеральной воды «Лазарев-
ская», применявшейся в рамках исследования для лечения больных с 

раздражительным контактными дерматитами 
 

№ 
скв. Формула ионного состава Специфика,  

мг/дм3 
ДЕБИТ, 
м3/сут. Использование

№11-
М 
 

1,9
99

29)(70
6,2

2
33 pH

Na
COHCOCl

M
−− +  Н3В03 150,8 

F 3.0 13,5 

№84-
М 
 

7,8
99

23)(76
2,4

2
33 pH

Na
COHCOCl

M
−− +  Н3ВОз 274,4 

F3.5 29 

заводы 
розлива, 

бальнеолечеб-
ницы 
(для 

общих ванн 
и местных 
процедур) 

 
Все параметры выражали в соответствующих единицах из 

расчета на 1 мг общих липидов, содержание которых определяли, 
используя стандартные наборы фирмы «Lachema-Test» (Чехия). 
Для дифференциации уровня показателей психоэмоционального 
статуса больных контактными дерматитами, использовался 
модифицированный вариант аналитической программы N. 
Peseschkian, известной под названием Висбаденский опросник 
(WIPPF). Интерпретация результатов проводилась по компью-
терной версии WIPPF (Vers. 1.1., АГМА, Архангельск, 1995). 
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Были сформированы постоянные и переменные составляющие 
восстановительного лечения названного контингента больных в 
здравницах черноморского побережья Кубани. Основной группе 
наблюдаемых пациентов (n=294, p<0,05) назначалась питьевая 
минеральная вода «Лазаревская» а) скважина №11-М Солоники: 
(минеральная вода малой минерализации, гидрокарбонатно-
хлоридная натриевая, щелочная, борная, с повышенным содер-
жанием фтора; б) скважина №84-М Волконка: минеральная вода 
малой минерализации, гидрокарбонатно-хлоридная натриевая, 
щелочная, борная, с повышенным содержанием фтора.  

Бальнеотерапия применялась в виде общих сероводород-
ных(50-100-150-мг/л при температуре 36° С, продолжительно-
стью 6-8-10-12 минут с нарастающим итогом, через день, 8-10 
ванн на курс лечения) или йодобромных (при температуре 36-38° 
С, продолжительностью 1 ванны 10-15-20 минут с нарастающим 
итогом через день, 8-10 процедур на курс лечения) общих ванн 
природных минеральных источников местных месторождений. В 
дни, свободные от ванн, назначалась пелоидотерапия в виде ограни-
ченных аппликаций (tº 38-40º С, продолжительностью 1 процедуры 
10-15-20-30 минут по нарастающей, 10-12 процедур на курс лечения) 
на пораженные участки кожи. Методика магнитофореза иловой 
грязи, обогащенной сероводородной водой, выполняется с при-
менением аппарата для магнитотерапии и магнитофореза «По-
люс-ЗМ». Для магнитофореза использовалась пакетированная 
глинистая иловая грязь Адлерского (Имеретинского) месторож-
дения г. Сочи, обогащенная сероводородной водой в концентра-
ции 350 мг/л (скважина «Мацеста» 6-Т) (Общероссийский клас-
сификатор продукции ОК-005-93). Указанная методика пелоидо-
терапии сочеталась в эти же дни с избранными формами аппаратной 
физиотерапии, в т.ч. использовался дистанционный способ магнитно-
инфракраснолазерной (МИЛ) терапии, при котором терминал лазера 
располагался на расстоянии 0,5-1 см от облучаемого объекта. В 
зависимости от распространенности процесса продолжительность 
экспозиции составляла от 5 до 30 мин. Максимальная площадь, 
обрабатываемая во время 1 сеанса, – 40 см2.  

Первые 5 сеансов проводили с частотой импульсов 1 кГц, по-
следующие 1-5 кГц, остальные 5 или 10-5 кГц. Курс этой терапии по 
методу Ф.Я. Хайруллина и соавт. состоял из 15-20 сеансов, проводи-
мых ежедневно. При наличии отклонений в иммунном статусе боль-
ного с учетом результатов иммунологических исследований прово-
дили облучение области тимуса в течение 2 мин частотой импульсов 
80 Гц и мощностью излучения светодиодов 80 мВт. Аэро- и гелиоте-
рапия, морские купания назначались больным по индивидуальной 
методике. Больным контрольной группы (n=278, p<0,05) проводи-
ли стандартные диспансерные мероприятия, предусматривающие 
медикаментозные формы лечения контактных дерматитов. 

В ходе исследования получена позитивная динамика ряда 
ведущих клинико-функциональных показателей объективного 
состояния кожных покровов у наблюдаемых больных. Исходно 
сниженный до лечения (9,1-11,3%) средний индекс термотопо-
графии у изучаемого больных контактными дерматитами после 
лечения увеличивался до 60,6-61,1%. Увеличение  количества  
наблюдаемых пациентов с возросшим средним индексом термо-
топографии свидетельствует о позитивном терапевтическом 
эффекте при использовании авторской системы восстановитель-
ного лечения. Это подтверждается нормализацией рН кожи 
проведенного лечения пациентов основной группы наблюдения 
до значений 5,49±0,03÷5,50±0,001 против этих же показателей рН 
у такого же контингента до лечения 5,79±0,01÷5,81±0,02. Мето-
дика определения рН кожи по Н.Н. Клемпарской в модификации 
М.П. Захарченко и др. (1997) классифицирует нормальный уро-
вень названного показателя в пределах 5,48±0,002÷5,49±0,001.  

Показатель рН кожи у больных основной группы под влия-
нием назначенных процедур в ЛПУ и здравницах – базах иссле-
дования, практически, нормализовался. Тот же результат достиг-
нут после лечения этой же группы наблюдаемых больных по 
авторским схемам восстановительной терапии согласно парамет-
ров бактериоцидной активности кожи. При этом индекс бакте-
риоцидной активности кожи (ИБ средний по основной группе 
наблюдения) нормализовался более чем в 70-80% случаях у 
изучаемых пациентов, хотя до лечения вышеуказанный показа-
тель бактериоцидной активности кожи у этих же больных был 
крайне низок и колебался от 40,1 до 42,3%. Одновременно пока-
затели рН кожи, ее бактериоцидной активности, показатели 
термотопографии и нормальной микрофлоры кожи были,  прак-

тически, в 2 раза ниже после лечения у больных контрольной 
группы, где пациенты, страдающие теми же формами контактно-
го дерматита, принимали только медикаментозное лечение.  

То же иллюстрировалось снижением показателя молочной 
кислоты в крови больных. После реализации разработанной 
системы восстановительного лечения, число больных с повы-
шенным содержанием в крови молочной кислоты значительно 
снизилось и составило 37,6% от общего числа наблюдений. 
Количество начальных продуктов ПОЛ было значительно ниже 
их нормальных значений в эпидермисе (N= 4,54±0,55). Несмотря 
на то, что после лечения уровень диеновых конъюгатов (ДК), а 
также кетодиенов и сопряженных триенов (КД и СТ) увеличился 
в 1,8-2,1 раза по сравнению с исходным, названные параметры 
ПОЛ эпидермиса не смогли окончательно нормализоваться, что, 
по нашему мнению, говорит об упорности течения контактного 
дерматита и требует повторного проведения санаторно-
курортной реабилитации изучаемого контингента больных. Под 
влиянием авторских технологий восстановительного лечения, 
уровень ТБК-активных продуктов у лиц основной группы на-
блюдения составил 75,69% от нормы (111,5 усл.ед.), а в кон-
трольной группе, где пациентам назначались лишь традиционные 
формы медикаментозной терапии, рост ТБК-активных продуктов 
был ниже (чем в основной группе наблюдения) почти в 2 раза.  

Одновременно при исследовании иммунного статуса уров-
ни активационно-пролиферативных маркёров (СD71, СD25, 
СD38, СDDR), исходно повышенные в основных и контрольных 
группах наблюдения, после лечения по авторским схемам, прак-
тически, нормализовались в основной группе наблюдения и лишь 
имели тенденцию к незначительному улучшению у больных 
контрольной группы наблюдения, принимавших медикаментоз-
ное лечение по классическим схемам. Общий уровень маркёрзре-
лых Т-лимфоцитов (СD3) и уровень маркёра апоптоза (СD95) так 
и не удалось привести к нормальным значениям как у больных 
основной, так и больных контрольной групп наблюдения. Что 
касается субпопуляции лимфоцитов, то здесь наблюдалась взаи-
мосвязь с высокой степенью достоверности: после лечения среди 
пациентов обеих групп количество CD8-лимфоцитов (маркёр Т-
супрессорных клеток) достоверно выше, а количество CD4 - 
лимфоцитов (маркёр Т-хелперных клеток) достоверно ниже 
нормативных показателей. В-лимфоцитарная популяция (CD22) 
после лечения была представлена в основной группе более высо-
кими показателями, чем в контрольной группе наблюдения.  

Характеризуя гуморальное звено иммунного ответа у паци-
ентов с изучаемыми нозологическими формами раздражительно-
го контактного дерматита, надо отметить оптимизацию показате-
лей IgA,  IgM,  IgG, изначально низких уровней крупно- и мелко-
молекулярных ЦИК у больных основной группы при отсутствии 
позитивной динамики этих показателей, ровно как и количест-
венного соотношения натуральных киллеров (CD16), у пациентов 
из контрольной группы наблюдения, принимавших в ходе плано-
вой диспансеризации только формы медикаментозной терапии.  
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класса заболеваний относятся отклонения от нормы, выявленные 
при клинических и лабораторных исследованиях. К подобным 
симптомам и признакам, консолидированным в рубрике R 53 по 
МКБ-Х «Недомогание и утомляемость» относятся: астения, 
слабость (хроническая и невротическая), усталость и т.д. С жало-
бами на недомогание и быструю утомляемость при незначитель-
ной физической или психоэмоциональной нагрузке в санаторий 
«Вулан» (курорт Архипо-Осиповка Краснодарского края) за 
последние 5 лет поступали ежемесячно 25–28% детей, из которых 
16-17% страдали клиническими признаками астении. 

Цель работы – анализ и разработка технологий восстано-
вительного лечения детей с астенией и синдромом усталости,.  

Материалы и методы исследования. Обследовано 280 де-
тей в возрасте от 7 до 12 лет, у которых в период 2002-2006 годов 
диагностировалась астения или выявлялся синдром усталости (R 
53 по МКБ-Х). Динамику клинико-функциональных характери-
стик названного контингента больных под влиянием предложен-
ной автором модифицированной схемы их восстановительного 
лечения в здравнице оценивали: с помощью тематического ап-
перцептивного теста (ТАТ), содержащего 29 картин, представ-
ляемых пациенту для объективного определения уровня его 
психоэмоционального статуса последовательно по 10 в каждом из 
двух сеансов обследования по адаптивным вариантам 
(Л.Н.Собчик, 1997) Миннесотского многопрофильного личност-
ного опросника (MMPI); по шкале САН (самочувствие, актив-
ность, настроение); оценку регенерации (в ходе санаторно-
курортной реабилитации) умственной работоспособности изу-
чаемых пациентов проводили с помощью: корректурной пробы 
по таблицам колец Ландольта (для суждения о скорости переноса 
информации в зрительном анализаторе), времени сенсомоторной 
реакции с построением соответствующих типов кривых работо-
способности по М.П.Захарченко (1997).  

Исследование велои в рамках доверительных границ с ве-
роятностью безошибочного прогноза р=0,95 и более при t > или 
равном 2. Оценку состояния ПОЛ и ответных реакций в системе 
антиоксидантной зашиты (АОЗ) проводили, исходя из концен-
трации общих липидов (ОЛ) по методике N. Zollner и К.Kirsch; 
уровня малонового диальдегида (МДА) по методу С.Н.Суплотова 
и Э.Н.Барковой; показателей диеновых конъюгатов (ДК), церу-
лоплазмина (ЦП) по методу Ravinn; а также уровня каталазы и 
среднемолекулярных пептидов (СМП) по методике Габриелян. 
Церебральную гемодинамику изучали методом РЭГ на реографе 
марки 4-РГ-1, соединенном с электрокардиографом; запись вели 
во фронтомастоидальных и окципитомастоидальных отведениях.  

В санатории «Вулан» разработана и применяется целевая 
реабилитационная программа для больных детей с астеническим 
синдромом и синдромом усталости «Энерион против астении». 
Особенностью программы является использование в лечении 
этой группы пациентов препарата Энерион венгерской фармацев-
тической компании «ЭГИС». Энерион (Сальбутиамин), синтети-
ческий нейрометаболический препарат, близкий по строению к 
тиамину, обладает высокой липофильностью и легко проникает 
через ГЭБ. Накапливаясь в нейронах РАС, гиппокампа и зубча-
той извилины, он достоверно увеличивает плотность Ml и М2 — 
подтипов холинорецепторов в РАС и других структурах 
мозга, обеспечивая улучшение регуляции нейромодуляции.  

Препарат в равной степени эффективен в отношении 
различных видов астений. Не являясь психостимулятором, 
он уменьшает эмоциональную лабильность, улучшает 
аналитические функции, физическую работоспособность, 
внимание. Всего с 2004года по программе «Энерион против 
астении» был пролечен 121 человек, из них мальчиков – 75 
человек, девочек –  46 человек. Помимо клинического 
обследования, предусмотренного программой (оценка 
жалоб, клинический осмотр, неврологический статус, ана-
лизы крови, мочи, электрокардиография) больным предла-
галось заполнить специализированные опросники «Шкала 
астенизации», модифицированные нами для детей опросни-
ки качества жизни SF-36, шкалу качества сна и когнитивных 
функций. В жалобах у больных преобладали усталость, 
расстройство сна, нарушение аналитической функции, 
снижение аппетита, памяти, внимания, умственной и физи-
ческой работоспособности, эмоциональная лабильность. 
Психологическое тестирование подтверждало наличие тревоги, 
депрессии, астенизации. Всем, помимо санаторно-курортного 
лечения (ЛФК, аэрофитотерапия, терренкур и др.), назначался 

энерион в дозе 1 таблетка два раза в день.  
При оценке результатов лечения на 20-21 день (жалобы и 

психологическое тестирование) было выявлено, что у 67 человек 
(55%) полностью отсутствуют признаки астенического синдрома, 
у 37 человек (30%) проявления астении значительно снизились и 
только у 17 человек (15 %) эффект отсутствовал или был незна-
чительным. В эту группу вошли и 19 человек, у которых энерион 
был отменен из-за повышения АД и, возможно, индивидуальной 
непереносимости. Таким образом, наш опыт подтверждает высо-
кую эффективность энериона в комплексном санаторно-
курортном лечении астенического синдрома любой этиологии.  

В соответствии с методами обследования больных в период 
2002-2006 годов осуществлялся контроль динамики основных 
показателей психоэмоционального статуса и ряда клинико-
функциональных характеристик под влиянием предложенного 
нами комплекса системныхвосстановительных процедур, отпус-
каемых в здравнице – базе исследования пациентам с астенией и 
синдромом усталости, что представлено в табл.1.  

 
Таблица 1 

 
Коррекция уровня работоспособности у детей (n=280) с астенией 

и синдромом усталости (R 53 по МКБ-Х)   
 

Перечень диагностических тестов до лечения  
p<0,05 

после лечения  
p<0,05 

1. Корректурная проба по  
таблицам колец Ландольта  

(оценка пропускной способности  
зрительного анализатора бит/с) 

 max = 10 баллов или > 1,36 бит/с 

41,8%=0,59-0,72 бит/с  
т.е. 2-3 балла; 

54,4%=0,73-0,90 бит/с,  
т.е. 4-5 баллов; 

3,8%=0,91-1,19 бит/с,  
т.е. 6-7 баллов.  

7,2%=2-3 балла; 
12,5%=4-5 баллов; 
29,3%=6-7 баллов; 
48,9%=8-9 баллов; 

2,1%=10 баллов 

2. Динамика простой 
 сенсомоторной реакции: 

2.1. ФУС-функциональный  
уровень системы 

 (4,9 - 5,5 = оптимальный уровень  
работоспособности). 

66,2% = 1,6–1,9 
30,7% = 2,0-3,7 

3,1% (оптимальный)  

7,1%= снижен 
11,4% = снижен 

81,5% = 
оптимальный 

2.2 УР-устойчивость реакции  
2,0-2,8 = оптимальный уровень  

работоспособности 

57,8% = 0,09 и < 
40,7% = 0,1-0,9 

1,5 %(оптимальный) 

2,7%= снижен 
10,5% = снижен 

86,8% = 
оптимальный 

2.3 УФС-уровень  
функциональных возможностей  
(3,8-4,8 = оптимальный уровень  

работоспособности) 

59,11%  = 0,9 и < 
40,4%  = 0,1-0,9 

0,5 % (оптимальный) 

9,3%= снижен 
18,7% = снижен 

72,0% = 
оптимальный 

 
Под влиянием модифицированных схем индивидуального 

восстановительного лечения в здравницах названного континген-
та больных у 74,3% из них статистически достоверно (p<0,05) 
улучшились показатели оценки пропускной способности зри-
тельного анализатора (корректурная проба по таблицам колец 
Ландольта), а у 72,0 – 86,8% нормализовался уровень работоспо-
собности, определяемый по степени выраженности сенсомотор-
ной реакции, которая была до лечения существенно снижена 
более чем у половины наблюдаемых пациентов.Под влиянием 
курса лечения в здравнице у большинства больных отмечены 
благоприятные сдвиги в  церебральной  гемодинамике, особенно 
выраженные на реографических кривых при начальных формах 
сосудистой патологии мозга.  

 
Улучшение всех параметров РЭГ свидетельствовало о 

функциональном, обратимом характере сосудистого процесса. В 

Таблица 2 
 

Динамика показателей иммунного статуса  детей с астенией и синдромом 
усталости (до и после лечения в здравницах – базах исследования).M±m, n=280 

 
7-8 лет 9-10 лет 11-12 лет 

Показатель до 
лечения 

после  до 
лечения 

после  до 
лечения 

после  

CD3+, % 60,7±2,1* 70,5±3,1* 59,8±3,5** 70,8±4,5** 54,3±2,4** 71,2±2,3* 
CD4+, % 29,1±1,5* 42,0±2,4* 31,2±1,8* 42,0±1,6* 34,8±0,9** 42,1±1,8** 

CD8+, % 18,6±6,0* 24,4±4,0* 19,8±2,8* 24,4±3,1* 19,7±1,2** 24,0±1,2* 

CD4+/CD8+ 1,5±0,1* 1,7±0,09* 1,5±0,2* 1,7±0,1* 1,8±0,1** 1,7±0,8** 

CD22+, % 7,2±1,5* 8,2±1,2* 6,9±1,0* 81±1,2* 7,2±1,1* 8,2±1,8* 

IgA 2,3±1,1* 1,8±0,97* 2,5±0,6* 1,8±0,8* 2,4±0,3* 1,8±0,7* 

IgM 1,4±0,4* 1,0±0,2* 1,6±0,1* 1,0±0,1* 1,4±0,1** 1,0±0,1* 

IgG 11,0±4,1* 9,8±0,2* 10,6±1,0* 9,7±1,3* 10,0±0,6** 9,8±0,3** 

НСТ, % 28,5±3,6* 21,1±3,7* 32,2±4,0 22,3±4,1* 29,0 ±2,5* 21,5±2,2* 

ЕА-
комплексы, 

 % 
28,8±3,0* 17,0±1,2* 27,8±3,0* 17,1±1,3* 28,6±3,0* 17,0±1,0* 

 
Примечание. * - p<0,05; ** - p<0,001 
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группе больных детей с астенией также наблюдалась положи-
тельная динамика  параметров  РЭГ, больше выраженная в каро-
тидном бассейне, в котором чаще всего происходило нарушение 
мозгового кровообращения (А возрастала на 0,036 Ом, В/А — на 
31,7%, ВО уменьшился на 15,4%). У детей с синдромом устало-
сти в конце лечения увеличилось сниженное изначально пульсо-
вое кровенаполнение в сосудах полушарий. Увеличение кровена-
полнения артериального русла одного полушария приводило к 
снижению межполушарной асимметрии на 15,7% в каротидном и 
18,8% в вертебробазилярном бассейне. Оценка иммунного стату-
са включала определение популяционного состава T- и B-
лимфоцитов, иммуноглобулинов,  а также фагоцитарной актив-
ности моноцитов в периферической крови. Для идентификации 
популяции лимфоцитов использовали моноклональные антитела 
(CD3+, CD4+, CD8+, CD22+), анализируемые с помощью люминес-
центного микроскопа. Вычисляли иммунорегулирующий индекс 
(CD4+/ CD8+). При оценке функциональных свойств моноцитов 
периферической крови их получали методом адгезии прилипаю-
щих к стеклу клеток по S. Hoch. Функцию моноцитов оценивали 
по фагоцитозу ЕА-комплекосв и НСТ-редукции. Данные табл. 2 
говорят, что под влиянием предложенных схем лечения у детей с 
астенией и синдромом усталости (R 53 по МКБ-Х) имеются 
позитивные изменения иммунного статуса. Данные табл. 3 кон-
статируют нормализацию концентрации общих липидов (ОЛ, г/л) 
в подгруппе 1 с 2,53±0,18  до  2,40±0,1  при  р<0,001; в подгруппе 
2 с 2,49±0,19 до 2,40±0,1 при р<0,001; в подгруппе 3 с 2,51±0,17 
до 2,40±0,19 при р<0,001. Указанные данные коррелируют с 
оптимизацией уровня малонового диальдегида: например, МДА 
(нмоль на 1мг липидов) изменялся в подгруппе наблюдения 1 с 
19,6±1,9 до лечения до 18,1±1,7 после лечения; у больных под-
группы 2 соответственно с 19,3±1,8 до 18,0±1,0.  

Можно сделать вывод о лечебно-профилактической эффек-
тивности лечения в здравницах российского Причерноморья 
детей с астенией и синдромом усталости при условии задейство-
вания представленных технологий восстановительного лечения. 
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ТЕХНОЛОГИИ ЗАДЕЙСТВОВАНИЯ КАВИНТОН-ЭЛЕКТРОФОРЕЗА В 
САНАТОРНОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ НА КУРОРТЕ ГЕЛЕНДЖИК ПАЦИ-
ЕНТОВ, СТРАДАЮЩИХ ЮНОШЕСКИМ ОСТЕОХОНДРОЗОМ ПО-

ЗВОНОЧНИКА 
 

Н.Н. НИКИТИНА* 
 

Анализ данных современной медицинской статистики по 
разделу «Болезни костно-мышечной системы и соединительной 
ткани» позволяет констатировать негативную динамику регист-
рации больных с этой патологией за период 2000-2006 годов (по 
диагнозам, установленным впервые в жизни), когда заболевае-
мость населения России в абсолютном исчислении составила в 
2000 году 4 млн. 452 тыс. чел., а в 2006 году уже 4 млн. 746 тыс. 
чел. При этом доля юношеского остеохондроза позвоночника (в 
т.ч. болезнь Кальве, болезнь Шейермана и т.д.) возросла за этот 
же период на 7,3% в общей структуре этой патологии.  

Цель исследования – обоснование, разработка и внедрение 
в деятельность здравниц курорта Геленджик прогрессивных 
технологий (с саногенетическим акцентом на инновационную 
методику применения кавинтон-электрофореза) восстановитель-
ного лечения подростков (14-17 лет), страдающих юношеским 
остеохондрозом позвоночника (М 42.0 по МКБ-Х). 

Материалы и методы исследования. Представлены две 
рандомизированные группы пациентов (подростки 14-17 лет; 
nобщ=558, в т.ч. юноши – 295 чел. или 52,9%, а девушки – 263 
чел., или 47,1%), страдающих юношеским остеохондрозом по-
звоночника. Численность основной (ОГ) и контрольной групп 
(КГ) была одинаковой, т.е. n=279 (в каждой группе). Пациентам 
ОГ назначался кавинтон-электрофорез, когда 5 мг кавинтона, 
растворенного в 10 мл дистиллированной воды, наносили на одну 
из прокладок раздвоенного электрода (анода); на другую – нано-
силась дистиллированная вода. Катод располагали в правой 
подключичной области. Сила тока 10-12 мА, время воздействия 
15 минут, 12-15 процедур на курс лечения. При исследовании до 
и после курса лечения оценивали симптомы: головная боль, 
головокружение, изменение АД, сон, эмоционально-волевые 
расстройства. Всем пациентам до и после лечения снимали РЭГ. 
Пациентам КГ (n=279, p<0,05) назначались: жемчужные ванны 
(на основе морской воды 36-38ºС по 12-15-20 минут по возрас-
тающей на 1 процедуру, N 10-12 на курс лечения через день); 
детензортерапия (в качестве дополнительной механокоррекции 
нарушений позвоночного столба; частные методики мануальной 
терапии по модифицированной лечебной технике устранения 
экстензионных и флексионных дисфункций [3–4].  

Позитивная динамика ряда клинико-функциональных ха-
рактеристик регистрировалась при помощи алгезиметра, позво-
ляющего установить порог болевой чувствительности при нару-
шениях функции позвоночника, а сама оценка болевого синдрома 
(до и после лечения) у больных с названной формой дорсопатий 
проводилась по визуально-аналоговой шкале с расчетом индекса 
боли по Дартмутской анкете. Субъективное восприятие боли 
больным коррелировало с оценкой состояния больного врачом по 
балльной системе (в покое, ночью, при пассивных движениях, 
после дня обычной физической нагрузки, при ходьбе по лестнице 
и т.д.). Оценивалась также способность больного подняться со 
стула, присесть на корточки и подняться (табл.).У больных (М 
42.0 по МКБ-Х) после лечения снизились не только боли, но и 
уменьшилось ограничение объема движений (в градусах) в пора-
женных отделах позвоночника, а также значительно уменьши-
лось время, затрачиваемое этими больными на преодоление 30 
метров спортивного зала (в с). Названная позитивная динамика 
клинико-функциональных показателей у изучаемого контингента 
больных дорсопатиями подтверждалась ультрасонографической 
диагностикой имеющихся дистрофических изменений межпо-
звонковых дисков у этих же больных, которая проводилась на 
аппарате «Aloka-1700» электронным конвексным датчиком с 
частотой 5 МГц по методике А.Ю. Кинзерского, И.Н. Шарапова и 
др. У72,5% (р<0,05) больных остеохондрозом позвоночника 
выявились изменения межпозвонковых дисков (МПД): началь-
ные дистрофические изменения МПД в виде повышения эхоген-
ности ПЯ – пульпозного ядра (появления в ПЯ точечных гиперэ-
хогенных включений). 
                                                           
* НИЦ курортологии и реабилитации (г. Сочи); санаторий «Вулан» Росзд-
рава (курорт Архипо-Осиповка Краснодарского края). 

Таблица 3
 

Динамика показателей состояния ПОЛ и ответных реакций в системе 
антиоксидантной защиты (АОЗ)  (М±m) 

 
 n=280  

подгруппа 1 
7-8 лет 

подгруппа 2 
9-10 лет 

подгруппа 3 
11-12 лет Перечень показателей  

интенсивности  
ПОЛ и АОЗ  до 

лече-
ния 

после 
лече-
ния 

до 
лече-
ния 

после 
лече-
ния 

до 
лече-
ния 

по-
сле 
лече-
ния 

Уровень МДА 
эритроцитов, нмоль/л* 
МДА, нмоль на 1 мг 
липидов* 
Концентрация общих 
липидов (ОЛ, г/л)** 
Каталаза, мккат/л* 
Показатель среднемо-
лекулярных  
пептидов (СМП, усл. 
ед.)** 
Показатель диеновых 
конъюгатов (ДК, отн. 
ед.)* 
Уровень церулоплаз-
мина (ЦП, г/л)* 

 
47,2±1,24 

 
19,6±1,9 

 
2,53±0,18 
41,2±3,0 

 
 
 

0,32±0,01 
 
 

3,32±0,33 
 

0,32±0,02 

 
44,1±2,0 

 
18,1±1,7 

 
2,40±0,1 
31,1±2,0 

 
 
 

0,29±0,02 
 
 

4,20±0,22 
 

0,29±0,01 

 
46,6±1,4 

 
19,3 ±1,8 

 
2,40±0,19 
41,0±3,2 

 
 
 

0,31±0,01 
 
 

3,41±0,3 
 

0,32±0,01 

 
44,2±2,5 

 
18,2±1,9 

 
2,43±0,1 
31,2±2,0 

 
 
 

0,29±0,02 
 
 

4,21±0,21 
 

0,29±0,01 

 
49,9±2,2

 
19,3±1,8

 
2,51±0,17
42,2±2,1

 
 
 

0,32±0,02
 
 

3,35±0,34
 

0,32±0,01

 
44,3±3,1

 
18,0±1,0

 
2,40±0,19
31,1±1,9

 
 
 

0,29±0,01
 
 

4,20±0,19
 

0,29±0,02
     
Примечание: достоверность различий обозначена - * р<0,05; **  р<0,001. 
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Таблица  
 
Динамика ряда клинико-функциональных показателей у больных юноше-
ским остеохондрозом позвоночника до и после разработанного в рамках 
исследования комплекса их восстановительного лечения на курорте 

Геленджик 
 

Больные юношеским  
остеохондрозом позвоночника,  

проходившие  
восстановительное лечение  

в 2002-2006 годах в санатории 
«Вулан» 

Перечень  
клинико-функциональных 

показателей  
у больных дорсопатиями 

 (М 42.0 по МКБ-Х) в  
2002-2006 годах (p<0,05) 

ОГ(n=279) КГ(n=279) 
Боль по визуально-аналоговой 
шкале, см 

6,62±0,29 
3,38±0,27* 

8,38±0,16 
5,39±0,18** 

Боль в покое, баллы 1,5±0,07 
0,4±0,02* 

1,9±0,03 
0,4±0,06** 

Ограничение объема движений 
(градусы) 

19,1±0,165 
3,4±0,24* 

18,9±0,135 
7,6±0,126* 

Время прохождения 30 м (в 
спортивном зале) в с 

26,4±0,66 
21,2±0,46** 

30,02±0,12 
25,4±0,16** 

 
Примечание: в числителе – до лечения, в знаменателе – после лечения. 

* – р < 0,05;    ** – р < 0,001. 
 
Расширение и повышение эхогенности границы между ПЯ 

и ФК, нестабильности ПДС (подвижности дисковых сочленений), 
выражающейся в смещении тел позвонков относительно друг 
друга при функциональных пробах более чем на 2 мм. У 22,6% 
(р<0,05) больных остеохондрозом позвоночника  (М42.0 по МКБ-
Х) были выявлены протрузии МПД до 2 мм в сочетании с гипе-
рэхогенностью пульпозного ядра и снижением высоты МПД. 
После проведенного лечения у 71,9% (р<0,05) изучаемых боль-
ных при ультрасонографическом исследовании эхогенность 
пульпозного ядра снизилась до нормальных значений. При этом 
точечные гиперэхогенные включения полностью исчезли у 32,4% 
(р<0,05) изучаемых больных. У 29,7% (р<0,05) больных остео-
хондрозом позвоночника (М 42.0 по МКБ-Х) вышеуказанная 
методика ультрасонографического исследования зарегистрирова-
ла (после лечения) отсутствие смещения тел позвонков (относи-
тельно друг друга) при указанных функциональных пробах более 
чем на 2 мм. Таким образом, применение современных методик 
ультрасонографического исследования позвоночника позволило 
объективизировать позитивную динамику указанных в табл 
клинико-функциональных характеристик у больных юношеским 
остеохондрозом позвоночника после их восстановительного 
лечения в санатории «Вулан» (курорт Геленджик), что было 
подтверждено при рентгенологической оценке величины костных 
каналов (до и после лечения) с использованием рентгеноконтра-
стных меток по Н.Ф. Порхуну, Е.Г. Сашко и др. Указанный метод 
рентгеноконтроля позволил актировать позитивную гемодинами-
ку в вертебробазилярном бассейне  у больных остеохондрозом с 
преимущественным поражением 1 шейного позвонка. Для этого 
по методу вышеназванных исследователей из Санкт-
Петербургского государственного университета им. И.П. Павлова 
две рентгеноконтрастные метки в форме колец с заданными 
размерами разной толщины (диаметром 10 мм) располагали в 
непосредственной близости от исследуемого костного канала (на 
сосцевидных отростках височных костей с 2-х сторон) у больного 
остеохондрозом позвоночника с преимущественным поражением 
1 шейного позвонка. При этом указанная метка позволяла с 
большой точностью диагностировать изменение истинных раз-
меров костного канала, что позволяло сопоставлять динамику 
клинико-функциональных симптомов у этой категории лиц с 
рентгенологическими признаками улучшения гемодинамики. Эта 
методика подтвердила рентгенологически наличие (табл.) пози-
тивных гемодинамических сдвигов при оценке величины отвер-
стия позвоночных артерий (после лечения). В рамках экспери-
мента объективизирована перспективность включения кавинтон-
электрофореза в санаторную практику реабилитации лиц, стра-
дающих юношеским остеохондрозом позвоночника. 
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БАЛЬНЕОТЕРАПИЯ ИОДОБРОМНЫМИ ВОДАМИ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬ-

НЫХ ГЕНИТАЛЬНЫМ ЭНДОМЕТРИОЗОМ  
 

А.Б. ОВСИЕНКО, З.Н. ТЕУНОВА* 
 

Многофакторность этиопатогенеза, сочетанность систем-
ных нарушений, сопровождающих развитие эндометриоза, 
определяют сложность выбора лечебного метода. В лечении 
больных данной категории наиболее физиологичен комплексный 
подход, включающий последовательное или одновременное 
применение хирургического удаления эндометриозных очагов и 
назначение гормонотерапии на разных этапах лечения. В то же 
время многогранность воздействия природных факторов на 
патогенез этого заболевания показывает обоснованность их 
применения в терапии больных эндометриозом. Л.П.Луговой, 
В.П.Баскаковым, А.Б.Овсиенко, А.В. Албасовой, Е.Е. Урвачевой 
(1981-2005) разработан метод радонотерапии (РТ) для лечения 
больных генитальным эндометриозом. Известна возможность 
использования иодобромных вод для лечения больных миомами 
матки. Нами проведено исследование, в котором в сравнительном 
аспекте сопоставлялись показатели состояния больных 
внутренним эндометриозом, получившим гормонотерапию или 
бальнеотерапию с применением иодобромных вод [1–5].  

Цель работы – обоснование применения иодобромных вод 
в лечении больных внутренним эндометриозом. Проведение 
сравнительного анализа влияния на состояние больных эндомет-
риозом иодобромных вод и гормонотерапии.  

Материалы и методы исследования. У всех пациенток 
диагностирован аденомиоз матки в сочетании с позадишеечным 
эндометриозом. Больные были распределены в две группы на-
блюдения. В первой группе (40 человек) применялись в качестве 
лечения иодобромные ванны и иодобромные орошения, а во 
второй – гормонотерапия в течение 3 мес. (дюфастон по 1 таб. в 
день с 16-го по 25-й день цикла). Болевой синдром оценивался по 
Mac Laverty C.M., Shaw P.W. (1995), изучались данные биману-
ального и ультразвукового исследований гениталий и гепатоби-
лиарной системы, гистероскопии.  

Результаты лечения. Балльная оценка болей при менст-
руациях в 3 балла до лечения определялась у 82,5% женщин 
первой группы и 77,5% – второй; в 2 балла – у 17,5% первой 
группы и 22,5% – второй. После гормонотерапии оценка в 2 
балла была у 35% больных, в 1 балл – у 45% (р<0,05); после 
бальнеотерапии – у 20% женщин оценка составила 2 балла и у 
37,5% – 1 балл (р<0,05). После лечения в три балла болевой 
синдром не был оценен ни у одной пациентки. Таким образом, 
снижение степени выраженности болевого синдрома наблюда-
лось в большей мере у женщин, получивших бальнеотерапию.  

При бимануальном гинекологическом обследовании после 
лечения изменений размеров, консистенции тела матки у жен-
щин, получающих гормонотерапию, не выявлялось. После баль-
неотерапии у 15 пациенток наблюдалось уменьшение тела матки 
пальпаторно на 1 нед, а у остальных в среднем на 0,5 недели; 
значительно улучшилась консистенция, уменьшились уплотне-
ния в толще миометрия; шероховатость поверхности. Болезнен-
ность тела матки после лечения уменьшалась у всех женщин. У 
47,5% пациенток второй группы и 42,5% первой исходно опреде-
лялась неоднородность, шероховатость и болезненность крестцо-
во-маточных связок и позадиматочных образований. После 
полученного лечения только у больных первой группы наблюда-
лась сглаженность шероховатости позадишеечных образований, 
значительное уменьшение болезненности. При ультразвуковом 
исследовании не было заметных изменений размеров матки и 
эндометриоидных очагов, изменений структуры миометрия 
(неоднородность, мозаичность структуры миометрия, чередова-
ние эхопозитивных и эхонегативных структурных участков с 
неровными «рваными», четко очерченными контурами) после 
гормонотерапии, что коррелировало с данными, полученными 
при бимануальном исследовании. После бальнеотерапии у 37,5% 
женщин отмечалось уменьшение размеров матки на 1 нед., 
уменьшались неоднородность и мозаичность структуры миомет-
рия, размеры эндометриоидных очагов, появлялась «разрежен-
ность» их структуры. Превышение размеров матки по отноше-
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нию к размерам у здоровых женщин в первой группе составило 
39,7% против 82,6% во второй. Толщина эндометрия как до, так и 
после лечения у всех пациенток не превышала границ нормати-
вов для фазы цикла, в которой производилось исследование.  

 При ультразвуковом исследовании гепатобилиарной сис-
темы у 17,5% пациенток второй и 20% первой групп исходно 
определялось утолщение стенок желчного пузыря. После лечения 
подобные изменения констатировались уже у 45% человек, 
получавших гормонотерапию, а после бальнеолечения у 2-х 
больных отмечалась даже нормализация толщины стенок желч-
ного пузыря. Во второй группе признаки сгущения желчи (повы-
шенная эхогенность, биллиарный сладж) исходно были у 6,25%, 
в первой – у 7,5%, а после курсового лечения – у 27,5% второй 
группы и 7,5% – первой. Таким образом, после курсового приема 
гормональных препаратов наблюдалось заметное ухудшение 
данных оценки гепатобиллиарной системы по данным ультразву-
кового исследования, что подтверждает более корректное воздей-
ствие на состояние больных применяемых природных факторов. 

Всем пациенткам производилась гистероскопия в первую 
фазу менструального цикла – как до, так и после лечения (через 1 
мес. после окончания курсовой терапии). При данном обследова-
нии исходно у 45% женщин второй и 40% первой подгрупп 
определялись эндометриоидные ходы по внутренним поверхно-
стям тела матки, из которых наблюдались скудные кровянистые 
выделения. После лечения эти изменения выявлялись у 35% 
больных второй и 7,5% – первой групп (процент улучшения 
соответственно составил во второй группе 22%, а в первой – 
81,3%). У 25% больных второй группы и 20% – первой исходно 
имелись синюшные гетеротопии без нарушения целостности, но 
с изменением окружающего цилиндрического эпителия в виде 
отечности, неровности поверхности; после лечения эти измене-
ния сохранялись у 22,5% человек второй группы и 10% первой. 
Таким образом, процент улучшения в первой группе составил 
50% и 10% – во второй. Рельеф стенок матки был изменен у всех 
женщин до лечения: наблюдались неровности, меняющие очер-
тания внутренних контуров. После курсовой терапии изменения 
данных параметров наблюдались нами только у 25% больных 
второй группы (процент улучшения 25%). В первой группе после 
приема иодобромных процедур у всех пациенток уменьшалось 
количество неровностей, они становились менее деформирован-
ными, особенно заметно – у 37,5% пациенток (процент улучше-
ния 100%, процент значительного улучшения – 37,5%). Толщина 
эндометрия не превышала нормальных размеров ни у одной 
больной ни до, ни после курсовой терапии. Во всех случаях 
наблюдения (100%) и до, и после лечения был изменен сосуди-
стый рисунок эндометрия – имелось множество извитых, утол-
щенных сосудов, с несколько синюшной окраской. После гормо-
нотерапии сосудистый рисунок становился несколько сглаженнее 
только у 25% женщин (процент улучшения 25%); после бальнео-
терапии сосудистый рисунок становился сглаженным у всех 
наблюдаемых пациенток, сосуды утончались и были менее изви-
тыми (процент улучшения 100%). Таким образом, после гормо-
нотерапии нами не было зафиксировано ухудшения состояния 
внутренней поверхности тела матки, однако и положительных 
сдвигов не наблюдалось. После бальнеотерапии, напротив, отме-
чалось заметное улучшение показателей гистероскопии, что 
свидетельствовало о комплексном многогранном воздействии 
применяемых природных факторов на различные аспекты и 
проявления эндометриоидного процесса. 

Заключение. Применение комплекса иодобромных проце-
дур вызывает значительные положительные изменения клиниче-
ского состояния и данных объективного исследования. В резуль-
тате проведенного сравнительного анализа становится очевид-
ным более физиологичное влияние на организм больной, стра-
дающей генитальным эндометриозом, изучаемых комплексов 
природных физических факторов (иодобромных вод). Проведен-
ные исследования свидетельствуют о положительном влиянии 
гормонотерапии на состояние гормонального статуса и выражен-
ность болевого синдрома у наблюдаемых больных и незначи-
тельное ее влияние на состояние эндометриоидных очагов. 
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НОТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ КОРРЕКЦИИ У БОЛЬНЫХ ДОРСОПАТИЯ-

МИ. 
 

Л. А. ГРИДИН, Ю. Б. ЧЕВАРДОВА*  
 

Дегенаративно-дистрофические заболевания позвоночника принад-
лежат к числу самых распространенных хронических патологий. 
Причем среди неврологических проявлений остеохондроза позво-
ночника на первое место выходит вертеброгенный болевой синдром.  
 
Боль в спине приобретает особую социальную и экономи-

ческую значимость, так как наиболее часто встречается у лиц 
трудоспособного возраста [2]. Частота возникновения болей в 
спине возрастает в популяции населения старше 40 лет. 
Исследования других авторов показывают, что боль в пояснице 
является достаточно распространенным симптомом и среди 
подростков. Хроническая боль может способствовать изменению 
психики, возникновению неврастении, астении, депрессии. 

В настоящее время разрабатывается множество методов ле-
чения данной патологии. Наиболее привлекательной нам пред-
ставляется немедикаментозная терапия. Это связано с неуклон-
ным ростом аллергических реакций и нежелательных побочных 
действий на препараты, используемые для лечения неврологиче-
ских симптомов пояснично-крестцового остеохондроза. 

Авторами предлагается большое разнообразие нелекарст-
венных методов, как то мануальная терапия, рефлексотерапия, 
аппаратно-мобилизационная биодинамическая коррекция, озоно-
терапия, лазеротерапия и др. однако, до сих пор нет рекоменда-
ций о возможности их сочетанного применения при дегенератив-
но-дистрофических изменениях позвоночника. 

Несмотря на полуторавековую историю озонотерапии толь-
ко в течение последнего десятилетия в медицинской литературе 
стали появляться публикации, касающиеся эффективного исполь-
зования терапевтических концентраций озона в лечении болевых 
синдромов. Причем, в этом отношении наметилось даже некото-
рое отставание по сравнению с другими клиническими дисцип-
линами, связанное, очевидно, с определенными трудностями в 
объективизации озониндуцированных сдвигов, касающихся 
непосредственно позвоночника. Это привело к тому, что имею-
щийся опыт применения озонотерапии в лечении неврологиче-
ских расстройств сводится к разрозненным попыткам использо-
вания метода при тех или иных нозологических формах.  

Главной целью озонотерапии является реактивация нару-
шенного кислородного гомеостаза на уровне целостного орга-
низма, и ткани, при условии таких методологических приемов, 
когда парентеральное введение озона сопровождается превалиро-
ванием компенсаторного увеличения активности антиоксидант-
ной системы защиты организма над прооксидантным. 

Разработано множество путей введения озона в организм 
человека с лечебной целью. Основные методы озонотерапии: 

1) парентеральные: внутривенный, внутриартериальный, 
внутримышечный, подкожный, внутрисуставный; 

2) локальные: интраназальные, интравагинальный, накож-
ный, колоректальный и т.д. 

В неврологии успешно используются парентеральные ме-
тоды введения озона (большая и малая аутогемотерапия, внутри-
венное введение озонированных растворов и др.) при различных 
патологических процессах: мигрень, головокружение, атаксия 

                                                           
* Кафедра мануальной терапии ФППОВ ММА им. И. М. Сеченова 
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Фридрейха, посттравматическая атрофия коры, дисциркулятор-
ная энцефалопатия, кластерная головная боль; боли, обусловлен-
ные остеохондрозом позвоночника и грыжей межпозвонкового 
диска. Возможные осложнения: приходящее снижение АД, ал-
лергические реакции, давящие боли за грудиной, диспноэ. Чаще 
всего осложнения бывают при внутривенном введении газооб-
разного озона (0,7 случаев на 100000 больных – ничтожная вели-
чина по сравнению с побочными действиями других видов лече-
ния). Причиной их является неправильная техника введения. 
Основные противопоказания к лечению озоном: острая алкоголь-
ная интоксикация, острый инфаркт миокарда, кровоизлияние в 
любой орган и кровотечение, гиперфункция щитовидной железы, 
судороги в анамнезе, тромбоцитопения, аллергия на озон. 

Перспективность применения местных и общих методик 
озонотерапии в комплексном лечении болевых синдромов обу-
словлена, прежде всего, имеющимися данными о нормализую-
щем влиянии терапевтических концентраций озона на содержа-
ние в тканях простогландинов. Ззаслуживают внимания результа-
ты экспериментальных исследований спектра жирных кислот при 
экстракорпоральном озонировании крови в постгеморрагическом 
периоде [1, 4–8], свидетельствующие о способности производных 
озона уменьшать повышенное содержание основного субстрата 
для синтеза простагландидов – арахидоновой кислоты. 

Реализация обезболивающего действия озона может быть 
связана с увеличением в плазме крови уровня серотонина – 
одного из антиноцицептивных нейротрансмиттеров. Этот факт 
установлен в исследованиях [8–9]. Учитывая потенцирующее 
действие воспаления на проявление ноцицептивных реакций, 
надо отметить мощное противовоспалительное действие озона, 
отмечаемое многими авторами и связываемое с активацией 
фагоцитоза, стабилизацией тонуса сосудов, стимуляцией синтеза 
цитокинов. Последние обеспечивают выработку моноцитами и 
макрофагами эндогенных опиоидных пептидов. 

Цель работы – программа лечения дорсопатий с использо-
ванием озонотерапии и биодинамической коррекции, направлен-
ная на повышение эффективности имеющихся методик реабили-
тации, сроков ремиссии, улучшение качества жизни. 

Материалы и методы исследования. С целью постановки 
диагноза, а также объективизации эффективности лечения было 
проведено неврологическое, мануальное обследование, электро-
пунктурная диагностика по методу Р. Фолля, спондилография, 
магниторезонансная томография, психометрические тесты (шка-
ла Спилбергера – Ханина, цветовой тест Люшера). 
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Рис. Длительность последнего обострения к моменту обращения  

 
Под нашим наблюдением находились 160 больных с боле-

выми синдромами, обусловленными дорсопатиями грудного и 
пояснично-крестцового отделов позвоночника. Среди обследо-
ванных было 100 (62.5%) женщин и 60 (37.5%) мужчин. Из рис. 
видно, что большинство составили больные в возрасте 31–60 лет, 
что подтверждает широкое распространение данного заболевания 
среди трудоспособной части населения. Средний возраст боль-
ных составил в целом 39 лет, что соответствовало данным лите-
ратуры о возрастном составе больных с неврологическими нару-
шениями при остеохондрозе позвоночника. Длительность заболе-
вания к моменту обследования составляла от двух месяцев до 15 
лет. Ведущую группу составили больные с длительностью забо-
левания от 5 до 10 лет, что говорит о хроническом течении нев-

рологической симптоматики дегенеративно-дистрофических 
заболеваний позвоночника. Особое внимание обращено на часто-
ту рецидивирования процесса, была проанализирована длитель-
ность последнего обострения к моменту обращения пациентов.  

Результаты исследования. В основу синдромологического 
распределения пациентов была взята классификация вертебро-
генных заболеваний. В соответствии с классификацией болевых 
синдромов дорсопатий больные были подразделены на две груп-
пы: с рефлекторными и корешковыми синдромами. В группе с 
рефлекторными синдромами преобладали мышечно-тонические и 
нейродистрофические проявления заболевания. По клиническим 
формам больные были разделены на группы: мышечно-
тоническую (51,6%) и нейродистрофическую (48,3%). Для всех 
больных с рефлекторными синдромами был характерен болевой 
синдром. У больных с преобладанием мышечно-тонических 
нарушений отмечались стягивающие боли, тугоподвижность, 
уменьшающиеся после двигательной активности и усиливаю-
щиеся в состоянии покоя, напряжение и болезненность спазми-
рованного участка при пальпации, иногда с иррадиацией боли в 
другие области. У некоторых больных отмечались вазовегетатив-
ные нарушения (онемение и похолодание всей нижней конечно-
сти или её отделов, «мраморность» кожных покровов дистальных 
областей больной ноги, ощущение жара, снижение пульсации 
тыльной артерии стопы поражённой конечности). 

Для больных с нейродистрофическими проявлениями были 
характерны интенсивные ноющие боли, усиливающиеся при 
нагрузке и смене погоды. При пальпации отмечалась местная 
болезненность в зонах прикрепления мышц и на их протяжении. 
Очаги нейроостеофиброза были выявлены в области крестцово-
подвздошных сочленений, грушевидной мышцы, в области 
прикрепления задних мышц бедра и на их протяжении. Сглажен-
ность поясничного лордоза отмечалась у 63% больных, напряже-
ние паравертебральных мышц – у 100%. В случаях выраженного 
болевого синдрома наиболее часто наблюдали симптомы Ласега 
(прямой и перекрёстный), Дежерино спинальный, симптом по-
садки. Наблюдалось истончение кожи, гипотония, не выраженная 
гипотрофия мышц, гиперкератоз кожи стоп. Корешковые син-
дромы наблюдались у 71 больного (44,4%). Болевой синдром 
носил резко выраженный характер, чётко локализованный по 
дерматомам и миотомам. Характер и интенсивность болей опре-
делялись положением больного. Выраженность болевого син-
дрома была значительной в положении сидя, стоя, при ходьбе и 
уменьшалась в положении лёжа. Клиническая картина зависела 
от того, какой спинномозговой корешок был вовлечён в патоло-
гический процесс. При радикулопатии L4 помимо болевого 
синдрома, пациентов беспокоили парестезии в зоне бедра, гипо-
трофии 4-х главой мышцы бедра. При обследовании обнаружи-
валось снижение или выпадение коленного рефлекса. Больные с 
радикулопатией L5 жаловались на ощущение покалывания и 
зябкости в области пальцев стопы, на затруднения при ходьбе 
(«волочащуюся стопу»). Кроме жалоб на боли в спине, многие 
отмечали иррадиацию боли. Несколько реже отмечались жалобы 
на онемение конечностей, мышечную слабость в области нижних 
конечностей, а так же снижение чувствительности.  

При осмотре были выявлены следующие статодинамиче-
ские нарушения: напряжение паравертебральных мышц (100%), 
сглаженность поясничного лордоза (57,5%), анталгический ско-
лиоз (98,9%), анталгическая походка (86,75%). При компрессион-
но-корешковых спондилогенных поясничных синдромах была 
высокая выраженность регионарного постурального дисбаланса 
мышц, что часто приводило к нарушению двигательного стерео-
типа. Ведущим клиническим проявлением дегенеративно-
дистрофического поражения позвоночника являлся болевой 
синдром, оценку интенсивности которого проводили по 4-
балльной системе. Болевой синдром диагностирован у 25 боль-
ных (32,3%), резко усиливающейся при незначительных движе-
ниях. Самостоятельное передвижение было затруднено, больные 
максимально щадили поясничный отдел позвоночника и перено-
сили вес тела на «здоровую» ногу. Интенсивность этой боли 
пациенты оценивали как «4 балла». Боль, которая носила менее 
выраженный характер и возникала во время движений и физиче-
ских нагрузок оценивалась, как «3 балла». Пациенты с радикуло-
патией характеризовали беспокоящую боль, как «стреляющую» – 
29 человек (40.8%).Симптомы натяжения были положительными, 
но менее выраженными. Больные имели возможность самооб-
служивания, но ограниченную трудоспособность. 
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Пациенты с люмбоишиалгией предъявляли жалобы на тя-
нущую и жгучую боль. Болевой синдром характеризовался не-
значительной болью, возникающей только во время резких дви-
жений, при длительной ходьбе или в случае длительного пребы-
вания в положении стоя. Интенсивность этой боли пациенты 
оценивали как «2 балла». Была отмечена большая выраженность 
болевого синдрома у больных с компрессией корешка. Анализ 
обследования показал уменьшение болевого синдрома у больных 
с длительным анамнезом, более тяжёлую клиническую симпто-
матику. При анализе данных, полученных при рентгенологиче-
ском обследовании, выявлено более частое снижение высоты 
дисков при рефлекторных синдромах. В случае корешковой 
патологии отмечается явное снижение высоты одного или двух 
дисков на фоне общего умеренного уменьшения размеров межпо-
звонковых щелей. В обеих группах почти с одинаковой частотой 
наблюдались сколиотическая деформация, выпрямление сколио-
тического лордоза, что говорит о наличии компенсаторных реак-
ций в обеих группах. Также отмечена одинаковая частота встре-
чаемости в обеих группах склероза замыкательных пластинок, 
что говорит о наличии нарушений амортизации диска. Сведения 
о распределении больных в группах с рефлекторными и кореш-
ковыми синдромами по различным рентгенологическим измене-
ниям поясничного отдела позвоночника представлены в табл. 1. 

 
Таблица 1 

 
Рентгенологические изменения в пояснично-крестцовом отделе позво-

ночника 
 

Группы пациентов 
Рефлекторный 
синдром 

Корешковый 
синдром 

Всего 
Рентгенологический 

признак 
абс. % абс. % абс. % 

Уменьшение высоты 
межпозвонковых дисков 30 33,7 71 100 101 63,1 

Спондилез 45 50,6 65 91,5 110 68,7 
Склероз замыкательных пласти-
нок 32 36 56 78,8 88 55 

Выпрямление поясничного 
лордоза 30 33,7 62 87,3 92 57,5 

Сколиоз 27 30,3 58 81,7 85 53,1 
Сакрализация 5 5,6 8 11,2 13 8,1 
Люмболизация 7 7,8 8 11,2 15 9,4 

 
МРТ подтвердила наличие грыж межпозвонковых дисков 

на нижнепоясничном уровне с компрессией дурального мешка у 
68 пациентов из 71 с радикулопатиями ( 95,7%). Величина про-
трузии диска составляла 2÷10 мм. Медиальное направление 
грыжа межпозвонкового диска имела в 13 случаях (18,3% боль-
ных радикулопатиями); латеральное направление – в 32 случаях 
(45%) и парамедиальное – у 21 чел. (29,5%). Узкий позвоночный 
канал встречался в 21 случае (13,1% от общего числа пациентов). 
У лиц с рефлекторным синдромом были выявлены протрузии 
межпозвонковых дисков без компрессии невральных структур 
(табл. 2). 

Таблица 2 
 

Данные компьютерной и магнитно-резонансной томографии 
 

Группа больных 
Признак Рефлекторный 

Синдром 
Корешковый  
Синдром 

Всего 

 Абс. %% Абс. %% Абс. %% 
Повышение показателей 
 плотности в проекции диска 17 19,1 71 100 88 55 

Протрузия межпозвонкового 
диска 

17 19,1 71 100 88 55 

Компрессия дуральной воронки 5 5,6 71 100 76 47,5 
Узкий позвоночный канал 6 6,7 15 21,1 21 13,1 
Медиальная грыжа - - 13 18,3 13 8,1 
Парамедиальная грыжа 5 5,6 21 29,5 26 16,25 
Латеральная грыжа 1 1,12 32 45 33 20,6 
 

Пациентам с жалобами на острую боль в области пояснич-
но-крестцового отдела было проведено обследование по методу 
Фолля, с целью определения функционального состояния позво-
ночника, а так же оценки эффективности проведенных комплек-
сов лечения. Результаты обследования указывали на наличие 
токсической нагрузки на медиастинальное сплетение, нервные 
сплетения, контролирующие работу тонкого кишечника, шейные 
ганглии и, в особенности, солнечное сплетение. Биоэлектриче-
ские параметры точек пояснично-крестцового отдела спинного 
мозга резко превышали физиологические пределы и оценивались 
как состояние частичного воспаления. У обследованных так же 

было установлено значительное, по сравнению с физиологиче-
ской нормой, превышение биоэлектрических параметров кон-
трольных точек печени, желудка, желчного пузыря. В ходе кли-
нического обследования у 64% больных отмечалась склонность к 
тревожным реакциям, депрессивным, астеническим состояниям. 
Объективные данные подтвердили обнаруженные изменения. 
Ситуационная тревожность по методике самооценки по тесту 
Ч.Д. Спилбергера, Ю.Л. Ханина характеризовалась напряжением, 
нервозностью. Личностная тревожность характеризовалась ус-
тойчивой склонностью воспринимать большой круг ситуаций как 
угрожающие и реагировать на такие ситуации состоянием трево-
ги. Высокая личностная тревожность прямо коррелировала с 
наличием невротического конфликта с эмоциональными и невро-
тическими срывами. Выявлен повышенный уровень ситуацион-
ной и личностной тревожности исходно в обеих группах. 

Однако было отмечено и некоторое отличие исходных по-
казателей теста в группах с рефлекторными и корешковыми 
синдромами. У больных с рефлекторной патологией преобладали 
реакции по типу истерических: повышенное к себе внимание, 
страхи, сниженное настроение, проявление демонстративности. В 
группе больных с корешковой патологией преобладали реакции 
по типу астенических: повышенная утомляемость, раздражитель-
ность, снижение памяти, вегетативные проявления, что сочета-
лось с различной степенью ипохондризации. Такие различия в 
психологической картине обеих групп, по нашему мнению, 
можно объяснить длительностью болевого синдрома, а так же 
длительностью фрустрирующей ситуации. В зависимости от 
курса лечения, больные были распределены на три группы. В 
первой группе проводилась биодинамическая коррекция, вклю-
чающая мануальную терапию и постизометрическую релаксацию 
с предварительным массажем. Вторая группа получала тот же 
комплекс процедур + озонотерапия. Лечебные комплексы в 1 и 2 
группах (каждая по 60 человек) сопровождались использованием 
необходимых медикаментозных средств. Третья (контрольная) 
группа получала классическое медикаментозное лечение.  

После курса лечения пациентам из всех трёх групп назна-
чался комплекс физических упражнений для самостоятельных 
занятий, направленных на укрепление мышц, отвечающих за 
стабильность повреждённых сегментов позвоночника. Мобили-
зационная и манипуляционная техника была направлена на 
ликвидацию выявленного при мануальной диагностике ограни-
чения подвижности в пределах нормальной физиологической 
функции сустава-функциональной блокады. С помощью ману-
альной терапии восстанавливался объём движений в двигатель-
ном сегменте позвоночника путём механического устранения 
функциональной блокады и патологической афферентации из 
сустава. Для устранения функционального блока  последователь-
но воздействовали на кранио-цервикальный, цервико-
торакальный и торако-люмбальный переходы. После проведения 
манипуляции больному рекомендовалось полежать 10-15 мин. 
Осуществлялась как неспецифическая манипуляционная техника, 
когда воздействие совершалось на весь позвоночник, и специфи-
ческая, при которой манипуляцию проводили с помощью окклю-
зии на один двигательный сегмент. 

Мануальную терапию проводили 2-3 раза в неделю. Курс 
мануальной терапии индивидуален и зависит от стадии заболева-
ния. Следует отметить, что каждый сеанс начинали с мануальной 
диагностики и, в случае восстановления нормальной подвижно-
сти в каком-либо из суставов, мануальную терапию на данном 
суставе не проводили. В некоторых случаях ограничивались 2-3-
мя процедурами; у больных с выраженными болевыми синдро-
мами в результате компрессии корешка проводили 7 процедур. 

С целью расслабления спазмированных мышц применяли 
следующие приёмы мануальной терапии. Места прикрепления 
мышцы приближали друг к другу и одновременно оказывали 
сильный и глубокий нажим на высшую точку брюшка мышцы. 
Давление на брюшко мышцы обычно оказывали большим или 
указательным пальцем. Нажим на мышцу осуществляли до тех 
пор, пока рука не почувствует постепенного расслабления мыш-
цы. Увеличение расстояния между местами прикрепления мыш-
цы комбинировали с многократными движениями мышечного 
брюшка перпендикулярно к направлению волокон. Этот приём 
можно применять при умеренно спазмированной мышце, так как 
растягивание сильно спазмированной мышцы приводит к даль-
нейшему спазму и судорогам. Метод постизометрической релак-
сации мышц основан на реципроктном физиологическом напря-
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жении и расслаблении мышц синергистов и антагонистов. Пости-
зометрическая релаксация мышц осуществлялась всегда в пози-
ции, противоположной движению, амплитуду которого мы хоте-
ли увеличить; использовалась, как правило, перед мобилизацией. 
Движение производилось при лёгком сопротивлении в направле-
нии, противоположном нормальному движению. Достигнув 
максимальной амплитуды разгибания (при лёгком сопротивле-
нии), мышца выдерживалась в течение 7-10 с., затем давалась 
команда расслабиться. Приём повторяли 3-4 раза, и с каждым 
разом достигалась всё большая амплитуда разгибания. Методы 
мышечной релаксации могут изменить глубину и ритм дыхания. 
В двигательном акте принимает участие большое число мышеч-
ных групп и идет повышение мышечного тонуса. В связи с этим 
мышечная релаксация совмещалась с дыхательными движениями 
и с движением глазных яблок в сторону спазмированной мышцы. 

Озонотерапия выполнялась в виде подкожного введения 
озонокислородной смеси в биологически активные точки, под-
кожных инъекций по линии остистых отростков и в точки наи-
большей болезненности при пальпации. Глубина введения озоно-
кислородной смеси соответствовала канонической глубине зале-
гания биологически активных точек. Объём введения в каждую 
точку был 1-2 мл. на здоровой и 2-2,5 мл. на больной стороне. В 
случаях выраженного болевого синдрома использовалась проти-
воболевая композиция корпоральных и аурикулярных точек: 
МС6, ТR4, V25,50,54,60 [1]. При рефлекторных синдромах лече-
ние начинали с точек общего воздействия : симметрично Р7, GI4 , 
GI11 , E36 , RP6 , VB36. Затем переходили на точки местного 
действия соответственно анатомо-топографической зоне корешка 
спинно-мозгового нерва, сначала на здоровой, а затем на больной 
стороне. Значение придавалось точкам, имеющим сильное регио-
нарное действие на боль: VB30, VB34, V32, V36, V40, V54, V57, 
V58, V60, F8, F12, E35, E36, E43, T1, T4. В случае разлитой боли 
в пояснице брали точки меридиана мочевого пузыря и почек. 

При преобладании корешковой симптоматики брали точки 
меридианов в зоне иннервации поражённого корешка: при пора-
жении L4 – E36; при поражении L5 – VB24,30,34,36; Е36,42,44; 
при поражении S1- V40, 50, 57, 60, 65 67; VB30. В ходе проводи-
мого лечения у больных отмечалось заметное уменьшение степе-
ни выраженности клинической симптоматики. Прежде всего, это 
относилось к болевому синдрому, ведущей жалобе пациентов. 

 
Таблица 3 

 
Динамика болевого синдрома (в баллах) на фоне лечения 

 
Группы больных 

(по ведущему клиническому синдрому) 
(кол-во человек) 

Варианты 
лечебного 
комплекса 

Интенсив- 
ность 
боли  

(баллы) Рефлекторный 
синдром 

Корешковый 
синдром 

  До После Р До После Р 
1 3 12  - 9  
2 14 15  12 15  
3 10 3  15 6  
4 3 -  3 -  

I. 

Всего: 30 30 р<0,05 30 30 р<0,05 
1 2 23  1 18  
2 10 5  8 9  
3 13 2  18 3  
4 5 -  3 -  

II. 

Всего: 30 30 р<0,05 30 30 р<0,05 
1 2 5  1 3  
2 7 9  6 12  
3 8 6  10 5  
4 3 -  3 -  

III. 

Всего: 20 20 р<0,05 20 20 р<0,05 
 

Динамика основной клинической симптоматики так же 
имела положительный характер. Заметно снизилось количество 
больных с анталгической походкой. Во всех группах наблюда-
лось уменьшение функционального сколиоза, симптомов натя-
жения, дефанса длинных мышц разгибателей спины. Отмечалось 
так же сужение зон нарушенной чувствительности, наметилась 
стойкая тенденция к уменьшению ассиметрии глубоких рефлек-
сов. Наблюдалось улучшение трофики поражённой конечности, 
причём достоверно эффективнее были результаты во второй 
группе, как при рефлекторных, так и при корешковых синдромах.  
Показатели контроля уступали аналогичным в основных группах. 

 При обследовании по методу Р. Фолля после проведенного 
лечения в 1й группе наблюдалось некоторое снижение биоэлек-

трических параметров пояснично-крестцового отдела спинного 
мозга. Показатели точек солнечного сплетения, нижнего и верх-
него брыжеечного сплетений вернулись к нормальным величи-
нам. Наметилась тенденция к улучшению функционального 
состояния желудка. Без изменений остались параметры точек 
печени, желчного пузыря. Обследование по Фоллю во 2 группе 
установило значимое снижение до нормальных величин биоэлек-
трических параметров пояснично-крестцового отдела спинного 
мозга, толстого кишечника и нервных сплетений, контролирую-
щих его работу, желчного пузыря, почек и мочеполовой системы. 
После лечения во всех трёх группах шло достоверное снижение 
ситуационной тревожности. В 1 группе больных с 51,83±2,35 
баллов до 47,72±2,42; во 2 группе с 52,37±2,42 баллов до 
46,34±2,36 баллов и в 3й группе с 50,6±2,03 до 47,83±2,73. 

Другая картина наблюдалась с показателями личностной 
тревожности. Во всех трёх группах мы не наблюдали значимых 
отличий данного показателя после проведенного лечения. Ком-
плексное исследование улучшило показатели восьмицветного 
теста Люшера в обеих основных группах больных. В группе с 
применением мануальной терапии и массажа улучшились пока-
затели фактора нестабильности выбора с 6,41±0,98 до 8,56±0,9 
(%); фактора отклонения от аутогенной нормы с 56,06±3,76 до 
49,01±3,76 (%); фактора тревожности с 32,31±4,52 до 
20,34±3,9(%); фактора активности с 39,02±2,45 до 32,3±2,47 (%); 
фактора работоспособности с 59,2±4,66 до 71,01±5,23(%); показа-
тели вегетативного тонуса с 0,46±0,32 до 0,49±0,16 (усл.ед.).  

 Исследования показали, что в группе больных, не полу-
чавших мануальную терапию и озонотерапию, уровень работо-
способности практически не изменялся (58,94±5,1% до лечения и 
57,54±4,82% – после). Наилучшие показатели были отмечены во 
2й группе, получающей мануальную терапию, массаж и 
озонотерапию. Здесь наблюдалось достоверное изменение 
показателей, свидетельствующие об улучшении уровня 
работоспособности (до лечения 59,4±4,76%, после – 79,98±6,2%).  

В результате лечения во всех трёх группах отмечена поло-
жительная динамика ряда показателей, свидетельствующих о 
психологическом состоянии больных. Но в группе мануальной 
терапии и озонотерапии ряд показателей был статистически 
достоверен: уменьшение степени отклонения от аутогенной 
нормы, снижение уровня тревожности, повышение уровня рабо-
тоспособности по тесту Люшера.  

Выводы. При восстановительной терапии дорсопатий по-
яснично-крестцового уровня озонотерапия в сочетании с ману-
альными техниками обеспечивает быстрый анальгетический 
эффект. Влияние на патогенетические звенья дорсопатий, раз-
личный механизм действия мануальной терапии и озонотерапии, 
отчётливый регресс клинической симптоматики, свидетельству-
ют о целесообразности их сочетанного применения.  

Лечебный эффект комплексного воздействия озонотерапии 
и мануальной терапии проявляется на более ранних сроках у 
больных рефлекторными синдромами и носит более выраженный 
характер. У больных с корешковой симптоматикой, несмотря на 
снижение болевого синдрома и улучшение показателей инстру-
ментальных методов обследования во время лечения, регресс 
неврологической симптоматики занял более длительный период. 
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THE ESTIMATION OF COMPLEX METHOD BIODYNAMICS AND 
OZONOTHERAPEUTIC CORRECTION IN PATIENTS WITH DORSOPA-

THY 
 

L.A. GRIDIN, YU.B. TCHEVARDOVA 
 

Summary 
 

160 patients with musculoskeletal pain in the lumbosacral sec-
tion of the vertebral column were examined. Complex rehabilitation 
includes manual therapy, ozonotherapy, biodynamic correction of the 
vertebral column and elements of massage and it has been demon-
strated that method of ozonotherapy is effective for pain relief. The 
interrelation of efficiency of the lead therapy with parameters of 
mental and physiological conditions of patients were established, 
using objectively instrumental methods. Authors offer inclusion the 
method of ozonotherapy into treatment complex for patients with low 
back pain. 

Key words: ozonotherapy, dorsopathy, correction 
 
 
 
 
 

УДК 616.517 
 

ИННОВАЦИИ В ТЕХНОЛОГИИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ЛЕЧЕБНОЙ ГРЯЗИ 
КУРОРТОВ РОССИЙСКОГО ПРИЧЕРНОМОРЬЯ ДЛЯ РЕАБИЛИТА-

ЦИИ ДЕТЕЙ, СТРАДАЮЩИХ ПСОРИАЗОМ 
 

О.А. КАТХАНОВА*  
 

Цель работы – сравнительная характеристика саногенети-
ческого воздействия тонкодисперсных иловых сульфидных 
лечебных грязей курортов российского Причерноморья на детей 
(n=278) в возрасте 7-12 лет с монетовидной и бляшечной форма-
ми псориаза и артропатическим псориазом.  

Для объективизации восстановления процессов микроцир-
куляции в клетках кожи использовался метод термотопографии 
по А. Вайчулису в модификации М.П. Захарченко и др. (1997). 
Для констатации стойких нарушений микроциркуляции в клетках 
кожи, в том числе для определения степени нарушения гидрата-
ции эпидермиса и выраженности капилляростаза использовался 
метод определения молочной кислоты (по И.С. Балаховскому и 
Ю.В. Наточину) в крови изучаемых больных с различными фор-
мами псориаза. Еще использовались традиционные клинические 
методы обследования лиц с поражениями кожи, включая лабора-
торную диагностику и визуальное наблюдение. В качестве ос-
новных ингредиентов санаторного лечения использовались (на 
каждом из названных курортов соответственно): иловые грязи 
Витязевского лимана (Анапа), относящиеся к сложному сульфат-
но-хлоридному магниево-натриевому типу средней минерализа-
ции (10-15 г/л); сильносульфидные, среднеминерализованные 
сульфатно-карбонатно-хлоридные, кальциево-магниевые лечеб-
ные грязи озера Ханское месторождения «Плёс Глубокий» 
(Ейск); Адлерские иловые сильносульфидные среднеминерализо-
ванные лечебные грязи. Наши собственные методики пелоидоте-
рапии торфяными и иловыми лечебными грязями из месторожде-
ний, расположенных на территории курортов Сочи, Анапа и Ейск 
базировались на том, что при псориазе грязевые процедуры 
оказывают очищающий, пилинговый и микромассажный эффект. 
При этом для детей рекомендовались не только классическая, но 
и тонкослойная техника грязевых аппликаций. При общих аппли-
кациях (обертываниях) грязь накладывали на все тело, за исклю-
чением головы, шеи, области сердца с последующим укутывани-
ем (простыня, клеенка, одеяло) пациента. Например, при монето-
видной или бляшечной форме псориаза лечебную грязь наклады-
вали слоем 2-3 см., иногда – 5-6 см. Длительность грязевой про-
цедуры составляла обычно 15-20 минут. По окончании процеду-
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ры больного ребенка обмывали дождевым душем, обычно темпе-
ратуры 36–37° С. После душа больной одевался и отдыхал 30-40 
минут в комнате отдыха. Процедуры проводили чаще всего через 
день, либо два дня подряд с отдыхом на третий день (в дни, 
свободные от общих минеральных ванн). Местные грязевые 
аппликации наносили в виде «перчаток», «бридж», «трусиков», 
«брюк», «куртки», «сапог» и т.д. (небольшие по площади аппли-
кации например, на кисть или локтевой сустав, особенно из 
торфяной грязи, можно проводить ежедневно). Обычно на курс 
лечения назначали 10-12 процедур. Температурный режим для 
разных видов лечебных грязей применялся различный. Наиболее 
широко применялась иловая грязь температурой 36-40° С, иногда 
даже 25° С (при каузалгиях, соляритах). Диапазон температур для 
торфяных грязей – от 38 до 48º С. Одновременно (как показала 
практика пелоидотерапии) именно детям целесообразно назна-
чать при псориатических артропатиях аппликации больших 
размеров, a не ограничиваться отдельными пораженными суста-
вами, количество процедур доводить до 12 и более при отсутст-
вии изменений со стороны сердечно-сосудистой системы. При 
этом рекомендуется проводить грязелечение в два этапа: 1 этап – 
назначение грязевых аппликаций в виде пояса на уровне Thx-Thхп, 
LI-L IV, температура 38-39°С через день, длительностью 10-15 
минут. Всего за курс 8-10 процедур; 2-й этап – лечебная грязь 
температурой 38-39° С наносят на область пораженных суставов. 

Результаты. Среди детей, страдающих бляшечной или мо-
нетовидной формой псориаза, процент выписанных со значи-
тельным улучшением достигал 16,49%, а среди детей с артропа-
тическим псориазом аналогичный показатель – 11,15%, тогда как 
в контроле дети с аналогичными диагнозами под влиянием стан-
дартных схем медикаментозной терапии выписывались со значи-
тельным улучшением объективных показателей здоровья в пре-
делах 1,5-3,2% от числа детей в каждой группе.  

В основных группах наблюдения спустя 1 год после лече-
ния в здравницах по авторским технологиям наблюдалось обост-
рение основного дерматологического заболевания лишь у 47 
детей, причем 6,2% из них составили дети с бляшечной или 
монетовидной формами псориаза обыкновенного, а 3,87% от 
общего числа детей, имевших рецидив в указанный период, 
страдали артропатическим псориазом. При этом суммарно в 
течение периода обострения 28,74% родителей заболевших детей 
были вынуждены оформить лист нетрудоспособности по уходу за 
ребенком, поскольку обострение дерматологического заболева-
ния было длительным и тяжелым, однако лишь 3,88% от подоб-
ных случаев нетрудоспособности выпадало на долю родителей, 
дети которых проходили санаторно-курортную реабилитацию по 
авторским методикам. Остальные 24,86% родителей ухаживали в 
период обострения основного заболевания за детьми, лечивши-
мися ранее на базах исследования в контрольных группах наблю-
дения, где не применялись авторские схемы задействования 
физических природных лечебных курортных факторов Кубани и 
прогрессивные формы аппаратной физиотерапии. 

Выводы: представленные инновационные технологии за-
действования сульфидных иловых лечебных грязей Анапы, Ейска 
и Сочи в комплексной санаторно-курортной реабилитации детей, 
страдающих монетовидной и бляшечной формами псориаза 
позволяют добиться у детей 7-12 лет стойкого терапевтического 
эффекта, что является альтернативой традиционным медикамен-
тозным схемам лечения названной патологии кожи. 
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страдающих различными нозологическими формами псориаза, 
использован метод многомерной кластерификации и определения 
величины разнородных социальных векторов [2], что представле-
но в табл. 1. При этом единицами наблюдения в рамках работы с 
использованием метода непреднамеренного отбора больных, 
проходивших восстановительное лечение в 2002-2006 гг. на базах 
исследования (сочинские, геленджикские и анапские детские 
профильные санатории Росздрава: «Юность», «Вулан», «Бим-
люк» и др.), были определены дети в возрасте 7-13 лет (n=500, 
p<0,01), страдающие различными формами псориаза.  

Глубина влияния каждой группы факторов (социальных, 
правовых, экономических, природно-экологических, медико-
организационных, этно-культуральных, геополитических) оцени-
валась по формуле [2] ∑ = А + В + С, где ∑ – коэффициент ус-
ловно-оценочной величины (УОВ) влияния каждого фактора на 
показатели здоровья детей, страдающих различными нозологиче-
скими формами псориаза; А – УОВ характера влияния каждого 
фактора на показатели здоровья названной социальной группы 
населения; В – интенсивность воздействия каждого исследуемого 
фактора; С – степень проникновения каждого фактора в сферу 
общественных отношений, влияющих на показатели здоровья 
детей, страдающих различными формами псориаза. 

 
Таблица 1 

 
Ранжированность влияния социально-экономических, природно-

экологических, медико-организационных, правовых, этно-
культуральных и геополитических факторов на показатели состояния 
здоровья детей, страдающих различными нозологическими формами 

псориаза 
 

Наименование  
кластерифицированных 

характеристик влияния того 
 или иного фактора 

УОВ глубины влияния 
факторов напоказатели здоровья детей, 

страдающих различными нозологическими ъ 
формами псориаза. 

 
Кластер А. 
Характер влияния 

А – 1 – прогрессивные ф-ры  
А – 2 – интегрирующие ф-ры. 
А – 3 – Регрессные ф-ры 

УОВ – 1,0 
УОВ – 0,5 
УОВ – 0,1 

Кластер В. 
Интенсивность 
воздействия. 

В – 1 – агрессивные ф-ры 
В – 2 – ф-ры ср. интенс-ти 
В – 3 – малопродуктивные ф-ры 
В – 4 – интактные ф-ры 

УОВ – 1,0 
УОВ – 0,5 
УОВ – 0,1 
УОВ - 0 

Кластер С. 
Степень проникновения в 
сферу обществ. отношений,  
влияющих на показатели 
здоровья детей с различными  
формами псориаза. 

 
С – 1 – декларированные ф-ры 
С – 2 – реальные ф-ры 
С – 3 – условно- 
инициированные ф-ры 

 
УОВ – 1,0 
УОВ – 0,5 
УОВ – 0,1 

 
Оценка указанных факторов проводилась в доверительных 

границах (табл. 2). Основываясь на методологии, изложенной в 
табл. 1 и 2, а также на данных проведенного автором социологи-
ческого опроса изучаемого в 2002-2006 годах контингента паци-
ентов баз исследования в рамках настоящей работы была прове-
дена кластерифицированная оценка и ранжированность влияния 
группы значимых социально-экономических факторов на объек-
тивную потребность использования новых методологических 
подходов к процессу санаторно-курортной реабилитации изучае-
мых больных, что представлено в табл. 3. 

 
Таблица 2 

 
Доверительные границы совокупного уровня влияния (∑) социаль-
ных, экономических, правовых, медико-организационных и иных 
факторов на показатели здоровья детей, страдающих псориазом 

 

Характеристика влияния конкретного фактора 
на показатели здоровья рекреантов 

Границы 
коэффициента УОВ 

∑ = А+В+С 
I ранг. Очень высокий уровень влияния 2,5-3,0 
II ранг. Динамичный (высокий) уровень влия-
ния. 2,0-2,4 

III ранг. Стационарный (средний) уровень 
влияния. 1,0-1,9 

IV ранг. Дистанционный (слабый) уровень 
влияния. Менее 1,0 

 
Анализируя данные табл. 3, следует подчеркнуть, что в хо-

де проведенного социологического опроса пациентов баз иссле-
дования (и их родителей) было выявлено в 2002-2006 годах более 
двух десятков тех или иных социальных и экономических факто-

ров, которые с различной степенью интенсивности влияли на 
показатели объективной потребности научного поиска новых 
форм санаторного лечения изучаемого контингента детей с на-
званной патологией. Однако только факторы I и II ранга, указан-
ные в табл. 3, оказывали на названную потребность превалирую-
щее влияние. Другие выявленные социологические и экономиче-
ские факторы оказывали на уровень этой потребности дистанци-
онное (слабое) влияние, т.е. являлись фактором IV ранга.  

 
Таблица 3 

 
Кластерифицированная оценка и ранжированность влияния группы 
значимых социально-экономических факторов на объективную по-
требность использования новых (более эффективных) подходов к 

лечению детей с псориазом в период их восстановительного лечения в 
2002-2006 годах в здравницах-базах исследования (собственные на-

блюдения) 
 

Ранжированность влияния социальных и  
экономических факторов на потребность  
научного поиска более эффективных методов  
лечения 

Перечень 
социальных и 
экономических 

факторов по характеру  
преобразований 

по интен-
сивности  
воздействия 

по степени  
проникновения в 
сферу  
общественных 
отношений 

А – 3 
регрессный 
УОВ = 0,1 

В – 1 
агрессивный 
УОВ = 1,0 

 С – 1 
декларированный 
УОВ = 1,0 

Динамика показа-
телей качества 
жизни  
детей с псориазом, 
как социальных 
факторов,  
способствующих 
росту заболеваемо-
сти 

коэффициент условно-оценочной величины: 
∑ (А3 + В1 + С1) = 2,1 

II ранг. Динамичный (высокий) уровень влияния. 

 
А – 2 
интегрирующий  
УОВ = 0,5 

 
В – 1 
агрессивный 
УОВ = 1,0 

  
С – 1 
декларированный 
УОВ = 1,0 

Уровень и регу-
лярность выплаты  
заплаты,  
пособий и дотаций 
 родителям детей 

Коэффициент условно-оценочной величины: 
∑ (А2 + В1 + С1) = 2,5 

I ранг. Очень высокий уровень влияния. 
А – 2 
восполняющий 
УОВ = 0,5 

В – 1 
агрессивный 
УОВ = 1,0 

 С – 2 
реально-
присутственный 
УОВ = 0,5 Имущественное  

расслоение семей 
Коэффициент условно-оценочной величины: 

∑ (А2 + В1 + С2) = 2,0 
II ранг. Динамичный (высокий) уровень влияния. 

А – 2 
интегрирующий 
(восполняю-
щий)  
УОВ = 0,5 

В – 2 
Стабилиза-
ционный 
УОВ = 0,5 

 С – 3 
условно-
инициированный 
УОВ = 0,1 

Изменение уровня  
социальных  
притязаний и 
морально- 
нравственных  
ценностей  
 
 

Коэффициент условно-оценочной величины: 
∑ (А2 + В2 + С3) = 1,1 

III ранг. Средний уровень влияния. 
 

Вместе с тем динамичным (высоким) уровнем влияния сре-
ди подобных факторов оказалось социально-имущественное 
расслоение материального положения семей изучаемых больных 
детей, базирующееся на различной степени участия их родителей 
в деятельности современных коммерческих структур. Именно 
этот факт обусловил неравномерную способность различных 
семей, имеющих ребенка с псориазом, в оплате достаточно доро-
гостоящих путевок в детские черноморские здравницы и сделал 
невозможным для значительной части российских семей быстрое 
получение (из-за большой очередности нуждающихся) бесплат-
ной профильной детской санаторно-курортной путевки в органах 
здравоохранения по месту их постоянного проживания. Поэтому 
по интенсивности воздействия социально-экономический фактор 
носил агрессивный характер, а по степени проникновения в 
сферу общественных отношений квалифицировался как реально-
присутственный (т. е. базирующийся на социально-
экономических реалиях российского общества). 

Этот показатель находился в прямой корреляционной связи 
еще с одним фактором I ранга (т.е. оказывающим очень высокий 
уровень влияния на возможность самостоятельного приобретения 
членами семей, где имелись дети, страдающие различными 
формами псориаза, дорогостоящих детских профильных санатор-
но-курортных путевок в черноморские здравницы), который был 
классифицирован как уровень и регулярность выплаты заработ-
ной платы родителям этих детей. Этот фактор по степени про-
никновения в сферу общественных отношений определялся как 
декларированный (т.е. зафиксированный законодательными 
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актами России – Указами Президента, постановлениями Прави-
тельства, приказами региональных департаментов здравоохране-
ния), а по характеру преобразования являлся интегрирующим или 
восполняющим, поскольку постоянно повышающийся минимум 
зарплаты, по мнению законодателя, должен был восполнять 
имущественные потери различных социальных групп населения 
России от существующей инфляции. Вместе с тем все три выше-
названных агрессивных (по интенсивности воздействия) соци-
ально-экономических фактора оказывали существенное влияние 
на такой значимый социальный фактор, как изменение уровня 
социальных притязаний и морально-нравственных ценностей у 
членов семей российского, так называемого «среднего класса».  

Другими словами, как показали данные проведенного нами 
социологического опроса, невысокие доходы в семьях детей, 
страдающих псориазом, ограничивали в сознании их родителей 
«сверхценность» и завышенную социальную значимость необхо-
димости регулярного санаторно-курортного лечения, в т.ч. на 
черноморских курортах, в отличие, например, от другой социаль-
но-обеспеченной группы населения России, которая в обиходе 
обозначается терминологией «новые русские».  

 
Таблица 4 

 
Кластерифицированная оценка и ранжированность влияния группы 
значимых медико-организационных, геополитических и правовых 
факторов на объективную потребность научного поиска новых форм 
лечения детей (страдающих псориазом) на курорте (собственные 

исследования) 
 

Ранжированность влияния факторов на объективную 
потребность использования новых форм лечения 
изучаемого контингента больных детей на курорте 

Перечень медико-
организационных, 
геополитических и 
правовых факторов по характеру 

преобразований 

по интен-
сивности 
воздействия 

по степени 
проникновения в 
сферу обществ. 
отношений 

А – 2 
интегрирующий 
УОВ = 0,5 

В – 1 
агрессивный 
УОВ = 1,0 

 С – 1 
декларированный 
УОВ = 1,0 

1. Уровень заболеваемо-
сти детей псориазом как 
фактор объективной 
потребности научного 
поиска лечения этой 
патологии на курорте 

коэффициент условно-оценочной величины: 
∑ (А2 + В1 + С1) = 2,5 

I ранг. Исключительный (очень высокий) уровень 
влияния. 
А – 1 
прогрессивный  
УОВ = 1,0 

В – 1 
агрессивный 
УОВ = 1,0 

 С – 1 
декларированный 
УОВ = 1,0 

2. Региональные показа-
тели качества и доступ-
ности (по месту житель-
ства) бесплатных 
санаторно-курортных 
услуг детям в местных 
дерматологических 
санаториях (при их 
наличии)  

коэффициент условно-оценочной величины: 
∑ (А1 + В1 + С1) = 3,0 
I ранг. Исключительный (очень высокий) уровень 
влияния. 

А – 2 
интегрирующий 

УОВ = 0,5 

В – 1 
агрессивный 
УОВ = 1,0 

С – 2 
реально-

присутственный 
УОВ = 0,5 

3. Развитие у детей 
заболеваний кожи, 
спровоцированных 
перманентным стрессом 
из-за безработицы или 
пьянства их родителей, 
из-за вынужденного 
участия их близких (в 
силу исполнения 
служебных обязанностей 
и воинского долга) в 
локальных военных 
конфликтах (Чечня, 
Абхазия, и т.д.) 

коэффициент условно-оценочной величины: 
∑ (А2 + В1 + С2) = 2,0 

II ранг. Динамичный (высокий) уровень влияния 

 
Именно поэтому (т.е. из-за относительно невысоких дохо-

дов подавляющего числа семей, где есть дети, страдающие псо-
риазом) все санаторно-курортные процедуры, выполняемые в 
рамках настоящего исследования, включались в себестоимость 
представляемой этим детям по месту жительства через органы 
здравоохранения бесплатной санаторной путевки, и, следова-
тельно, являлись для самого потребителя бесплатными в период 
их восстановительного лечения в здравницах-базах исследования. 

Комментируя данные табл. 4 следует подчеркнуть, что в 
ней отражены только факторы I и II ранга, а выявленные (по 
результатам проведенного социологического опроса) другие 
геополитические, правовые и медико-организационные факторы 
имели стационарное (среднее) или дистанционное влияние на 
объективную потребность реализации новых форм восстанови-
тельного лечения детей с псориазом на курорте, т.е. были факто-
рами III и IV рангов влияния. Одновременно с этим среди ука-
занных в таблице факторов наличествовал агрессивный тип 
воздействия, а по степени проникновения в сферу общественных 

отношений подавляющее большинство из них было деклариро-
ванными (т.е. их уровень был официально отражен либо в дейст-
вующих правовых документах, либо в публикациях официальных 
государственных органов, например, в докладах и документах 
Минздравсоцразвития РФ по ежегодному уровню заболеваемо-
сти, в том числе болезнями кожи). Полученные данные в ходе 
проведенного нами социологического опроса восполняли пробе-
лы статистики и официальных сведений, т.к. более подробно 
могли отразить, например, распространенность болезней кожи, в 
т.ч. псориаза, среди самых разнообразных социальных групп 
детей. Естественно, в документах, ежегодно публикуемых Росзд-
равом, подобные группы населения отдельно не учитываются, 
поэтому наше исследование носило интегрирующий (т.е. воспол-
няющий уже имеющиеся официальные сведения) характер.  

 
Таблица 5 

 
Кластерифицированная оценка и ранжированность влияния группы 
значимых природно-экологических и этно-культуральных факторов 
на объективную потребность научного поиска новых форм восстано-
вительного лечения детей (страдающих псориазом) на черноморских 

курортах Кубани (собственные исследования) 
 
Ранжированность влияния  
факторов на объективную  
потребность новых форм  
восстановительного лечения на 
курортах детей с  псориазом Перечень 

природно-экологических и 
этно-культуральных факторов по 

характе-
ру 
преобра-
зования 

по 
интен-
сивно-
сти 
воздейс
твия 

по степени 
проникно-
вения в 
сферу 
обществен-
ных 
отношений. 

А – 3 
регресс-
ный  
УОВ = 
0,1 

В – 1 
агресси
вный 
УОВ = 
1,0 

 С – 1 
деклариро-
ванный 
УОВ = 1,0 

1. Последствия эколого-
разрушающих технологий функ-
ционирования инфраструктур 
российских населенных пунктов 
(свалки бытовых отходов, отсутст-
вие фильтров в дымовых трубах 
котельных и т.д.). 

коэффициент условно-оценочной 
величины: 
∑ (А3 + В1 + С1) = 2,1 
II ранг. Динамичный (высокий) 
уровень влияния. 
А – 2 
интегри-
рующий 
УОВ=0,5 

В – 1 
агресси
вный 
УОВ=1 

 С – 1 
деклариро-
ванный 
УОВ=1,0 

2. Загрязнение почвы, воздуха, 
водоемов на территории населен-
ных пунктов отходами эксплуата-
ции бытовой и промышленной 
техники. Нарушение правил 
радиационной и противохимиче-
ской безопасности на некоторых 
промышленных объектах, распо-
ложенных вблизи жилых зон. 

коэффициент условно-оценочной 
величины: 
∑ (А2 + В1 + С1) = 2,5 
I ранг. Исключительный (очень 
высокий) уровень влияния. 
А – 3 
регресс-
ный  
УОВ=0,1 

В – 1 
агресси
вный 
УОВ=1 

 С – 1 
деклариро-
ванный 
УОВ = 1,0 

3. Регрессивная динамика среди 
детей с псориазом и их родителей 
снижения (по результатам социо-
логического опроса) уровня 
гигиенических знаний (как 
ингредиента общей культуры 
изучаемой социальной группы 
населения), в т.ч. в вопросах 
профилактики заболеваний кожи. 

коэффициент условно-оценочной 
величины: 
∑ (А3 + В1 + С1) = 2,1 
II ранг. Динамичный (высокий) 
уровень влияния. 

 
На уровень объективной потребности научного поиска но-

вых форм восстановительного лечения на курорте изучаемой 
социальной группы населения (детей, длительно страдающих 
различными формами псориаза) исключительно (т.е. I ранг) 
влияли региональные показатели качества и доступности про-
фильной санаторно-курортной помощи этим больным детям по 
месту их постоянного проживания. Другими словами, если бы 
должностные лица на местах, ответственные за развитие здраво-
охранения, исполняли предписанные законом (декларированные 
и прогрессивные) преобразования муниципальных и ведомствен-
ных систем здравоохранения (включая развитие территориаль-
ных систем санаторно-курортной помощи), то тогда бы членам 
семей, где имеются дети, страдающие псориазом, совсем не 
обязательно было бы дожидаться поездки на курорт, чтобы 
бесплатно и без очереди попасть на прием к детскому врачу. К 
тому же следует отметить, что именно эта социальная категория 
населения (дети, страдающие псориазом) зачастую испытывает 
перманентный стресс из-за безработицы родителей, их пьянства, 
а также из-за вынужденного участия их близких (в силу исполне-
ния своего воинского долга) в локальных военных конфликтах на 
территории России и стран СНГ (геополитический фактор).  
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По мнению Ю.К. Скрипкина [1] и других ведущих отечест-
венных дерматологов, наличие т.н. социально-стрессовых рас-
стройств у детей с псориазом провоцирует у них развитие невра-
стений. В табл. 5 показаны самые значимые природно-
экологические и этно-культуральные факторы (I и II ранг влия-
ния), определяющие их взаимосвязь с объективной потребностью 
поиска новых схем восстановительного лечения на черноморских 
курортах детей, страдающих псориазом. Ведущим фактором (I 
ранг влияния), по мнению респондентов (и их родителей), высту-
пают: загрязнение почвы, воздуха или водоемов на территории 
жилых зон российских населенных пунктов токсичными отхода-
ми при эксплуатации промышленной и бытовой техники; нару-
шение правил радиационной и противохимической безопасности 
на ряде промышленных объектов вблизи жилых зон. 

Эти факторы – отягощающий природно-экологический фо-
но, способствующий возникновению ряда заболеваний кожи. 
Проведенное нами социологические исследование на статистиче-
ски достоверном уровне показало регрессивную динамику среди 
детей, страдающих различными нозологическими формами 
псориаза, снижения уровня гигиенических знаний у них (и их 
родителей) в вопросах профилактики заболеваний кожи (табл. 5). 

Предложенная нами методология проведения социологиче-
ского опроса детей, страдающих псориазом, и их родителей 
позволила в рамках нашего исследования провести кластерный и 
ранговый научный анализ факторов, влияющих на уровень объ-
ективной потребности научного поиска новых видов восстанови-
тельного лечения изучаемой социальной группы населения, 
способствовала четкому выделению ингредиентов комплекса 
системных вмешательств в индивидуальные схемы реабилитации 
изучаемого контингента детей, страдающих псориазом. 
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ВЛИЯНИЕ ЭКСТРАКТОВ НЕКОТОРЫХ РАСТЕНИЙ АСТРАХАНСКОЙ 
ОБЛАСТИ НА КЛЕТКИ МИКОБАКТЕРИЙ 

ТУБЕРКУЛЕЗА 
 

Г.Н. НАЗАРОВА, Л.Т. СУХЕНКО, А.К. МАСЛОВ* 
 

Врачи прошлых веков, пользуясь доступными методами ис-
следования, диагностировали у многих больных острые и хрони-
ческие формы туберкулеза. Однако заболеваемость туберкулезом 
остается до сих пор остается высокой, что является сложной 
проблемой здравоохранения. Выявляется большое число больных 
туберкулезом легких с массовыми деструктивными процессами, 
нередко приводящими к летальным исходам. По-видимому, это 
связано с неблагополучными экологическими условиями в ре-
гионе и с резистентностью возбудителя к применяемым противо-
туберкулезным средствам. Стрептомицин, фтивазид, ПАСК, 
тибон –обладают бактериостатическим действием, а используе-
мые антибиотики при длительном применении подавляют бакте-
рицидную функцию фагоцитов [1]. Поэтому возникает необхо-
димость нового подхода к терапии туберкулеза, заключающегося 
в использовании в комплексной терапии новыми растительными 
препаратами, обладающими антибактериальным действием 
против МБТ и усиливающих свойства фагоцитов. 

Существует много препаратов растительного происхожде-
ния, полезных для здоровья человека. Многие исследователи 
обращали внимание на то, что сок ряда из них обладает бактери-
цидными свойствами или инактивирует токсическое действие др. 
организмов. Биологически активные вещества (фитонциды) – это 
продукты жизнедеятельности растений [2, 5]. 
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Пентациклические тритерпеновые сапонины весьма широ-
ко распространены в растительном мире. Они содержатся не 
менее чем в 70 семействах, причем более чем для 150 родов они 
типичны. Наибольшее количество тритерпеноидных родов встре-
чается в семействах Fabaceae (Leguminosae), Sapotaceae, Caryo-
phyllaceae, Asteraceae (Compositae), Araliaceae, Primulaceae, Poly-
galaceae, Chenopodiaceae, Apiaceae (Umbelliferae), Lamiaceae 
(Labiatae) и др. [4]. Широкий спектр фармакологического дейст-
вия тритерпеновых сапонинов явился причиной применения их (и 
растений, их содержащих) для лечения самых различных заболе-
ваний. Все лекарства, содержащие тритерпеновые сапонины, 
применяются чаще перорально, т.к. в этом случае их гемолитиче-
ская активность не проявляется. В присутствии сапонинов другие 
лекарственные вещества легче всасываются [4]. 

Цель работы – изучение антибактериальной активности, в 
т.ч. и противотуберкулезных свойств экстрактов растений. Для 
этого исследованы экстракты из растений Астраханского регио-
на, содержащие биологически и иммунологически активные 
вещества в связи с эколого-климатическими факторами природ-
ной среды (высокая инсоляция, благоприятный уровень сезонных 
температур, низкая влажность, особенности ландшафта) [5, 7]. 

Материалы и методы. Проведено изучение противотубер-
кулезных свойств водно-спиртовых экстрактов из растений: 
семейства сложноцветных (Asteraceae): цмина песчаного (бес-
смертник) (Helichrysum arenarium L.) (соцветия), тысячелистника 
мелкоцветкового (Achillea micrantha W.) (соцветия), семейства 
бобовых (Fabaceae): солодки голой (Glycyrrhiza glabra) (корень, 
стебель, соцветия и листья), а также лишайника пармелии блуж-
дающей (таллом), которые были получены водно-спиртовой 
экстракцией оригинальным способом [8]. В опытах исследовано 
влияние экстрагируемых препаратов в различных концентрациях 
активных веществ на жизнеспособность вирулентного лабора-
торного штамма М. tuberculosis (H37RV). Использованы стан-
дартные методы многократных разведений в жидкой прозрачной 
среде Школьниковой с 0,2 мл культуры H37RV разведенной до 
10"8 и абсолютных концентраций на плотной питательной среде 
Левенштейна – Йенсена [3, 6]. Водно-спиртовые экстракты ис-
следуемых растений участвовали в разведениях: 1:4, 1:8, 1:16, 
1:32, 1:64,1:128. Перед применением экстракты подвергались 
автоклавированию под ватными пробками для соблюдения анти-
септики и полного удаления остатков спирта. 

Через 10-12 дней инкубации наблюдали за ростом микобак-
терий на средах. Вели электронно-микроскопическое исследова-
ние влияния экстрактов на ультраструктуру М. tuberculosis, 
H37RV, которые центрифугировали. Осадок фиксировали глюта-
ральдегидом-осмием, обезвоживали и заливали в эпоксидные 
смолы. Ультратонкие срезы получали на ультратоме LKB 8801А 
и изучали на электронном микроскопе Tesla BS-540. 

Результаты исследований. Наибольшей чувствительно-
стью М. tuberculosis (H37RV) обладает к экстракту из солодки 
голой. Наиболее высокий ингибирующий эффект зарегистриро-
ван у водно-спиртового экстракта из корня солодки по сравнению 
с другими. В результате действия экстракта корня солодки голой 
во всех пробирках с разведениями рост колоний туберкулезных 
микобактерий отсутствовал. Меньшей чувствительностью иссле-
дуемый штамм М. tuberculosis (H37RV) отличался к экстрактам 
соцветий цмина и лишайника пармелии блуждающей. В разведе-
ниях 1:4, 1:8, 1:16 экстракта соцветий цмина песчаного рост М. 
tuberculosis был подавлен полностью. В остальных разведениях 
обнаруживались небольшие колонии М. tuberculosis. Исследова-
ние экстракта таллома пармелии рост колоний туберкулезных 
микобактерий отсутствовал только в разведении в 1:4. Под воз-
действием экстракта тысячелистника мелкоцветкового при разве-
дении 1:8 наблюдалось ингибирование роста микобактерий 
туберкулеза. К остальным исследуемым экстрактам данный 
штамм М. tuberculosis (H37RV) оказался в этих исследованиях 
устойчивым, отсутствия роста не обнаруживалось.  

На ультратонких срезах М. tuberculosis (H37R.V) по срав-
нению с интактными микобактериями (рис. 1) при воздействии 
на клетки экстрактов растений отмечалось значительные измене-
ния ультраструктуры бактериальных клеток (рис. 2). Микрокап-
сула бактерий, в основном, сохранена. Клеточная стенка размыта 
и наблюдались разрывы. Разрушалась и плазматическая мембра-
на. Цитоплазма микобактерий просветлена, разрежена. В ряде 
клеток – конденсация цитоплазмы. Рибосом и включений нет. 
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Все эти изменения констатируют необратимую гибель клеток М. 
tuberculosis (H37RV) под действием экстрактов растений. 

 
Рис.1 Интактные клетки М. tuberculosis пм – плазматическая мембрана; р – 

рибосомы, кс – клеточная стенка; ц – цитоплазма, н – нуклеоид; м –
мезосома; пд – перегородка деления. Ув. 46000× 

 

 
Рис.2 Клетки М. tuberculosis при действии экстрактов растений, обозначе-

ния те же. Ув. 100000× 
 

Заключение.  Исследования сравнительной противомик-
робной активности водно-спиртовых экстрактов некоторых 
лекарственных растений показали, что набор органических ве-
ществ корня солодки голой, экстрагируемых водно-спиртовым 
раствором обладают большей противотуберкулезной активно-
стью, чем другие исследуемые экстракты. Предложенные препа-
раты из биологически активных веществ натурального расти-
тельного происхождения, особенно корень солодки и др. экстрак-
ты солодки голой, обладают не только противомикробными, но и 
иммунопротективными свойствами и могут служить не только 
дополнением в комплексной противотуберкулезной терапии, но и 
профилактическим средством в качестве биодобавок при дли-
тельном течении болезни и выздоровления больных. Поэтому 
представляется важным более детальное изучение биологически 
активных веществ дикорастущей флоры Астраханской области с 
применением специфических и микромолекулярных анализов. 
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КИШЕЧНЫЙ ЛАВАЖ КАК МЕТОД ДЕТОКСИКАЦИИ В КОМПЛЕКС-

НОЙ ТЕРАПИИ ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТА 
 

Г.А. БЕРДНИКОВ, И.В. АЛЕКСАНДРОВА, П.А. ИВАНОВ, А.В. ГРИ-
ШИН, В.А. МАТКЕВИЧ, Б.В. ДАВЫДОВ, С.Б. МАТВЕЕВ, Н.В. ФЁДО-

РОВА, И.Н. ФЕДОТОВА* 
 

Дана оценка эффективности метода энтеральной детоксикации ор-
ганизма – кишечного лаважа с использованием солевого энтераль-
ного раствора, изотоничного химусу начального отдела тонкой 
кишки, в комплексной терапии больных деструктивным панкреати-
том. Показано, что проведение процедуры кишечного лаважа явля-
ется эффективным методом детоксикации организма, позволяющим 

                                                           
* НИИ СП им. Н.В. Склифосовского, 129090, Москва, ул. Б. Сухаревская 
пл., д. 3 

уменьшить поступление эндотоксинов из кишечника; купировать 
признаки кишечной недостаточности; сократить время нахождения 
в реанимационном отделении. 

 
Тяжелое течение деструктивного панкреатита в фазе токсе-

мии обусловлено нарастанием интоксикации – панкреатогенным 
эндотоксикозом, развитием пареза кишечника, что ведет к бакте-
риальной транслокации и инфицированию поджелудочной желе-
зы и окружающих ее тканей [16–18]. Важной проблемой в лече-
нии больных деструктивным панкреатитом (ДП) остается купи-
рование эндотоксикоза и кишечной недостаточности [15]. Поэто-
му представляется актуальным поиск методов энтеральной де-
токсикации при ДП. Предложен способ очищения кишечника с 
помощью прямого зондирования и последующего промывания 
специальным солевым электролитным раствором (СЭР). Этот 
метод получил название кишечный лаваж (КЛ), применяется в 
токсикологии при острых пероральных отравлениях и в хирургии 
при лечении кишечной недостаточности [1, 12]. 

Цель работы – оценка эффективности кишечного лаважа в 
комплексном лечении больных деструктивным панкреатитом. 

Материалы и методы. Проанализированы результаты 
комплексного лечения 115 пациентов ДП в отделении реанима-
ции острых эндотоксикозов НИИ СП им. Н.В. Склифосовского за 
период с 1999 по 2005 год. Больные разделены на 2 группы. В 
основную группу вошли 70 (61%) пациентов ДП, которым в 
комплексной терапии применен КЛ (1 группа). Группу сравнения 
(2 группа) составили 45 (39%) больных без применения КЛ. В 
исследуемых группах средний возраст пациентов составил 
40,4±10,46 лет (в основном мужчины в возрасте от 30 до 40 лет). 
Основной причиной развития панкреатита явилось употребление 
алкоголя у 74 (64%) пациентов, на втором месте – патология 
билиарной системы у 20 (17%), травматический острый панкреа-
тит был у 5 (5%). В 16 (14%) случаях причину развития ДП уста-
новить не удалось. 99 (86%) пациентов с ДП поступили на 1-3 
сутки от начала заболевания (в среднем 1,87±1,0 суток). На 4-7 
сутки госпитализированы 16 (14%) пациентов (в среднем 4,5±0,5 
суток). Тяжесть состояния больных составляла 22,92±6,9 балла 
по шкале SAPS II и 2,48±0,5 балла (SIRS). Основные жалобы при 
поступлении были на боль в верхних отделах живота различной 
интенсивности, затруднение отхождения газов, 2–3-дневную 
задержку стула у 60 (52%). Повышение температуры тела выше 
37,0°С в день поступления выявилено у 52 (45%) больных, сред-
няя температура тела – у 37,7±0,2°С. 

В состоянии панкреатогенного шока поступило 46 (40%) 
пациентов. Частота сердечных сокращений (ЧСС) соответствова-
ла тяжести состояния больных и в среднем составила 112,6±3,8 
уд/мин. При этом отмечалось снижение ЦВД и патологические 
изменения ЭКГ по типу ишемии миокарда диффузного характе-
ра. Явления дыхательной недостаточности выявлены у 32 боль-
ных (28%), явление энцефалопатии в виде умеренного выражен-
ного беспокойства, возбуждения или заторможенности имелось – 
28 (24%) лиц независимо от этиологии заболевания, развитие 
делирия алкогольно-интоксикационного генеза – у 46 (40%). 

Нарушения со стороны ЖКТ в виде пареза кишечника вы-
явлены у всех пациентов. Инфильтрат в брюшной полости опре-
делялся у 33 (29%), ферментативный перитонит у 49 (43%), 
острая почечная недостаточность у 24 (21%), острая печеночная 
недостаточность у 55 (48%). Сопутствующие заболевания, такие 
как ожирение, гипертоническая болезнь, впервые выявленный 
сахарный диабет, отмечены у 21 (18%) пациента. Во всех случаях 
клинический диагноз был верифицирован с данными ультразву-
кового исследования органов брюшной полости и забрюшинного 
пространства, компьютерно-томографиического исследования, 
видеолапароскопии, лабораторными данными. Всем больным 
проводили лечение в условиях отделения интенсивной терапии и 
реанимации, базисными компонентами которого являлись внут-
ривенное введение препаратов соматостатина или его аналогов, 
антиферментная, инфузионная, кардиотоническая и респиратор-
ная терапия, парентеральное питание. В исследуемых группах с 
целью детоксикации крови были проведены эфферентные методы 
детоксикации в количестве 318 процедур, из них у 102 больных – 
200 плазмаферезов, у 37 больных – 74 продленной вено-венозной 
гемофильтрации, у 21 больных – 44 гемодиафильтрации. 

В исследуемых группах 67 (58%) больным было выполнено 
86 хирургических операций. В 48 случаях (42%) ограничились 
консервативным лечением. Для проведения КЛ использовали 
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солевой энтеральный раствор (СЭР) разработанный в НИИ ско-
рой помощи им. Н.В. Склифосовского под руководством профес-
сора Ю.М. Гальперина, электролитный состав и рН которого 
идентичны таковым характеристикам химуса тонкой кишки 
здорового человека [1]. Навески солей растворяли дистиллиро-
ванной водой в 2/3 объема, затем добавляли 75 мл 10% раствора 
CaCl, 19 мл 33 % раствора сульфата магния и дистиллированной 
воды (табл. 1). Получали раствор осмолярностью, идентичный 
осмолярности химуса. Объем раствора составлял 5000 мл [1, 12]. 
 

Таблица 1 
 

Солевые навески для кишечного лаважа 
 

Наименование солей Масса г/5 л  раствора 
Фосфат натрия двузамещенный 12Н2О 28,0 
Натрий хлористый 17,15 
Натрий уксуснокислый ×3Н2О 3,4 
Калий хлористый 7,7 
Лимонная кислота безводная 3,5 

 
КЛ проводили по двум методикам [13]: в 1а группу вклю-

чены 36 (51%) больных, которые по своему психосоматическому 
статусу могли пить раствор. В этой группе больным провели 63 
процедуры КЛ. Из них 1 процедура проведена 13 больным, 2 
процедуры – 20 больным, 3 процедуры – 3 больным. КЛ в 1а 
группе проводили следующим образом. Больные под контролем 
медицинского персонала самостоятельно пили СЭР для КЛ, 
подогретый до 38 Сº по 150–200 мл каждые 5–10 минут в течение 
180,6±7,27 минут. Общий объем вводимого раствора составил 80 
мл/кг массы тела. Во время КЛ отмечалось усиление перисталь-
тических шумов после введения 800,0±135,7 мл СЭР через 
22,17±3,2 минут, появление первого стула после введения 
2342,85±187,4 мл раствора через 52,68±4,39 мин. Общее время 
проведения процедуры КЛ составило 180–240 мин. Количество 
полученного содержимого из кишечника составляло 5452±254,6 
мл. В 1б группе 34 (49%) больным интубировали тонкую кишку 
двухканальным силиконовым зондом «ЗКС-21» под эндоскопи-
ческим контролем с проведением за связку Трейца. 

Процедуру КЛ в 1б группе осуществляли так. Раствор, по-
догретый до 38°C, вводили через перфузионный канал зонда со 
скоростью 20-30 мл в мин. за 182,32±62,0 мин. Общий объем 
вводимого раствора составил 80 мл/кг массы тела. После введе-
ния 808,3±82,17 мл СЭР отмечалось усиление перистальтических 
шумов через 20,71±3,84 мин. Для декомпрессии полости ЖКТ во 
время процедуры КЛ аспирационный канал зонда был открыт. 

При введении СЭР по перфузионному каналу зонда через 
10-20 минут от начала процедуры отмечалось отделение из аспи-
рационного канала содержимого застойного характера (тёмно-
зелёного цвета). Через 20–30 мин отделяемое из кишечника 
меняло цвет на более светлый (жёлто-зелёный), что говорило об 
очищении верхнего отдела тонкого кишечника и продвижения 
СЭР в дистальные отделы кишечника. Жидкий стул получали 
через 60,34±4,68 минут после введения 1900,0±141,4 мл СЭР, а 
затем – водянистые выделения без включений (интестинат). 
Общее время проведения процедуры КЛ составило 180-240 мин. 
Количество полученного содержимого из кишечника (интести-
нат) составляло в среднем 5454±226,5 мл. В этой группе больным 
провели 76 процедур КЛ. После процедуры КЛ декомпрессию 
полости кишечника продолжали с помощью аппаратов ОП-1 или 
ОП-01 с разряжением 20-30 см водн. ст. КЛ проводили ежеднев-
но. В конце каждой процедуры КЛ и в последующие 7–12 дней, 
энтерально вводили глутамин, пектин, пре- и пробиотики в су-
точной дозе. Во время и после процедур КЛ контролировали 
баланс введенной и выделенной жидкости, клиническое состоя-
ние больных, перистальтическую активность ЖКТ. В случаях, 
когда после введения 2500 мл СЭР стула не было, больным 
делали клизму этим же раствором в объёме 20–30 мл/кг массы 
тела и вводили лекарственные препараты спазмолитического 
действия (но-шпа, папаверин, платифиллин и др.). 

Критериями оценки эффективности считали динамику кли-
нического состояния, купирование пареза кишечника, продолжи-
тельность лечения, изменение уровня маркеров эндогенной 
интоксикации – определяли уровень средне-молекулярных пеп-
тидов (СМП254) [3, 6], рассчитывали лейкоцитарный индекс 
интоксикации (ЛИИ) [10]. В норме ЛИИ составляет 0,83±0,07 
усл.ед [14]. Интенсификация процессов перикисного окисления 
липидов (ПОЛ) является индикатором наличия эндогенной ин-

токсикации в организме [8–9]. В связи с этим мы изучали ПОЛ и 
антиоксидантную систему (АОС). Состояние ПОЛ исследовали 
путем определения диеновых конъюгатов [11], малонового ди-
альдегида [4] и степени окисленности липидов [2] в сыворотке 
крови. Поскольку ПОЛ находится в динамическом равновесии с 
АОС, изучено содержание α-токоферола [19], церулоплазмина 
[20] в сыворотке крови и исследован коэффициент КПОЛ/АОС [5]. 
Определяли резерв связывающей способности альбумина 
(РССА), указывающий на степень сорбции токсических лигандов 
как отношение эффективной концентрации альбумина (ЭКА) к 
общей концентрации альбумина (ОКА) [7]. Статистическую 
обработку результатов вели с использованием параметрических и 
непараметрических критериев Стьюдента, Фишера. 

Результаты. Сравнительная оценка продолжительности 
болей представлена в табл. 2,которая у больных в 1 группе с КЛ 
была наименьшей и составила 39,6±2,2 часов. У лиц 2-й группы 
боли сохранялись в среднем 64,3±5,3часа. 

Таблица 2 
 
Продолжительность болей у пациентов деструктивным панкреатитом 
 

Группы больных  
Критерии 1 (n = 70) 2 (n = 45) 

Продолжительность болей (сутки) 1,89±0,3 3,34 ±0,5* 
 
Примечание: 1– основная группа с применением КЛ; 2 – группа с традици-
онным лечением; * – достоверность различий между группами (р<0,05) 

 
Купирование болевого симптома у пациентов ДП в 1-й 

группе отмечалось в течение 1,89±0,3 суток, а у больных во 2-й 
группе продолжительность болей в среднем составляла 3,34±0,5 
суток (р <0,001). У пациентов 1-й группы на 7-е сутки лечения 
наблюдалось некоторое снижение температуры до средних зна-
чений 37,03±0,05°С, а во 2-й группе температурная реакция в те 
же сроки оставалась на прежнем уровне, составляла в среднем 
37,92±0,13°С. Было отмечено уменьшение бледности кожных 
покровов, исчезновение мраморности и цианоза в среднем через 
12 часов от начала процедуры КЛ. Сроки до появления первого 
стула значительно различались в исследуемых группах.  

При проведении процедуры КЛ в 1-й группе нами было от-
мечено уменьшение признаков пареза кишечника: снижение 
вздутия живота после 1 процедуры КЛ у всех больных, появление 
перистальтических шумов при аускультации через 21,6±14,8 мин 
после введения 804,3±363,7 мл СЭР. При этом появление жидко-
го стула отмечалось через 58,2±33,8 мин после введения 
2121,4±898,4 мл СЭР. Во 2 группе появления первого стула 
отмечалось на 3-4 сутки (в среднем на 3,2±0,4 сутки) от начала 
лечения. Со стороны клинических и биохимических показателей 
крови у больных ДП выявлены изменения (табл. 3). У больных 1 
группы средний уровень лейкоцитов в крови к 7 суткам прибли-
жался к норме. Во 2 группе уровень лейкоцитов крови сохранял-
ся на высоком уровне все время. На фоне КЛ лейкоциты крови в 
1 группе достоверно снижаются в 1,4 раза по сравнению с уров-
нем лейкоцитов 2 группы к 7 суткам. 

Таблица 3 
 

Изменения клинических и биохимических показателей крови при ДП 
 

Сутки исследований Показатели Норма Группы 
больных Исход 3 - е 7 - е 

1 12,2±0,85 9,8±0,52 9,6±0,77* Лейкоциты 
(×109/л) 

7,06±0,32 
2 13,8±1,26 10,7±0,92 13,1±1,51 
1 6,9±0,89* 6,1±0,56 2,7±0,28*,** ЛИИ 

(усл.ед.) 0,83±0,07 
2 10,8±1,65 8,0±1,55 4,8±0,88** 
1 21,1±2,53 18,7±1,47 14,7±1,79** Билирубин 

(мкмоль\л) 11,7±0,8 
2 25,9±3,5 28,2±3,94 18,8±2,6 
1 7,97±0,67 7,94±0,5 7,31±0,38* Мочевина 

(ммоль/л) 4,4±0,28 
2 8,1±0,74 9,4±1,44 12,4±1,98 

 
Примечание: Обозначения – те же; ** – достоверность различий между 

исходом и 7 сутками (р<0,05) 
 

Уровень ЛИИ в 1-й группе больных к 7 суткам исследова-
ний снижается по сравнению с исходными данными в 2,7 раза 
(р<0,05), тогда как во 2-й группе – в 2,2 раза, т.е. в 1-й группе 
уровень ЛИИ был ниже в 1,8 раза (р<0,05), чем во 2-й группе. 
Сравнительный анализ содержания билирубина 1-й и 2-й групп 
показал, что в группе с применением КЛ на 7-е сутки исследова-
ний обнаруживается снижение билирубина в 1,4 раза (р<0,05) по 
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сравнению с исходными данными, тогда как во 2-й группе выяв-
ляется тенденция к снижению. Уровень мочевины больных ДП 1-
й группы в исследуемые сроки было увеличено в 1,8 раза, тогда 
как во 2-й группе отмечен его рост в 1,8-2,8 раза. При этом на 7 
сутки у больных 1 группы уровень мочевины достоверно ниже по 
сравнению со 2 группой в 1,7 раза. Уровень амилазы при поступ-
лении (исход) был увеличен в 2 раза, а к 7 суткам приближался к 
норме. У больных 1-й группы КПОЛ/АОС увеличивался при поступ-
лении (исход) в 4,2 раза по сравнению с нормой (табл. 4). В 
группе сравнения (2-я группа) КПОЛ/АОС повышался в 3,5 раза по 
отношению к норме. Далее КПОЛ/АОС не претерпел существенных 
изменений и оставался достоверно выше нормы. 

Таблица 4 
 

Показатели эндогенной интоксикации больных ДП 
 

Сутки исследований  Норма Группы 
 Исход 5-8 - е 10-14 - е 

1 4,7±0,79 4,53±0,71 4,69±1,05 КПОЛ/АОС 
усл. Ед. 1,1±0,10 

2 3,92±0,73 5,35±0,62 3,86±0,77 
1 0,72±0,022 0,76±0,031 0,75±0,023 РССА 

усл. ед. 0,8±0,05 
2 0,71±0,027 0,70±0,046 0,728±0,021 
1 0,488±0,036 0,394±0,039 0,29±0,02*,** СМП 

(усл. ед.) 0,2±0,01 
2 0,492±0,033 0,493±0,052 0,453±0,073 

 
Примечание: Обозначения – те же;  ** – достоверность различий между 

исходом и 10–14 сутками (р<0,05) 
Таблица 5 

 
Длительность нахождения больных ДП в реанимации 

 
Группы больных Длительность лечения (сутки) 

1 7,55 ± 0,59 
2 12,04 ± 1,32* 

 
При поступлении в обеих группах больных обнаруживается 

снижение РССА в 1,2 раза (р<0,05), которые к 10-14 суткам 
остается почти на том же уровне. У больных обеих групп уровень 
СМП крови в исходном состоянии был повышен в 2,2 раза по 
сравнению с нормой. У больных группы сравнения уровень СМП 
остается на высоком уровне, а в 1-й группе СМП снижается в 1,7 
раза на 10-14 сутки исследований. В эти же сроки уровень СМП 
1-й группы в 1,6 раза (р<0,05) ниже по сравнению со 2-й группой. 
Включение в комплекс лечебных мероприятий КЛ вело к спаду 
уровня лейкоцитов, ЛИИ, мочевины и СМП крови, что подтвер-
ждает эффект детоксикации и уменьшение эндогенной интокси-
кации. Длительность лечения в реанимационном отделении 
различалась (табл. 5): в 1-й группе – 7,55±0,59 суток, а во 2-й 
группе – 12,04±1,32 суток, что достоверно выше (р = 0,005). 

Гнойные осложнения ДП в группе сравнения развились у 
33 (73%) из 45 чел., а в основной группе – только у 34 (49%) из 
70. Общая летальность среди 115 пациентов с ДП составила 
15,7% (18). В основной группе умерло 9 из 70 (12,9%) пациентов, 
в группе сравнения – 9 из 45 (20%). Проведение КЛ при лечении 
больных ДП является эффективным методом детоксикации 
организма, позволяющим уменьшить поступление эндотоксинов 
из кишечника; купировать признаки кишечной недостаточности; 
снизить длительность нахождения пациентов в реанимационном 
отделении, частоту развития гнойных осложнений и летальность. 

Выводы. У больных деструктивным панкреатитом полу-
чивших в комплексной терапии КЛ отмечается более быстрое 
купирование панкреатогенной токсемии, что подтверждается 
достоверным уменьшением уровня лабораторных маркеров 
эндогенной интоксикации к 10–14 суткам. В результате КЛ вос-
станавливается пропульсивная активность желудочно-кишечного 
тракта, устраняется функциональная кишечная недостаточность. 
При включении в лечение КЛ частота развития гнойно-
септических осложнений уменьшается на 24 %, летальность – на 
7%. Включение КЛ в комплексное лечение ДП позволяет в 1,6 
раза снизить сроки пребывания в реанимационном отделении. 
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GUT LAVAGE AS A DETOXICATION METHOD IN A COMPLEX THER-
APY FOR DESTRUCTIVE PANCREATITIS 

 
G.A.BERDNIKOV, I.V.ALEXANDROVA, P.A.IVANOV, A.V.GRISHIN, 

V.A.MATKEVICH, B.V.DAVYDOV, S.B.MATVEYEV, N.V.FEDOROVA, 
I.N.FEDOTOVA 

 
Summary 

 
The study evaluates the efficacy of the body enteral detoxication 

method that is the gut lavage with enteral saline solution isotonic to 
the chyme as in the initial small intestine. The method was used in a 
complex therapy with destructive pancreatitis. The study has demon-
strated that a procedure of the gut lavage included in a complex treat-
ment of the patients with destructive pancreatitis is an effective option 
of the body detoxication providing the reduction of endotoxin release 
from the gut into the blood, eliminating the signs of bowel insuffi-
ciency, reducing the patients' length of stay in the Intensive Care Unit. 

Key word: acute pancreatitis; gut lavage, detoxication 
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТИ АУТО-

ТРАНСПЛАНТАТА ПЕРЕДНЕЙ КРЕСТООБРАЗНОЙ СВЯЗКИ 
 

А.А. АХПАШЕВ, Н.В. ЗАГОРОДНИЙ, Н.Н.ЩЕГОЛЕВА,  
Н.Н. ГНЕЛИЦА, А.В. КОРОЛЕВ* 

 
Материалом для внутрисуставной пластики передней кре-

стообразной связки (ПКС) является аутотрансплантат из связки 
надколенника (ВТВ) [1, 7, 10, 23], как и подколенные сухожилия 
(ПКС, сухожилия полусухожильной и нежной мышц – hamstring) 
[11, 25, 22]; удовлетворительные результаты оправдывают их 
использование в виде 2- или 4-пучковых трансплантатов [12, 9]. 

Комплекс из связки надколенника «кость – связка – кость» 
используется при реконструкции ПКС, ныне число операций с 
использованием в качестве аутотрансплантата подколенных 
сухожилий растет. По данным Французского артроскопического 
общества, в период 1994–1999 гг. число таких операций по ре-
конструкции ПКС выросло более чем в 20 раз, при этом чаще 
используется 4-слойный трансплантат из двух сухожилий [18]. 

                                                           
* Кафедра травматологии и ортопедии РУДН, лаборатория клинической 
морфологии ГУ НИИ морфологии человека РАМН, городская клиническая 
больница № 31 г. Москвы 
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Передняя крестообразная связка и сухожильные трансплан-
таты отличаются друг от друга морфо-функциональными свойст-
вами. Связки, как и сухожилия, представляют собой соедини-
тельную ткань, основу которой составляют вода и протеоглика-
ны, фибробласты и элементы фиброзной ткани (коллаген, эла-
стин и др.). Макроскопически связки и сухожилия похожи друг 
на друга, а гистологически и биохимически различны [2, 13, 20]. 

  

 
 

Рис. 1.Гистологическая картина сухожилия полусухожильной мышцы 
Здесь и далее – окраска гематоксилином и эозином, ув. 100) 

 
На биологической модели (кролик) показаны различия ме-

жду сухожилием и связкой [2]. Также были выявлены различия 
между двумя сухожилиями (ахиллово сухожилие и связка надко-
ленника) и между двумя связками (коллатеральная связка и 
передняя крестообразная связка). В структуре связок в основном 
представлены популяции фиброцитов или фибробластов, др. 
клетки (мезенхимальные клетки, макрофаги и др.) составляют 
малый объем от общей клеточной массы. В связках по сравнению 
с сухожилиями активнее протекают метаболические процессы, 
клетки имеют более массивное ядро. Связки состоят из воды (от 
60 до 80% от массы) и коллагена типа I (от 65 до 80% от сухого 
веса), основная субстанция состоит из протеогликанов, которые 
связаны с водой. Связки содержат меньшее количество актина, 
фибронектина и другой неоформленной субстанции. С морфоло-
гической точки зрения, связки и сухожилия похожи друг на 
друга: фибриллы коллагена параллельны друг другу и распола-
гаются вдоль оси связки или сухожилия, фибробласты также 
ориентированы вдоль оси связки, имеется синусоидальное распо-
ложение фибрилл коллагена. При электронной микроскопии 
видно, что нормальная передняя крестообразная связка состоит 
из фиброзных волокон диаметром от 20 до 175 нм [20, 26]. 

  

 
 

Рис. 2. Гистологическая картина нормальной крестообразной связки [11] 
 

Лигаментизация трансплантатата. В течение последних 
20 лет реконструкция ПКС при помощи аутотрансплантатов 
стала широко распространенным оперативным вмешательством, 
при этом в последнее время сухожилия полусухожильной и 
нежной мышц стали более широко использоваться в качестве 
трансплантата. Одним из вопросов, требующих понимания, стал 
феномен «лигаментизации» сухожильного трансплантата [3, 4]. 

Процесс внутрисуставного замещения ПКС более сложен, 
чем простое заживление поврежденной связки. Сухожильный 
трансплантат передней крестообразной связки (связка надколен-
ника, подколенные сухожилия и др.) адаптируется в новых 
условиях суставной среды, подвергается нагрузкам и приобретает 
свойства и структуру, характерные для связки. Этот процесс 
обозначен, как феномен «лигаментизации» [2, 15, 17, 19]. На 
основании морфологического исследования [21] свободного 
аутотрансплантата ПКС из связки надколенника у добровольцев 
после операции установлено, что в первые 2 месяца гистологиче-
ская картина представляет собой зоны видимой ткани с обычной 
структурой сухожилия, чередующиеся с бесклеточными зонами и 
зонами ткани в состоянии мукоидного перерождения.  

Признаки реваскуляризации появляются с 3-й недели по 
периферии трансплантата. Зоны повышенной клеточной плотно-
сти с наличием множества фибробластов и клетками, типичными 
для неспецифического воспаления, растут в размере и объеме. 
Неосиновиальная оболочка, окружающая трансплантат, опреде-
ляется с 3-й недели послеоперационного периода. С 2÷12 мес. 

продолжается рост числа фибробластов, максимум которых 
определяется к 4 месяцу после операции. Активность фибробла-
стов высока и коррелирует со степенью активности реваскуляри-
зации трансплантата. Доля первичного коллагена в составе 
трансплантата мала, зоны дегенерации сухожильной ткани и 
бесклеточные зоны видимы. В 12÷36 мес. трансплантат созрева-
ет, число фибробластов и др. клеточных элементов уменьшается, 
фибриллы коллагена утолщаются, приобретают характерную для 
нормальной ПКС форму и толщину, васкуляризация трансплан-
тата уменьшается. После 3 лет – полная лигаментизация сухо-
жильного трансплантата: при гистологическом исследовании 
мало различий между трансплантатом и нормальной ПКС. 

 Реваскуляризация трансплантата начинается со 2-й неде-
ли после операции, к 6-й неделе по его периферии формируется 
синовиальная оболочка, несущая микроциркуляторное русло.  

 

 
 

Рис.3. Аутотрансплантат ПКС покрыт синовиальной оболочкой, в толще 
которой – кровеносные сосуды (эндоскопическое фото в ходе операции) 

 
Реваскуляризация трансплантата заканчивается к 8-й неде-

ле, что обеспечивает его питательными веществами, необходи-
мыми для синтеза макромолекул [16]. Иннервация ПКС в основ-
ном проприоцептивная, обеспечивается 2 типами механорецеп-
торов: быстрые механорецепторы (Пачини), передающие ампли-
туду движений, медленные рецепторы (Руффуни), анализирую-
щие скорость и ускорение движений. Процесс реиннервации 
трансплантата изучен [8], показано наличие механорецепторов в 
трансплантате через 6 месяцев после реконструкции ПКС из 
связки надколенника у собак. В то же время биопсии трансплан-
тата ПКС у человека, выполненные через 5–37 мес. после опера-
ции, не имели признаков реиннервации трансплантата и иммуно-
логической нейропептидной реактивности, хотя гистологически 
лигаментизация трансплантата была завершена [6]. 

 Материалы и методы. За период 2002÷2006 гг. в клинике 
травматологии и ортопедии ГКБ 31 оперировано 502 пациента, 
выполнена артроскопическая пластика ПКС, из них 215 (43%) 
операций – аутотрансплантатом из ВТВ и 287 (57%) операций –
из сухожилий полусухожильной и нежной мышц. Возраст 
оперированных лиц 15–51 год, при этом мужчин – 68%, женщин 
– 32%. По поводу разрыва аутотрансплантата повторно опериро-
ваны 12 лиц (0,02% от всего числа операций), из них 8 (0,03% от 
суммы операций с использованием ВТВ) случаев разрыва 
аутотрансплантата ВТВ и 4 (0,013% от суммы операций с 
использованием hamstring) случая разрыва аутотрансплантата 
hamstring. Морфологически исследовали случаи повторной 
нестабильности коленного сустава после артроскопической 
пластики ПКС, при этом не было повторной травмы. 
Аутотрансплантат hamstring имел случаи несостоятельности 
через 1–4 года, ВТВ – через 1,5–10 лет. При ревизионной 
пластике ПКС через стандартные артроскопические доступы при 
помощи баскетных кусачек забирали часть несостоятельного 
аутотрансплантата, фиксировали в р–ре 10% формалина  и 
окрашивали гематоксилином и эозином; препараты исследовали 
и фотографировали.  

 

 
 

Рис.4. Некроз и гиалиноз аутотрансплантата ПКС из связки надколенника 
(через 6 лет после операции), ув. 200 
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Рис.5. Коллагеновые волокна без клеточных элементов (несостоятельность 
аутотрансплантата ВТВ через 10 лет после операции). Ув. 400. 

 

 
 

Рис.6. Аутотрансплантат hamstring через 1 год после операции), ув. 100 
 

Результаты. Все случаи несостоятельности объединяет от-
сутствие повторной травмы после операции, что говорит о том, 
что никто не застрахован от повторной нестабильности коленно-
го сустава. Надо предупреждать больных о возможности такого 
итога операции. Гистологическая картина аутотрансплантатов 
позволяет судить о его клеточном составе: с течением времени 
число фибробластов и фиброцитов в трансплантате уменьшается, 
а выраженность дегенеративно-дистрофических процессов растет 
(рис.4 –5). При более ранней несостоятельности можно видеть 
большое число фиброцитов и фибробластов наряду с синовиали-
зацией трансплантата и массой кровеносных сосудов (рис.6–8). 

В случаях несостоятельности трансплантата, независимо от 
клеточного содержимого и выраженности васкуляризации транс-
плантата, имеется нарушение строения «коллагенового скелета» 
трансплантата, дегенеративно-дистрофические изменения его – 
от набухания коллагеновых волокон до некроза (рис.9–10). 

 

 
 

Рис.7. Скопление кровеносных сосудов среди некротизированных колла-
геновых волокон (hamstring через 1 год после операции). ув. 200 

 

 
 

Рис.8 Пролиферация синовиоцитов (ВТВ через 1,5 года). ув. 200 
 

 
 

Рис.9. Набухание коллагеновых волокон (ВТВ через 4 года после опера-
ции). Ув. 400 

 
 

Рис.10. Участок кальциноза среди некротизированных волокон, ув. 100 
(аутотрансплантат ВТВ через 6 лет после операции) 

 
Это и является сутью и гистологическим проявлением не-

состоятельности трансплантата, т.е. нарушением процесса лига-
ментизации, к которому ведут ряд факторов. Например, исполь-
зование шовных нитей, не имеющих достаточной совместимо-
стью с определенными типами живой ткани (рис.11).  

 

 
 

Рис.11. Некроз коллагеновых волокон, окружающих шовный материал 
(hamstring через 4 года после операции), ув. 400 

 
Аутотрансплантат, даже при его функциональной несостоя-

тельности, является живой субстанцией, особенно через 3–5 лет 
после операции, в более поздние сроки объем некротизированной 
ткани начинает превышать объем функционирующей. Несостоя-
тельность аутотрансплантата ПКС развивается из-за нарушения 
процесса лигаментизации сухожильно-связочного аутотранс-
плантата, на который повлияли неблагоприятные факторы. 
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ДЕТЕЙ С ОКОЛОСУСТАВНЫМИ ДЕ-
ФОРМАЦИЯМИ КОЛЕННОГО СУСТАВА 

 
В.А. ВИНОКУРОВ, С.А.КУРКИН, И.А. НОРКИН, Е.Е. ЦАРЁВА* 

 
Предложенный способ основан на формировании подвижного кост-
но-хрящевого фрагмента с сохранением целостности гиалинового 
хряща, что позволяет исправлять тяжёлые формы деформаций, свя-
занные с проседанием одного из мыщелков бедренной или больше-
берцовой костей. При гиперкоррекцией деформации этот способ ис-
ключает возникновение рецидива и формирование остеоартроза ко-
ленного сустава. 
 
Дискоординация остеогенеза в области эпифизарных рост-

ковых зон большеберцовой и бедренной костей при болезни Бла-
унта, врождённых заболеваниях, рахите, посттравматических 
повреждениях, вследствие остеомиелита приводит в 87,6% случа-
ев к формированию деформаций на уровне коленного сустава [3, 
4, 11]. При отклонении механической оси конечности идет пере-
распределение силового потока, и нагрузка на мыщелки сустав-
ных отделов растет прямо пропорционально степени деформации 
(синдром гиперпрессии). В перегруженных участках возрастает 
уровень напряжений в костно-хрящевых и мягко-тканных эле-
ментах сустава, растет контактное давление [5–7]. Это приводит к 
дисбалансу между биоустойчивостью тканей и механической 
нагрузкой, к асимметричному изнашиванию сустава и деформи-
рующему артрозу [1, 3–7]. Неэффективность консервативного 
лечения предопределяет необходимость хирургической коррек-
ции деформации на уровне коленного сустава [2, 4, 6, 9].  

Разработано много модификаций корригирующих остеото-
мий, отличающихся друг от друга чаще плоскостью сечения 
кости [1–4, 7]. Подавляющее большинство остеотомий, исправляя 
биомеханическую ось конечности, не восстанавливает конгру-
энтность суставных поверхностей, что сохраняет гиперпрессив-
ный синдром на уровне перегружаемого мыщелка. Иногда после 
остеотомии происходит перераспределение избыточной нагрузки 
на ранее интактный суставной хрящ, вызывая его деградацию. 
Предлагаемые способы субхондральных остеотомий для измене-
ния пространственного положения деформированной части сус-
тавной поверхности подразумевают рассечение или надлом кости 
по направлению к суставному хрящу. По сути – внутрисуставной 
перелом с нарушением целостности суставного хряща, гемартроз, 
развитие деформирующего остеоартроза.  

Цель – анализ способа хирургического лечения околосус-
тавных деформаций коленного сустава с достижением конгру-
энтности суставных поверхностей, восстановлением биомехани-
ческой оси конечности и функционально полноценного сустава. 

Материал и методы. С учетом показаний и по разработан-
ному способу (патент РФ № 2185114) в отделении детской орто-
педии ФГУ «СарНИИТО Росздрава» прооперировано 30 пациен-
тов в возрасте от 3 до 14 лет. В основе разработанного нами спо-
соба лежит предложенный А.П. Биезинем (1964) метод пластиче-
ского восстановления формы и размеров внутреннего мыщелка 
большеберцовой кости путём поднятия внутренней части эпифи-
за. Существенным недостатком метода является фрактура эпифи-
за, что внесуставную остеотомию превращало во внутрисустав-
ную. Оперативное вмешательство по нашему способу заключает-
ся в формировании подвижного костно-хрящевого фрагмента 
«осевшего» мыщелка путем продольного сечения кости в сагит-
тальной плоскости через центр ростковой зоны по направлению к 
суставному хрящу. При этом сохраняется его целостность. Затем 
перемещают сформированный фрагмент на хряще до положения, 
при котором конгруэнтность суставных поверхностей восстанав-
ливается. Повреждение ростковой зоны исключительно в цен-
тральной её части не препятствует дальнейшему симметричному 
формированию мыщелков. Столь свободное манипулирование 
костным фрагментом на хряще основано на его прочностных 
свойствах: способность к обратимой деформации при сжатии и 
достаточной прочности на разрыв при растяжении. При этом 
нозология, приведшая к формированию данной патологии, явно-
го влияния на тактику оперативного вмешательства не оказывала. 

Определение показаний для коррекции биомеханической 
оси нижней конечности основано на изучении пределов дефор-
мации, которые вызывают необратимые изменения хряща [6]. 
Таковыми являются фронтальные деформации дистального отде-
ла бедренной кости >10º, сагиттальные ≥10º, деформации про-
ксимального отдела большеберцовой кости: варусная >5º, валь-
                                                           
* ФГУ «СарНИИТО Росмедтехнологий», 410002, г. Саратов, ул. Черны-
шевского, 148, Саратовский НИИ ТО, тел.: (8452)230413, тел./факс: 230413 

гусная >10º, антекурвационная >10º, рекурвационная >15º. До-
полнительная корригирующая остеотомия в метафизарной зоне 
той же кости способствовала нормализации биомеханической оси 
нижней конечности, при этом достигалось равномерное распре-
деление силовых нагрузок на всю поверхность суставного хряща, 
и тем самым предотвращался рецидив процесса. 

Из 30 прооперированных в 83,3% случаев (25 чел.) выпол-
нено формирование костно-хрящевого фрагмента большеберцо-
вой кости, в т.ч. у 6 мобильным фрагментом был латеральный 
мыщелок, у 19 – медиальный мыщелок. Во всех случаях про-
дольная остеотомия сочеталась с поперечной или углообразной. 
У 3-х детей осуществляли дистракционное перемещение костно-
хрящевого фрагмента с использованием аппарата Илизарова. В 
17,7% (5) случаев подвижный костно-хрящевой фрагмент форми-
ровался на бедренной кости (в 3-х случаях – с медиальной сторо-
ны, в 2-х – с латеральной). 

У детей 3–6 лет отмечалось преобладание изменений во 
фронтальной плоскости и патологической ротации над деформа-
цией в сагиттальной плоскости. Среднее значение угла деформа-
ции во фронтальной плоскости составляло 10±7°. У всех больных 
отмечалась патологическая ротация, выраженная в пределах 15° 
от значений нормы. Изменения в сагиттальной плоскости, прояв-
ляющиеся рекурвацией в коленном суставе, не были связаны с 
изменениями тибиального плато, а возникали за счет перерастя-
жения капсульно-связочного аппарата. Увеличение степени де-
формации и появление дистрофических изменений в костно-
хрящевой ткани были выражены у  детей 7–14 лет. Это вызывало 
смещение механической оси конечности от центра коленного 
сустава к середине мыщелка или за его пределы, т.е. ось прохо-
дила по краю последнего. При этом угол деформации во фрон-
тальной плоскости составил 20±4°. Увеличивалась величина 
патологической ротации в среднем до 25±6°, в единичных случа-
ях – до 40°. Изменения в сагиттальной плоскости на уровне ко-
ленного сустава определялись деформацией тибиального плато. 
Угол деформации равен 12±3°. Рост деформирующих сил вел к 
дистрофическим процессам в кости, суставном и эпифизарном 
хрящах мыщелков коленного сустава, в капсульно-связочном 
аппарате и мышцах конечности. Параллельно вели ретроспектив-
ный анализ результатов лечения 87 ранее оперированных боль-
ных с аналогичной патологией по стандартным методикам. 

а б 
 

Рис. 1 Расчёт угловых и линейных параметров коррекции деформации (а): 
β1 – угол, характеризующий конгруэнтность феморо-тибиального сочлене-
ния; β2 – восстановленный до линии остеотомии угол β1; λ – угол необхо-
димой гиперкорреции; ВС – величина диастаза для адекватного смещения 
костно-хрящевого фрагмента; DE – величина основания резецируемого 
клина для восстановления биомеханической оси конечности; б – схема 

сечений (остеотомий) метаэпифиза большеберцовой кости и модель транс-
позиции образовавшихся фрагментов при коррекции деформации; 1 – 

мобильный костно-хрящевой фрагмент; 2 – резецируемый клин при вос-
становлении оси конечности; 3 – направления перемещений сформирован-

ных костных и костно-хрящевых фрагментов 
 

Планирование операции. Для профилактики рецидивов 
(что важно при сохраненном потенциале роста у детей) при опе-
рации следует нормализовать биомеханическую ось конечности и 
выполнить гиперкоррекцию деформации. Требуемая величина 
гиперкоррекции рассчитывается по рентгенограммам коленного 
сустава. Выполняются последние в прямой проекции без нагруз-
ки и в положении стоя на поражённой конечности. Разница фе-
моро-тибиального угла (γ) в положении стоя и без нагрузки счи-
тается величиной гиперкоррекции. Для профилактики рецидива 
деформации нужен расчёт величины смещения костно-хрящевого 
фрагмента. Используем в качестве критерия угол β1, характери-
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зующий конгруэнтность феморо-тибиального сочленения. Лучи, 
ограничивающие этот угол, проходят через апикальные отделы 
мыщелков бедренной и большеберцовой костей. Определив на 
скиаграмме уровень горизонтального сечения кости, из межмы-
щелкового возвышения (А) большеберцовой кости восстанавли-
ваем угол β2 до линии остеотомии. Из ВС=АВ×sin β находим 
величину диастаза (ВС) для смещения костно-хрящевого фраг-
мента. Расчет угла гиперкоррекции (λ) ведут, определив угол α, 
характеризующий величину деформации оси нижней конечности. 
При этом λ=90°–α. Величину основания резецируемого клина 
(DЕ) определяют: DЕ=ВD×sin (λ+γ) (рис. 1а). 

Методика операции. По переднебоковой поверхности де-
формированного околосуставного сегмента кости производят 
разрез кожи, максимально приближая его к суставным концам. 
Послойно образуют подход к метаэпифизарной зоне кости, со-
храняя целостность капсулы сустава. Острым путем поднадкост-
нично производят частичную (≈ на ½ диаметра кости) попереч-
ную остеотомию метафизарной зоны. Поперечную остеотомию 
продолжают остеотомией в сагиттальной плоскости через цен-
тральную часть ростковой зоны до субхондрального слоя меж-
мыщелковой части (рис.1б). Линейное и локальное повреждение 
центра ростковой зоны при выполнении сагиттального сечения 
не оказывает влияния на дальнейшее симметричное развитие 
мыщелков. Остеотомию в субхондральной зоне ведут путём экс-
кохлеации губчатой кости, например желобоватым долотом или 
ложкой Фолькмана. При достижении хрящевого покрова появля-
ется ощущение скольжения инструмента по нему, без поврежде-
ния его участков, при этом удаляются фрагменты оставшейся 
костной ткани. Только после полного удаления (разрушения) 
субхондральной кости осторожно ручным способом проверяют 
подвижность костно-хрящевого фрагмента, не используя для 
этого какие-либо инструменты. Образованный подвижный кост-
но-хрящевой фрагмент, связанный мягкими тканями с суставом и 
гиалиновым хрящом, перемещают до уровня анатомо-
функционально правильного расположения мыщелка (рис.2). 
Диастазы между костными фрагментами восполняют костным 
ауто- или аллотрансплантатом. После исправления положения 
мыщелков и их стабилизации пересекается (поперечно или угло-
образно) неповрежденная метафизарная зона  с одномоментным 
исправлением биомеханической оси конечности (рис.2). Второе 
сечение кости выполняется только после коррекции суставной 
поверхности и стабилизации нового положения мыщелка. Фикса-
ция костно-хрящевого фрагмента и остеотомированного метафи-
за в новом положении может осуществляться по-разному (спица-
ми Киршнера, в аппарате внешней фиксации, в циркулярной 
тазобедренной гипсовой повязке). Срок иммобилизации от 1,5 до 
2,5 месяцев с последующим физио-функциональным лечением и 
обязательным введением кислорода в полость сустава для про-
филактики и более быстрого устранения контрактуры сустава. 

  

 
 

Рис. 2 Положение костных фрагментов после исправления деформации: 
смещенный костно-хрящевой фрагмент; диастаз, образовавшийся в ре-

зультате перемещения костных и костно-хрящевых фрагментов 
 

Применение аппарата внешней фиксации для коррекции 
деформации предполагает формиррование костно-хрящевого 
фрагмента, в который вводится винтовой стержень, закреплен-
ный в аппарате Илизарова; с его помощью ведется дозированная 
коррекция положения деформированного мыщелка. После нор-
мализации взаимоотношений в суставе ведется остеотомия мета-
физарной (метадиафизарной) зоны. Затем с помощью аппарата 

Илизарова одномоментно или постепенно идет исправление де-
формации этого сегмента с выравниванием оси конечности. 

Наблюдение 1. Больная Л., 10 лет, поступила в отделение с 
диагнозом: варусная деформация правой нижней конечности на 
уровне коленного сустава. Заболевание врожденное, консерва-
тивное лечение неэффективно. Девочка предъявляет жалобы на 
деформацию правой нижней конечности, боли в правом колен-
ном суставе, появляющиеся при физической нагрузке. Клиниче-
ски отмечается деформация правой нижней конечности на уровне 
коленного сустава по варусному типу, хромота. Курвометрически 
угол деформации равен 18°. Патологической ротации костей 
голени не выявлено. Функциональное укорочение правой нижней 
конечности на 3 см. Амплитуда избыточного объема боковых 
девиаций составила 15°. На рентгенограмме медиальный мыще-
лок большеберцовой кости скошен, угол β = 15°. Биомеханиче-
ская ось конечности на уровне коленного сустава смещена кнут-
ри. Величина угла деформации (α) составляет 25°. В сагитталь-
ной плоскости отклонения оси конечности нет (рис.3). 

 

а б в  
 

Рис. 3  Рентгенограмма больной Л. До операции: а – в прямой проекции, б 
– в боковой проекции; в – после операции в прямой проекции 

 
При планировании операции рассчитаны величина диастаза 

при смещении костно-хрящевого фрагмента – 14 мм и величина 
диастаза гиперкорреции при исправлении её оси – 26 мм. С учё-
том этих данных для исправления оси конечности и восстановле-
ния конгруэнтности суставных поверхностей правого коленного 
сустава выполнено оперативное вмешательство (рис.4) с форми-
рованием подвижного костно-хрящевого фрагмента медиального 
мыщелка правой большеберцовой кости. 

Внешняя фиксация оперированной конечности осуществ-
лялась гонитной гипсовой повязкой. Больная выписана на 14-й 
день после операции. Через 45 дней проведено контрольное об-
следование. На рентгенограмме выявлено сращение фрагмента с 
основной костью, восстановление оси конечности и конгруэнтно-
сти суставных поверхностей, ось щели коленного сустава имела 
горизонтальное положение. Через 2 месяца после операции боль-
ной разрешена дозированная нагрузка на оперированную конеч-
ность, ещё через 2 месяца – полная нагрузка. Через 2 года (рис.4) 
ось конечности и положение мыщелков большеберцовой кости 
правильные, суставные поверхности конгруэнтны, движения в 
коленном суставе в полном объеме, болевого симптома нет.  
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Рис. 4 Рентгенограмма больной Л. Через 2 года после операции: а – в 
прямой проекции, б – в боковой проекции 

 
Наблюдение 2. Больная П., 11 лет, поступила в отделение с 

диагнозом: Вторичная вальгусная деформация правой нижней 
конечности на уровне коленного сустава. Больная перенесла 



 

 

ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С. 52 

острый гематогенный остеомиелит в возрасте 3-х лет. Имелись 
жалобы на боли в правом коленном суставе, возникающие при 
длительной ходьбе и занятиях физкультурой, на деформацию 
правой нижней конечности. Клинически отмечается деформация 
правой нижней конечности на уровне коленного сустава по валь-
гусному типу, хромота. Угол деформации 20°. Патологической 
ротации дистального отдела бедра и костей голени нет. Функ-
циональное укорочение правой нижней конечности на 2,5 см. 
Боковой нестабильности в коленном суставе нет. На рентгено-
грамме: латеральный мыщелок правой бедренной кости скошен, 
угол β=17°. Биомеханическая ось конечности на уровне коленно-
го сустава смещена кнаружи к центру латерального суставного 
плато большеберцовой кости. Величина α составляет 23°. В са-
гиттальной плоскости отклонения оси конечности нет (рис.5). 

 

а б в 
 

Рис. 5 Рентгенограмма больной П. До операции: а – в прямой проекции, б – 
в боковой проекции, в – после операции в прямой проекции 

 
При планировании операции рассчитаны величина диастаза 

при смещении костно-хрящевого фрагмента – 17 мм и величина 
диастаза гиперкорреции при исправлении ее оси – 25 мм. С учё-
том этого больной для исправления оси конечности и восстанов-
ления конгруэнтности суставных поверхностей правого коленно-
го сустава выполнено оперативное вмешательство по описанной 
методике (рис.5в) с формированием подвижного костно-
хрящевого фрагмента латерального мыщелка правой бедренной 
кости. Внешняя фиксация оперированной конечности осуществ-
лялась кокситной гипсовой повязкой. Больная выписана на 14-й 
день после операции. Через 2 месяца проведено контрольное 
обследование. На рентгенограмме – сращение фрагмента с ос-
новной костью, восстановление оси конечности и конгруэнтности 
суставных поверхностей, ось щели коленного сустава имела го-
ризонтальное положение. Через 2,5 месяца после операции боль-
ной разрешена дозированная нагрузка на оперированную конеч-
ность, ещё через 2 месяца – полная нагрузка. При обследовании 
через 1,5 года (рис. 6) отмечено правильное положение биомеха-
нической оси конечности, отсутствие функциональных наруше-
ний и болевого симптома. На рентгенограмме ось коленного 
сустава горизонтальна, суставное плато бедренной кости равно-
мерное, мыщелки бедренной кости развиты симметрично. 

 

 
 

Рис. 6 Рентгенограмма правого коленного сустава больной П. Через 1,5 
года после операции: а – в прямой проекции, б – в боковой проекции. 

 
Результаты. Сравнительный анализ хирургического лече-

ния по предлагаемому способу и традиционным методикам вы-
явил его явное преимущество. В группе из 87 пациентов, проопе-
рированных традиционно, в 29,9% случаев возник рецидив (26 
больных): у 8 (30 ,7% случаев) рецидивировала деформация 
большеберцовой кости и у 18 (69,3% случаев) – бедренной кости. 
В группе больных, прооперированных по предлагаемой методи-
ке, процент рецидивов бедренного компонента сустава составил 
10% (3 больных) и соответственно большеберцового компонента 

– 6,6% (2 чел.). Очевидно преимущество восстановления конгру-
энтности суставных поверхностей с помощью костно-хрящевого 
фрагмента. Более высокий процент рецидивирования деформа-
ции бедренной кости в обеих группах говорит о необходимости 
уделять внимание коррекции вышележащих отделов конечности. 
В ретроспективно анализируемых результатах лечения гиперкор-
рекция выполнялась 38 больным (43,7% случаев). У этих лиц 
рецидивы отмечены в 15,8% (6 чел.). Когда не учитывалась вели-
чина гиперкоррекции, рецидив деформации выявлен у 16 чел. 
(32,7%). Становится явной необходимость гиперкоррекции око-
лосуставных деформаций нижней конечности для профилактики 
рецидива патологии. Скошенность тибиального или феморально-
го плато более чем на 28º, что наблюдалось в сроки поздней ди-
агностики и лечения у детей старшей возрастной группы, давало 
до 25,4% неудовлетворительных результатов. Скошенность сус-
тавных плато ≤16–20º у детей младшей возрастной группы с 
ранней диагностикой заболевания снижало рецидивы до 8,9 %. 

Заключение. Для получения хороших результатов хирур-
гического лечения детей с околосуставными деформациями ко-
ленного сустава следует: восстанавливать конгруэнтность сус-
тавных поверхностей с применением мобильного неповреждён-
ного костно-хрящевого фрагмента; производить исправление 
околосуставных деформаций коленного сустава с учётом гипер-
коррекции; максимально точно исправлять деформацию на уров-
не вышележащего сегмента. Это обеспечит снижение процента 
рецидива деформации прямо пропорционально срокам диагно-
стики и степени изменений суставных плато. 
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SURGICAL TREATMENT OF CHILDREN HAVING JUXTA-ARTICULAR 
DEFORMATIONS OF A KNEE JOINT 

 
V. A. VINOKUROV, S. A. KURKIN, I. A. NORKIN, E. E. TSARЕVA 

 
 Summary 

 
There are conducted analysis of the two methods of a surgical 

treatment of children having juxta-articular deformations of a knee 
joint: the traditional methods and the proposed one. The method 
worked out is founded on the shaping of a mobile osteocartilaginous 
fragment with saving the hyaline cartilage intact and safe. The said 
method permits to correct serious varietyes of deformations, con-
nected with settling of one of condiles of a femoral bone or tibia. 
Combined with an hypercorrection of a deformation carried out it is 
excluded any possibility of rise of recurrence and formation of such 
degenerative joint disease as osteoarthrosis.  

Key words: articular deformations, knee, surgical treatment 
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ОСНОВНЫЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ В ТЕЧЕНИИ РЕПАРАТИВНЫХ 
ПРОЦЕССОВ В ОБЛАСТИ ЭНТЕРО-ЭНТЕРОАНАСТОМОЗА ПОСЛЕ 
УСТРАНЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ВИДОВ ОСТРОЙ КИШЕЧНОЙ НЕПРО-

ХОДИМОСТИ 
. 

Е.Ю.АНТИПОВ, В.Е.МИЛЮКОВ*  
 

За последние годы не было значимых успехов в области ди-
агностики и лечения острой кишечной непроходимости (ОКН), 
являющейся причиной 1,2-14,2% экстренных хирургических 
вмешательств [1–2, 6]. Наиболее частой операцией при ОКН 
является резекция участка тонкой кишки с формированием энте-
ро-энтероанастомоза [4–5, 10]. Грозным послеоперационным 
осложнением остается несостоятельность межкишечного анасто-
моза, частота его развития составляет 4,2-7,9% [3, 7–9]. 

Состояние обменных процессов после резекции нежизне-
способного участка тонкой кишки с формированием энтеро-
энтероанастомоза при острой кишечной непроходимости с уче-
том длительности послеоперационного периода мало изучено. 
Понимание морфологических механизмов репарации кишечной 
раны в области анастомоза возможно лишь на основе получения 
полной количественной информации о структурно-
функциональном состоянии отдельных звеньев кровеносного 
русла и обменных процессов с учетом временного аспекта. 
Предметом нашего исследования являлись особенности морфо-
логии заживления кишечной раны в зоне межкишечного анасто-
моза, динамика репаративного процесса и изменение уровня 
обменных процессов в стенках тонкой кишки в области энтеро-
энтероанастомоза после устранения различных видов острой 
тонкокишечной непроходимости. 

В нашей работе проведен анализ экспериментального ис-
следования, проведенного на 90 беспородных, взрослых собаках 
обоего пола, массой от 7-20 кг с соблюдением «Правил проведе-
ния работ с использованием экспериментальных животных». 
Особенности репарации изучались через 3, 7, 15, 30, 90 суток 
после устранения экспериментально созданной острой тонкоки-
шечной непроходимости с резекцией участка тонкой кишки и 
наложения энтеро-энтероанастомоза. Резекцию петли тонкой 
кишки вместе с 45 см приводящего и 45 см отводящего отделов 
при странгуляционной и обтурационной кишечной непроходимо-
сти производили после визуальной оценки жизнеспособности 
стенки кишки. Энтеро-энтероанастомоз накладывали бок-в-бок 
изоперистальтически двухрядным швом капроновыми нитями 
№1. Ушивали брыжейку в месте разреза и проверяли проходи-
мость анастомоза. Разрез брюшной стенки ушивали послойно 
наглухо. В послеоперационном периоде на протяжении 5 суток 
животным вводили внутримышечно канамицин-сульфат из рас-
чета 20 мг/кг в сутки. Ограничивали питаниепо рекомендациям, 
принятым в хирургической клинике. О состоянии обменных 
процессов в области кишечного шва судили по уровню рибонук-
леопротеидного обмена. Выявление нуклеиновых кислот вели 
методом Эйнарсона, количественную оценку уровня рибонуклео-
протеидов – путем точечной фотометрии в эндотелиоцитах ка-
пилляров ворсинок и слизистой оболочки.  

После экспериментально-морфологического исследования 
выявлены закономерности и отличия в динамике репаративного 
процесса в области кишечной раны энтеро-энтероанастомоза 
после устранения странгуляционной и обтурационной тонкоки-
шечной непроходимости. опыты показали, что после резекции 
некротически измененного участка тонкой кишки с формирова-
нием энтеро-энтероанастомоза развертывание компенсаторно-
приспособительных процессов соответствует 4 стадиям. В тече-
ние 3-7 суток после операции устранения острой тонкокишечной 
непроходимости (1-я стадия) в стенке приводящей петли отмеча-
ются сдвиги, соответствующие по характеру реакции органа на 
операционную травму. На 3-и сутки после оперативного устране-
ния странгуляционной тонкокишечной непроходимости показа-
тельным является снижение уровня обменных процессов в эндо-
телиоцитах капилляров подслизистой основы на 52,3% (при 24-
часовой ОКН) по сравнению с нормой за исключением 6-часовой 
кишечной непроходимости, где результаты статистически недос-
товерны. При этом отмечается корреляция (r=+0,7) между гемо-
микроциркуляторными изменениями в артериальном (уменьше-
                                                           
* Кафедра анатомии человека ММА им.И.М.Сеченова 

ние диаметра просвета артериол на всем протяжении приводящей 
петли – от 1 до 45 см) и в венозном звене (рост диаметра просвета 
венул на расстоянии 15 см от анастомоза), и угнетением обмен-
ных процессов, особенно после устранения 12- и 24-часовой 
кишечной непроходимости.  

После устранения обтурационной тонкокишечной непрохо-
димости на 3 сут. в подслизистой основе тонкой кишки идет 
уменьшение диаметра артериального звена, расширение венозно-
го звена гемомикроциркуляторного русла (ГМЦР) после устране-
ния 1, 2, 3, и 6-суточной ОКН. Это коррелирует со спадом уровня 
обменных процессов по сравнению с нормой в эндотелиоцитах 
капилляров подслизистой основы в приводящей петле тонкой 
кишки. При 6-суточной кишечной непроходимости уровень ри-
бонуклеопротеидов (РНП) в эндотелиоцитах капилляров подсли-
зистой основы на участке от 16 до 30 см снижался на 49,7% от 
нормальных значений.  

2-я стадия компенсаторно-приспособительного процесса 
длится 7-15 суток после операции с нарастанием уровня нуклеи-
новых кислот, наличием репаративных послеоперационных из-
менений – периодом роста сосудов, характеризующимся увели-
чением количества, общих и средних величин длины, диаметра, 
коэффициента деформации, углов ветвления сосудов всех поряд-
ков ветвления (слияния), отсутствием окончательной дифферен-
цировки всех слоев стенок сосудов.  

На 7-е сутки после устранения странгуляционной тонкоки-
шечной непроходимости в эндотелиоцитах капилляров подслизи-
стой основы уровень содержания рибонуклеопротеидов был на 
49,5% ниже нормы. Данные изменения заметно коррелируют (r 
=+0,68) с максимально развившейся выраженной реакцией сосу-
дов ГМЦР приводящей петли, где диаметр сосудов артериально-
го звена максимально сужен (диаметр артериол 16,32±0,64 мкм, 
при норме 20,55±0,83 мкм), а венозного максимально расширен 
(диаметр венул 37,62±0,69 мкм, при норме 31,53±1,10 мкм). На 
этом же сроке (7 суток) после устранения обтурационной тонко-
кишечной непроходимости отмечено максимальное уменьшение 
диаметра просвета сосудов артериального звена ГМЦР, и особен-
но капилляров в приводящей петле тонкой кишки после устране-
ния 3 и 6-суточной ОКН (от 5,79±0,28 мкм до 6,22±0,34 мкм, при 
норме 8,22±0,33 мкм). Максимальное увеличение диаметра про-
света сосудов венозного звена ГМЦР отмечено после устранения 
3- и 6-суточной ОКН (диаметр венул 37,15±0,49÷37,62±0,69 мкм, 
при норме 31,53±1,10 мкм). Эти изменения коррелировали с сни-
жением уровня рибонуклеопротеидного обмена в приводящей 
петле тонкой кишки на расстоянии до 15 см от анастомоза после 
устранения 3 и 6-суточной ОКН. 

Морфо-функциональная перестройка с 15 до 30 сут после 
резекции некротически измененного участка тонкой кишки и 
формирования энтероэнтероанастомоза может быть определена 
как период инволютивных изменений кровеносного русла (третья 
стадия), который характеризуется уменьшением количества со-
судов ГМЦР, их длины, диаметра, коэффициента деформации и 
углов ветвления (слияния). В стенках микрососудов ослабляется 
реакция на нуклеиновые кислоты. 

На 15-е сутки эксперимента послеоперационные изменения 
гемомикроциркуляторного русла и рибонуклеопротеидного об-
мена после устранения странгуляционной тонкокишечной непро-
ходимости «синхронно» принимают восстановительный харак-
тер. При этом происходит увеличение диаметра артериол, прека-
пилляров и капилляров до максимальных значений за весь срок 
эксперимента в приводящей петле на расстоянии от 1 до 30 см. 
Диаметр венул в приводящей петле приобретает максимальные 
значения на расстоянии 1-15 см после устранения 6- и 24-часовой 
кишечной непроходимости. Такие же изменения наблюдались 
нами на расстоянии 1-30 см после устранения 3–х и 12-часовой 
непроходимости. Рибонуклеопротеидный обмен в эндотелиоци-
тах капилляров подслизистой основы проявляется в значитель-
ном росте уровня РНП – до 69,9% выше нормы на всех сроках 
устранения кишечной непроходимости. Через 15 суток после 
устранения обтурационной тонкокишечной непроходимости в 
сосудах подслизистой основы сохранялся спазм артериального 
звена гемомикроциркуляторного русла, однако был менее выра-
жен, чем на предыдущих сроках наблюдения; на участке приво-
дящей петли, наиболее приближенной к зоне энтероэнтероана-
стомоза отмечен рост уровня РНП во всех исследуемых структу-
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рах до 38,9% выше нормы. Это характеризовало высокую напря-
женность обменных процессов в исследуемом отделе кишки. 

На 30-е сутки после устранения странгуляционной тонко-
кишечной непроходимости с резекцией петли и формированием 
энтеро-энтероанастомоза идет нормализация обменных процес-
сов в стенке анастомоза, что коррелирует (r=+0,9) с показателями 
изменений гемомикроциркуляторного русла. При этом диаметр 
сосудов всех звеньев гемомикроциркуляторного русла достигает 
нормальных величин в приводящей петле даже после устранения 
12- и 24-часовой кишечной непроходимости. При этом уровень 
рибонуклеопротеидного обмена в эндотелиоцитах капилляров 
подслизистой основы в приводящей петле тонкой кишки отмечен 
в пределах нормы после устранения 6- и даже 24-часовой кишеч-
ной непроходимости, что характеризует период стабилизации 
компенсаторно-приспособительных процессов (четвертая ста-
дия). Изменения гемомикроциркуляторного русла (резкое увели-
чение диаметра артериол, прекапилляров, капилляров и отсутст-
вие динамики изменения диаметра посткапилляров и венул) а 
также снижение уровня РНП в приводящем отделе тонкой кишки 
(1-45 см) до 38,7% ниже нормы после устранения обтурационной 
тонкокишечной непроходимости дают основания судить о неза-
вершенности обменных процессов и продолжающейся репарации 
в зоне энтероэнтероанастомоза. К 90-м суткам после устранения 
странгуляционной тонкокишечной непроходимости происходит 
полная нормализация морфо-функциональных показателей рибо-
нуклеопротеидного обмена в эндотелиоцитах капилляров подсли-
зистой основы даже после устранения 24-часовой ОКН. Те же 
изменения наблюдались во всех звеньях гемомикроциркулятор-
ного русла в приводящей петле тонкой кишки на расстоянии от 1 
до 45 см, и в отводящей петле на расстоянии до 15 см.  

После устранения обтурационной кишечной непроходимо-
сти к 90 суткам нормализации морфометрических показателей 
сосудов гемомикроциркуляторного русла (артериального и ве-
нозного) его звена, в приводящей петле не наблюдается. Сохра-
няется реактивная дилатация сосудов артериального (диаметр 
просвета артериол – до 23,22±0,37 мкм, при норме 20,55±0,83 
мкм) и венулярного (диаметр просвета венул - до 37,62±0,69 при 
норме 31,53±1,10 мкм) отдела ГМЦР. Уровень рибонуклеопроте-
идного обмена в эпителиоцитах кишечных ворсинок, эндотелио-
цитах капилляров кишечных ворсинок и эндотелиоцитах капил-
ляров подслизистой основы приводящей петли тонкой кишки 
уменьшен на 27% от нормы, а у отводящей петли – увеличен на 
60% выше нормы. Эти показатели говорят о сохраняющихся 
циркуляторных нарушениях и незавершенности репарации сли-
зистой оболочки и подслизистой основы кишечной стенки. 

Четвертая стадия – стабилизация репаративных процессов в 
зоне энтероэнтероанастомоза, начинается с 30-х суток после 
оперативного устранения странгуляционной тонкокишечной 
непроходимости. После устранения острой обтурационной тон-
кокишечной непроходимости период инволютивных изменений 
(третья стадия) наблюдался нами и на 90 сутки эксперимента, что 
указывает на более медленное течение процессов репарации и 
замедленное заживление кишечной раны в зоне энтероэнтероана-
стомоза. Выявлена корреляционная связь между изменениями 
уровня обменных процессов и морфо-функциональными измене-
ниями ГМЦР тонкой кишки. Репаративные процессы проявляют-
ся активацией обменных процессов – ростом уровня рибонуклео-
протеидов в эндотелиоцитах капилляров ворсинок и капилляров 
подслизистой основы. Изучение закономерностей регенерации в 
зоне формирования энтеро-энтероанастомоза после устранения 
острой тонкокишечной непроходимости в эксперименте показа-
ло, что при устранении странгуляционной острой тонкокишечной 
непроходимости восстановление обменных процессов в тканях 
стенок тонкой кишки в области энтеро-энтероанастомоза завер-
шается на 7-15 сутки после операции. При устранении острой 
обтурационной тонкокишечной непроходимости обменные про-
цессы в зоне энтероэнтероанастомоза снижены по сравнению с 
нормой и при сравнении со странгуляционной кишечной непро-
ходимостью до 90 суток, что может быть причиной замедления 
процессов репарации кишечной раны, развития несостоятельно-
сти анастомоза и послеоперационного перитонита.  
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-КЛИНИЧЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ СПОСОБА 
РЕЗЕКЦИИ ЖЕЛУДКА В ПРОФИЛАКТИКЕ ПОСТГАСТРОРЕЗЕКЦИ-

ОННЫХ СИНДРОМОВ 
 

М.А.ТОПЧИЕВ, А.В. АСТАХИН, Д.Н ЗАВЬЯЛОВ, В.В. АНТОНЯН*  
 

Язвенная болезнь желудка и 12-перстной кишки является 
одним из наиболее распространённых заболеваний 6–10% взрос-
лого населения [5]. Высокая заболеваемость, частота развития 
осложнений, позволяют отнести изучение и лечение этого забо-
левания к числу важных медицинских и социальных проблем. 
Резекция желудка остаётся широко распространённой и наиболее 
радикальной операцией, приводящей к выздоровлению большей 
части больных [2, 6, 8]. Однако у 15–40% лиц, перенесших резек-
цию желудка, развиваются постгастрорезекционные синдромы, 
чаще демпинг-синдром и рефлюкс-гастрит. При этом ухудшается 
качество жизни пациентов, снижается трудоспособность, а в 10–
15% случаев приводит к инвалидности [1, 3–4, 7]. Выбор способа 
оперативного лечения должен определяться с учётом индивиду-
альных особенностей пациента, наличия или отсутствия предрас-
положенности к демпинг-синдрому и др. 

Цель – улучшение результатов хирургического лечения яз-
венной болезни путем разработки в эксперименте и внедрения в 
клиническую практику способа резекции желудка с созданием 
«клапанного» замыкательного аппарата его культи. 

Материалы и методы. Экспериментальная часть работы 
выполнена на 16 беспородных собаках. Морфологически иссле-
довали 16 макро- и 16 микропрепаратов в срок 1, 3, 7, 14, 30 дней, 
3, 6 и 12 месяцев после операции. В клинической части анализи-
руются итоги хирургического лечения 21 больного. Из них с 
язвами тела желудка (язва желудка 1 типа по классификации 
Н.Johnson, 1965, дополненной В.Н. Чернышевым) – 6 (28,5%) 
больных, с язвами препилорического канала и привратника (язва 
желудка 3 типа) – 3 (14,3%), с язвами 12-перстной кишки – 12 
(57,2%). Возраст от 20 до 74 лет; 90,3% больных моложе 60 лет. 

В до- и послеоперационном периодах обследовали пациен-
тов лабораторными, клиническими методами (рентгенологиче-
ский, радиоизотопный, эндоскопический), анализировался про-
гностический индекс (ПИ) предрасположенности к демпинг-
синдрому. ПИ включает 16 клинических, лабораторных и бакте-
риологических параметров, характеризующих течение основного 
заболевания. Сумма баллов по имеющимся у больного факторам 
риска используется как ПИ, который определяется однократно: 
до 224 баллов – вероятность развития демпинг-синдрома низка; 
224–572 балла – высока; >573 баллов – очень высока. 

Среди оперированных нами больных (21 чел.): у 14 пациен-
тов вероятность развития демпинг-синдрома – 253 балла, у 7 – 
596 баллов. Использовали разработанный нами способ резекции 
желудка с созданием «клапанного» замыкательного аппарата его 
культи (арефлюксный анастомоз). У 2 больных наложен прямой 
гастродуоденоанастомоз. В 19 случаях – позадиободочный гаст-
роэнтероанастомоз на короткой петле. При выполнении этой 
резекции из передней и задней стенок удаляемой части желудка 
выкраиваются полнослойные лоскуты. Края обоих лоскутов сши-
ваются по Пирогову – Матешуку. При этом создаётся «киль», 
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который после формирования малой кривизны инвагинируется в 
просвет культи желудка. Непрерывность желудочно-кишечного 
тракта восстанавливается наложением гастродуоденоанастомоза 
или гастроэнтероанастомоза, который позволяет сформировать 
«клапан» и «пилорический» канал. «Клапан» располагается в 
культе желудка, придавая ему конусовидную форму. 

Результаты. Экспериментальная часть работы позволила 
оценить возможность использования стенки желудка для форми-
рования полнослойного инвагинационного клапана. Полученные 
данные морфологической картины в сроки до 12 месяцев после 
операции свидетельствуют об отсутствии выраженных дистро-
фических и дегенеративных изменений в структуре клапана и о 
постепенной нормализации морфологии желудочной стенки в 
зоне сформированного клапана. 

Результаты обследования после резекции желудка с созда-
нием «клапанного» замыкательного аппарата культи желудка 
дали отличные и хорошие результаты по классификации Visic 
(1948) у 20 (95,2%) больных, удовлетворительные – у 1 (4,8%) 
больного. Моторно-эакуаторная функция изучалась при помощи 
полипозиционной рентгенографии, динамической гастросцинти-
графии, фиброгастродуоденоскопии (ФГДС). Осложнения ранне-
го послеоперационного периода: моторно-эвакуаторные наруше-
ния (парез культи желудка) и ранняя спаечная кишечная непро-
ходимость по 1 случаю. Летальных исходов не было. 

У обследованных после резекции желудка с созданием 
«клапанного» замыкательного аппарата культи желудка преобла-
дало порционное опорожнение культи желудка (84,4%). Частота 
дуоденогастрального рефлюкса – у 5,9% больных. Полное смы-
кание соустья было у всех больных при его размерах от 2,5 до 
3,1см. Сама культя была в виде изогнутого конуса. Слизистая 
имела грубоватый складчатый рельеф. Бариевая взвесь контури-
ровала культю желудка, сформированные «пилорический канал» 
и «клапан». При тугом наполнении культи контрастом ширина 
просвета «пилорического канала» – 0,5 см и менялась при прохо-
ждении перистальтической волны. При изучении скорости эва-
куации с помощью динамической гастросцинтиграфии отмечено, 
что период полувыведения (Т/2) изотопа составил 25+1,5 минуты, 
а период полного выведения (Т) – 120+3,9 минуты. 

На ФГДС диаметр соустья был 2,5–3,1см и имел щелевид-
ную форму. Диффузные воспалительные изменения слизистой 
соответствовали эндоскопическим признакам поверхностного 
хронического гастрита. Сформированный «клапан» не вызывает 
каких-либо специфических эвакуаторных расстройств при есте-
ственном направлении пищетока. Проявления демпинг-синдрома 
при обследовании больных после резекции желудка с созданием 
арефлюксного анастомоза мы не наблюдали. 

Проведение клинико-функционального исследования боль-
ных с язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки в доопе-
рационном периоде с определением ПИ дали возможность инди-
видуализировать подход к определению вида оперативного вме-
шательства. Внедрение в клиническую практику способа резек-
ции желудка с созданием «клапанного» замыкательного аппарата 
культи желудка позволяет предупредить развитие тяжелых форм 
послеоперационного рефлюкс-гастрита, демпинг-синдрома и 
значительно уменьшает количество их легких форм.  Такая ре-
зекция желудка позволяет сохранить ритмичную эвакуацию, 
уменьшить дуодено-энтерогастральный рефлюкс и развитие 
связанных с ним патологических синдромов. Такой вид конст-
рукции анастомоза может быть рекомендован при предрасполо-
женности к развитию демпинг-синдрома. 
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Лечение ран одна из актуальных проблем хирургии. Среди 

больных хирургического профиля 35-40% составляют пациенты с 
гнойно-воспалительными заболеваниями. Известно, что организм 
реагирует на внедрившийся агент активацией факторов неспеци-
фической защиты, неспецифического и специфического клеточ-
ного иммунитета [5,9]. Изменение иммунобиологической реак-
тивности макроорганизма приводит к развитию вторичных им-
мунодефицитных состояний у человека, нарушению репаратив-
ных процессов в органах и тканях [4], предопределяющих изме-
нения в динамике заживления раны. Компенсаторная реакция 
организма, выражающаяся в изменении рН тканей, возможно, 
воздействует на местный иммунитет, являясь пусковым момен-
том для активации факторов неспецифической защиты, неспеци-
фического и специфического клеточного иммунитета. В процессе 
заживления раны мягких тканей выделяют две стадии заживле-
ния: покоя, с преобладанием экссудативных процессов, и фибро-
плазию, стадию восстановления прочности тканей, качество ко-
торой определяется характером формирующейся рубцовой ткани 
[10]. Одним из принципиально новых этапов развития нового 
направления в хирургии – иммунокорригирующей терапии при 
заживлении ран, является разработка способов лечения, основан-
ных на определении степени нарушения защитных функций ор-
ганизма и возможности их коррекции. Исследованиями доказана 
важная роль иммунокомпетентных клеток и вырабатываемых 
ими цитокинов в регуляции репаративных процессов [7,9,11]. 
При использовании биостимуляторов достигаются две цели: 
местная активация репаративных процессов и системное повы-
шение факторов неспецифической защиты и иммунитета 
[1,3,6,8]. Это способствует сокращению продолжительности фаз 
раневого процесса при заживлении ран мягких тканей и ускоре-
нию процесса заживления раны. Поиск новых биостимуляторов 
является одним из наиболее перспективных направлений в разра-
ботке профилактических и лечебных мероприятий при гнойной 
инфекции. Обоснована перспективность использования вакцино-
терапии при опухолях различной локализации. Большой интерес 
представляют результаты экспериментальных исследований 
получения противоопухолевых препаратов из тонкой кишки. 
Мотивацией к работе явилось установление факта, что в тонкой 
кишке редко образуются опухоли. Приведены эксперименталь-
ные данные активного противоопухолевого действия экстракта из 
слизистой тонкой кишки человека и свиньи на модели слизистого 
рака (штамм РС-1, эквивалент холангиогенного рака) [2]. 

Исходя из вышеизложенного, становится очевидным, что 
направление в изучении репаративных процессов в ранах мягких 
тканей под воздействием иммуностимулирующих факторов явля-
ется актуальным и требующим дальнейших разработок. 

Цель работы – улучшение результатов хирургического ле-
чения гнойно-воспалительных процессов мягких тканей, осно-
ванных на стимуляции репаративных процессов интракорпораль-
ным и экстракорпоральным методами активации лимфоцитов. 

Материалы и методы. Работа проведена на 30 половозре-
лых белых крысах линии «Вистар» женского пола массой от 180 
до 220 грамм с моделью гнойно-воспалительного процесса мяг-
ких тканей наружной поверхности бедра в 3-х сериях опытов. 
Животные содержались в стандартных условиях. Оперативные 
вмешательства велись под эфирным наркозом. В первой (кон-
трольной) серии животных лечение осуществлялось традицион-
ным способом, который включал в себя вскрытие гнойного очага 
на 4 сутки, дренирование и промывание раны 2% раствором пе-
рекиси водорода. Во второй серии лечение проводилось аутовак-
циной, приготовленной следующим образом: лимфоциты крысы 
выделяли из крови на градиенте плотности (раствором фиколл-
верографина), полученную лимфовзвесь дважды отмывали сре-
дой 199, доводили концентрацию лимфоцитов до 2x106 кл/мл и 
использовали полученную взвесь как аутовакцину. После вскры-
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тия гнойного очага инфильтрировали стенки и дно раны на всю 
глубину, введение производили чрезкожно на расстоянии 5 мм от 
краев раны, из нескольких вколов параллельно разрезу. В третьей 
серии с целью изменения рН тканей после вскрытия гнойного 
очага инфильтрировали стенки и дно раны 0,1% раствором аце-
тилсалициловой кислоты, причем введение производилось спо-
собом аналогичным второй серии. В качестве лекарственного 
препарата выбран раствор ацетилсалициловой кислоты, т.к. по-
мимо фармакологических свойств (положительное влияние на 
реологические свойства крови, улучшение микроциркуляции, 
противовоспалительное, жаропонижающее и болеутоляющее 
воздействия, ингибирование биосинтеза простагландинов, акти-
вация местного иммунитета) она является кислотой. 

Наблюдения за течением послеоперационного периода про-
водились в течение 20 суток. Учитывалось общее состояние и 
особенности заживления послеоперационной раны. При выведе-
нии из опыта животных на 5, 7, 10 и 20 сутки после операции 
(передозировкой наркоза) исследовались изменения рН среды в 
ране и качество заживления тканей, осуществляли забор регене-
рата длиной 3 см и шириной 3 см для гистологического исследо-
вания и детального изучения биомеханических свойств с помо-
щью специального устройства для тензиометрии с набором весо-
вых грузов и оценкой данных на миллиметровой бумаге, морфо-
логическую оценку регенератам давали по результатам гистоло-
гических исследований микропрепаратов, окрашенных гематок-
силином и эозином и по ван  Гизону. 

В результате исследования на крысах установлено, что 
формирование абсцесса сопровождается изменением рН тканей: 
до формирования гнойного очага оно в среднем составляет 
7,35±0,03, на третьи сутки созревания абсцесса оно сдвигается в 
кислую сторону, в среднем составляет 5,8±0,03. В первой серии 
опытов на 3 сутки после вскрытия очага и хирургической обра-
ботки раны рН составляло 7,58±0,03, на 5 – 7,65±0,03, на 10 – 
7,72±0,03. Во второй серии опытов после вскрытия очага проис-
ходил сдвиг рН тканей в ране в кислую сторону, начиная с пер-
вых суток до 5,8–6,0, на 10 сутки – 7,32–7,38. В третьей серии 
опытов рН тканей в ране после вскрытия очага в среднем состав-
ляло на 3 сутки – 7,60±0,03, на 5 – 7,82±0,03, на 7– 10 – 7,38±0,03. 

Гистологическое исследование регенератов гнойных ран 
показало, что использование интра- и экстракорпоральной акти-
вации лимфоцитов приводит к сокращению сроков заживления 
гнойной раны. В первой серии опытов у животных на 7 и 10 су-
тки после вскрытия абсцесса сохранялись признаки экссудации, 
присутствовали мелкие грануляции и единичные лимфоидные 
элементы, полное очищение раны происходило к 9 суткам с со-
хранением инфильтрации до 12 суток, последующее заживление 
раны происходило под струпом к 19–20 суткам. Во второй серии 
опытов образование грануляций начиналось с 4 суток, полное 
очищение раны – к 5–6 суткам с сохранением отека, заживление 
происходило без струпа к 7 суткам и равномерным ростом шер-
сти к 10 суткам. В третьей серии опытов рост грануляций отме-
чался к 4 суткам, инфильтрация в области раны отсутствовала, к 
7 суткам наступало заживление и к 10 суткам равномерный рост 
шерсти. Результаты гистологического исследования подтвержде-
ны изучением биомеханических свойств регенерата. Тензиомет-
рические исследования послеоперационного рубца в зависимости 
от метода лечения показали, что в контрольной группе разрывное 
напряжение регенерируемых участков мягких тканей на 5 сутки 
составило 91,4÷96; на 7 сутки – 127,1÷133,0; на 10 сутки –
164,5÷173,9. Во второй и третьей группе животных разрывное 
напряжение регенерата на 5 сутки было 95,4÷104,0; на 7 сутки –  
157,0÷163,7; на 10 сутки – >200,0. Полученные результаты иссле-
дования указывают на то, что использование интра- и экстракор-
поральной активации лимфоцитов приводит к формированию 
рубцовой ткани с более качественными характеристиками. 

Следовательно, использование аутовакцины, полученной 
методом экстракорпоральной активации лимфоцитов, изменяет 
характер динамики КЩР отделяемого гнойной раны, способству-
ет стимуляции репаративного процесса, быстрому заживлению 
раны с формированием качественной рубцовой ткани. Использо-
вание интракорпоральной активации местных репаративных 
процессов 0,1% раствором ацетилсалициловой кислоты также 
способствует быстрому заживлению гнойной раны. Единствен-
ное отличие в заживлении раны в сравнении с использованием 
аутовакцины состоит в сокращении сроков инфильтрации. Полу-

ченные результаты позволяют воспользоваться одним из предла-
гаемых методов в лечении гнойно-воспалительных процессов 
мягких тканей. По результатам экспериментального исследова-
ния получена приоритетная справка к заявке на изобретение 
«Способ лечения гнойно-воспалительных процессов мягких тка-
ней» №2005134503(038579 от 07.11.2005г). 
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НЕСОСТОЯТЕЛЬНОСТЬ КУЛЬТИ 12-ПЕРСТНОЙ КИШКИ ПОСЛЕ 
РЕЗЕКЦИИ ЖЕЛУДКА, ПУТИ СНИЖЕНИЯ ЛЕТАЛЬНОСТИ 

 
Н.А. БОРОДИН* 

 
За всю историю хирургии язвенной болезни (ЯБ) желудка и 

ДПК несостоятельность культи 12-перстной кишки (НКДПК) 
считалась одним из наиболее опасных послеоперационных ос-
ложнений. На протяжении всего ХХ столетия летальность от 
этого осложнения составляла 80–50%. Сегодня, несмотря на ус-
пехи медицины, НКДПК по-прежнему является самым частым 
осложнением резекции желудка (РЖ), а результаты ее лечения 
принципиально не изменились [2, 4].  

Мы проанализировали результаты лечения ЯБ в Тюменской 
области за 18 лет с 1989 по 2006 гг. Установлено, что за это время 
количество плановых операций, выполненных по поводу ЯБ, 
уменьшилось в 2 раза, одновременно в 2 раза увеличилось коли-
чество операций сделанных в связи с перфорацией язвы и разви-
тием язвенного кровотечения. Общее количество операций вы-
полненных больным с ЯБ (экстренные + плановые) в расчете на 
1000 населения выросло с 0,490/00 (1989 г.) до 0,530/00 (2006 г.). 
Можно предположить, что те больные, которые не были проопе-
рированы в плановом порядке, в конечном итоге были проопери-
рованы по экстренным показаниям. Более того, в период 1993–
2001 гг. общее количества операций при ЯБ было еще выше и 
находилось в интервале 0,58–0,600/00. Наибольшее число опера-
ций пришлось на годы экономического кризиса 1998–1999 гг. В 

                                                           
* Тюменская ГМА Росздрава, 625023, г.Тюмень, ул. Одесская ул., д. 54, 
тел. (3452)20-21-97, факс (3452)20-62-00, E-mail: tgma@tgma.info 



 

 

ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С. 57 

1999 г. было выполнено 0,770/00 операции, что превышает анало-
гичный показатель 1997г. на 42%.  

Лечение ЯБ вернулось к хирургии «отчаянных случаев», 
когда большинство операций выполняется в условиях кровопоте-
ри и перитонита у не- или малообследованных больных. Другой 
особенностью лечения экстренных пациентов является большое 
количество «трудных» язв, оперативное лечение которых сопро-
вождается значительными техническими сложностями. Увеличе-
ние количества экстренных операций приводит к росту количест-
ва послеоперационных осложнений с высокой летальностью – 
40–60%, что и определяет высокие показатели смертности от ЯБ 
среди населения. Смертность от ЯБ в Тюменской области прочно 
удерживает 1 место, среди всех хирургических заболеваний. 
«Доля» больных, умерших только от экстренных осложнений ЯБ 
к 2000г. составляла 35% от всех больных, погибших от основных 
хирургических заболеваний органов брюшной полости: пробод-
ной язвы, желудочно-кишечных кровотечений, острого аппенди-
цита, холецистита, панкреатита, кишечной непроходимости и 
ущемленной грыжи. В 2003–2006 гг. доля умерших от прободной 
язвы и язвенных кровотечений вновь увеличилась и достигла 
40,8% вследствие снижения летальности от других хирургиче-
ских заболеваний, при этом летальность от ЯБ если и снижалась, 
то более медленными темпами, чем при других заболеваниях.  

В Тюменской областной клинической больнице (ТОКБ) с 
1994 по 2005 гг. от этого заболевания умерло 55 человек. Всем 
этим больным были выполнены радикальные (РЖ) и паллиатив-
ные (иссечение и ушивание кровоточащих и перфоративных язв) 
операции, а причиной смерти стали послеоперационные ослож-
нения. Из 55 умерших НКДПК имелось у 25 (45,5%), и как при-
чина смерти среди больных ЯБ это осложнение на первом месте. 

Частота НКДПК в Тюменской области за 1994 – 2003 годы 
составила 3,7%. При плановых операциях частота этого осложне-
ния в областном центе и районных больницах была 1,0%. При 
язвенных кровотечениях среди больных прооперированных в 
областном центре, частота НКДПК была 8,1%, а в ЦРБ – 8,8%. 
Кроме того, НКДПК является самым частым осложнением РЖ и 
составляет 50,6% всех случаев несостоятельности швов, развив-
шейся после этой операции. Всего в ТОКБ за последние 12 лет 
был пролечен 51 больной с НКДПК. У 14 больных НКДПК раз-
вилась в ТОКБ, 37 больных были переведены в областной центр 
из ЦРБ с уже имеющимся осложнением. Как в 90-х годах, так и в 
начале ХХ1 века количество больных с НКДПК, пролеченных в 
ТОКБ, оставалось одинаковым – 4 – 5 человек в год, и не имеет 
тенденции к снижению. Мужчин было 46, женщин – 5, возраст 
больных колебался от 27 до 72 лет, средний возраст составил – 
49,4 года. У 40 больных язвенный дефект локализовался в ДПК 
или пилорическом отделе желудка, у 5 больных – в теле желудка, 
еще у 6 больных язвенный дефект имел двойную локализацию.  

У 30 (58,8%) больных показанием к РЖ было язвенное кро-
вотечение, у 16 больных (31,4%) НКДПК возникала после плано-
вой операции, еще у 5 (9,8%) больных НКДПК возникла после 
РЖ, выполненной по поводу перфоративной язвы. Во время пер-
вой операции РЖ была выполнена у 42 (82,4%) больных. Еще у 9 
(17,6%) больных изначально была сделана паллиативная опера-
ция в виде иссечения и ушивания кровоточащей или прободной 
язвы, а РЖ была выполнена во время релапаротомии. Причиной 
повторных операций были: рецидивы кровотечения (5), несостоя-
тельность швов перфоративного отверстия (4). НКДПК возникала 
при любых типах гастро-энтероанастамозов, включая: Hofmeister 
– Finsterer (29), поперечные по Я.Д. Витебскому (12), впередио-
бодочные (9) и анастомоз, наложенный на выключенной петле по 
Roux (1). При этом у 35 (68,6%) больных ГЭА были наложены на 
длинной петле с межкишечным анастомозом по Braun. В соответ-
ствии с протоколами операции, такое частое применение межки-
шечного анастомоза было связано с техническими трудностями, 
которые возникли при обработке культи ДПК.  

Проанализировав истории болезни, мы пришли к выводу, 
что самой частой причиной НКДПК являются технические 
сложности, которые возникали при обработке культи ДПК почти 
у 100% таких больных. Наиболее распространенными факторами, 
затрудняющими выполнение операции, были пенетрация язвы, 
язвенный стеноз, спаечный процесс, обширные язвенные ин-
фильтраты, крупные язвенные дефекты и последствия перенесен-
ных операций. У 88,2% больных выполнение РЖ осложняло 
сочетание 2 и более технических факторов, а у 68,8% РЖ была 
выполнена в тяжелейших условиях, когда имелось три и более 

фактора, затрудняющих выполнение РЖ. Большое значение в 
развитии НКДПК имела тяжесть состояния самого больного на 
момент выполнением РЖ, при этом основными моментами были 
кровопотеря, кахексия и сопутствующие заболевания. Кровопо-
теря предшествовала РЖ более чем у 58,8% больных с НКДПК, у 
45,1% больных кровопотеря расценивалась как тяжелая и сопро-
вождалась геморрагическим шоком, массивными гемотрансфу-
зиями и постгеморрагической анемией тяжелой степени. 

Дефицит массы тела перед РЖ был отмечен у 33 (64,7%) 
больных, при этом у 21 (41,2%) больного этот дефицит превышал 
20% идеальной массы тела и был определен, как нутритивная 
недостаточность тяжелой и средней степени тяжести, или кахек-
сия. Основные причины: пилородуоденальный стеноз, язвенные 
дефекты желудочной или двойной локализации, наличие у 2-х 
больных тяжелых форм язвенного эзофагита. Важной причиной 
развития НКДПК у 8 (15,7%) больных являлось выполнение РЖ 
на фоне тяжелых сопутствующих заболеваний. Показанием к 
операции у них явилось кровотечение из хронической язвы же-
лудка и ДПК возникшее вследствие их тяжелого состояния, кото-
рое в свою очередь было обусловлено, другим заболеванием. Все 
больные на момент развития у них кровотечения уже находились 
в больнице по поводу: травм органов брюшной полости, сепсиса, 
ХПН и ожоговой болезни. Хотя число таких больных было не-
большим, развитие осложнения приняло у них тяжелый характер 
и послужило причиной смерти 7 больных из 8. Еще одна из при-
чин НКДПК было развитие панкреонекроза (ПН). У 10 (19,6%) 
больных ПН обнаружен одновременно с НКДПК во время 1-й 
релапаротомии, при этом у 2 больных ПН был следствием по-
вреждения БДС. У 6 больных ПН носил геморрагический харак-
тер с развитием забрюшинной флегмоны и ферментативным 
перитонитом. Еще у 4 лиц был жировой ПН, проявившийся нали-
чием стеариновых бляшек и паропанкреатическим инфильтратом. 

Перитонит, как причина развития НКДПК, оказался на од-
ном из последних мест и на момент РЖ был только у больных с 
прободной язвой, что составило 17,6%. Различные факторы, 
имеющиеся у больных на момент выполнения РЖ, не только 
послужили причиной возникновения НКДПК, но так же по-
разному влияли на исход заболевания. Самыми неблагоприятны-
ми в этом отношении были: тяжелые сопутствующие заболевания 
– умерло 87,9% больных, кровопотеря – умерло 67,9% больных, 
панкреонекроз – умерло 60,0% больных, кахексия – умерло 52,4% 
больных. При этом наиболее неблагоприятными являлась комби-
нация: кровопотеря – кахексия, а так же: кровопотеря – панкрео-
некроз. Летальность в той и другой группе составляла 75%. 

НКДПК развилась в сроки от 1 до 11 суток после РЖ, в 
среднем эти сроки составили 5,8 суток. Наиболее надежным спо-
собом получения информации о несостоятельности швов являет-
ся наличие дренажей. Трубчатые дренажи к дуоденальной культе 
были установлены у всех больных без исключения. При этом 
появлением желчи в дренажах сигнализировало о развитии ос-
ложнения у 31 больного из 51. У 9 больных началось просачива-
ние желчи между операционными швами. Еще у 11 пациентов 
показанием к релапаротомии послужили признаки перитонита и 
интоксикации, при этом в дренажах желчь отсутствовала, либо 
сами дренажи были к этому времени удалены. 

Работ по лечению уже развившихся послеоперационных 
осложнений крайне мало. НКДПК является относительно редким 
осложнением, поэтому при выборе методов лечения часто хирур-
ги испытывали затруднения. На это указывает большое количест-
во консилиумов, а так же привлечение специалистов из других 
лечебных учреждений и санитарной авиации. При этом решения, 
которые принимались в схожих ситуациях, были различными. 
При появлении желчи в дренажах, консервативная тактика была 
выбрана у 8 больных. Основанием к этому являлось отсутствие у 
них признаков перитонита. У 5 больных действительно произош-
ло формирование свищей ДПК. Свищевые потери в этой группе 
больных изначально были небольшими – от 0,2 до 0,9 литров, а 
НКДПК развилась в поздние сроки – через 5–7 суток после РЖ. В 
течение 2 недель свищи закрылись самостоятельно. 

Еще у 3 больных желчь в дренажах появилась на 3–4 сутки 
после РЖ, а свищевые потери быстро увеличились до 1,5 литров 
и выше. Несмотря на отсутствие перитониальных симптомов в 
начале развития осложнения, в более поздние сроки (на 10, 12 и 
16 сутки после РЖ) эти больные были прооперированы повторно. 
Во время релапаротомии у них были обнаружены гнойные затеки 
и абсцессы брюшной полости. Несмотря на интенсивное лечение, 
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все 3 больных погибли от перитонита и свищевого истощения. 
Риск попадания желчи в брюшную полость остается высоким у 
всех больных с НКДПК, несмотря на наличие у них дренажей, но 
он становиться тем выше, чем раньше развилось это осложнение 
и чем больше объем свищевого отделяемого. Экстренная релапа-
ротомия была выполнена 43 больным, объем оперативных вме-
шательств отражен в табл. 1. Подавляющее большинство хирур-
гических вмешательств были направлены на создания условий 
для отграничения процесса и формирования желчного свища. 
Только небольшое количество операций имело своей целью не-
медленное закрытие зоны несостоятельности.  

Таблица 1 
 

Объем оперативного вмешательства выполненный во время релапа-
ротомии при обнаружении несостоятельности культи ДПК 

 
Объем оперативного  

вмешательства 
Количество  
больных 

Умерло 
больных 

Умерло 
% 

Дренирование области культи ДПК 24 9 37,5% 
Дуоденостомия + дренирование  
брюшной полости 

13 9 69,2% 

Ушивание культи ДПК 4 2 50% 
Тампонада культи ДПК 2 2 100% 
ВСЕГО БОЛЬНЫХ 43 22 51,3% 

 
Попытка ушивания культи ДПК при ее несостоятельности 

предпринималась у 4-х больных. При этом результат был напря-
мую связан с размером дефекта, своевременностью выполнения 
оперативного вмешательства, а так же с наличием мобильных 
тканей для закрытия культи ДПК без натяжения. У 2 больных 
признаки НКДПК были обнаружены на другой день после РЖ, а 
релапаротомия была выполнена сразу же. Длина участков несо-
стоятельности составляла около 1,0см, а желчь присутствовала 
только в верхнем этаже брюшной полости. Дефекты ушили в два 
ряда отдельными швами, а натяжения тканей удалось избежать. 
Наличие всех благоприятных факторов привело к тому, что уши-
вание зоны несостоятельности произошло без осложнений, и оба 
больных поправились. При анализе протоколов операций боль-
ных с НКДПК такое оптимальное сочетание факторов было 
крайне редким, что позволяет ограниченно применять этот метод.  

У 2-х других больных, НКДПК была диагностирована на 5 
и 7 сутки после РЖ и сопровождалась кровотечением из зоны 
несостоятельности. Во время релапаротомии у обоих больных 
просвет ДПК зиял, а края кишки и прилегающие ткани были 
воспалительно изменены. Культи ДПК были ушиты 2-рядным 
швом, но на 4–5 сутки в дренажах вновь появилась мутная желчь, 
и стали нарастать признаки перитонита. На релапаротомии у 
обоих больных обнаружено прорезывание всех швов и картина 
разлитого перитонита, диаметр зоны несостоятельности резко 
увеличился. Обе операции были завершены подведением дрена-
жей к культе ДПК и дренированием брюшной полости. Несмотря 
на интенсивное лечение, оба больных погибли от перитонита. 

Неприемлемым оказался метод лечения больных с НКДПК 
с помощью тампонады области культи ДПК. Он был использо-
ван хирургами ЦРБ у 2-х больных, когда во время релапаротомии 
в области культи ДПК обнаружена инфильтрация тканей и под-
текание желчи, при этом точно локализовать участок несостоя-
тельности культи не удалось. Чтобы не допустить распростране-
ние процесса по брюшной полости хирурги выполнили тугую 
тампонаду этой области марлевыми салфетками, тампоны были 
выведены через отдельные разрезы. В обоих случаях эта тактика 
привела к катастрофическим последствиям. При подтягивании 
тампонов через 3–4 суток у обоих больных из брюшной полости 
под давлением начала выделяться желчь. На релапаротомии об-
наружена картина разлитого гнойного перитонита, до 2 л мутного 
дуоденального содержимого, а на месте инфильтратов – полное 
прорезывание и расхождение всех швов культи ДПК. 

При использовании для лечения НКДПК дуоденостомии из 
13 больных умерло 9, летальность составила 69,2%. Важными 
факторами, которые определили высокую летальность среди 
больных этой группы, были большие свищевые потери (до 3 л за 
сутки), которые возникали у больных в первые дни после опера-
ции и упорное течение дуоденальных свищей, без склонности к 
самостоятельному закрытию в течение длительного времени. Все 
эти обстоятельства привели к свищевому истощению и кахексии 
у всех больных. Несмотря на наличие дренажей в ДПК все 13 
больных были прооперированы повторно по поводу перитонита и 
абсцессов брюшной полости. Невзирая на большие сроки с мо-

мента РЖ (19÷60 сут.), во время патолого-анатомического иссле-
дования у всех умерших имелся разлитой перитонит. У 5 из них 
перитонит был определен как третичный (вялотекущий).  

У большинства объем повторного оперативного вмеша-
тельства был ограничен дренированием области культи ДПК 
трубчатыми дренажами. Целью его является формирование изо-
лированного дуоденального свища, который затем закроется 
самостоятельно. К успешному использованию этого метода име-
ются предпосылки: анатомические особенности подпеченочного 
пространства, физические и химические свойства желчи, отсут-
ствии в дуоденальном содержимом фибринозных сгустков. Так 
как у большинства больных не было технической возможности 
закрыть участок несостоятельности швов оперативным путем, то 
дренирование этой зоны оказалось самым распространенным 
методом (24 больных). Несмотря на простоту метода, он позволя-
ет избежать рисков, характерных для других способов лечения 
НКДПК и сопровождается самой низкой летальностью. 

Эффективность дренирование области несостоятельности 
культи ДПК можно значительно увеличить, используя вакуумные 
насосы. Своевременное начало активной аспирации дуоденаль-
ного содержимого из брюшной полости в какой-то степени по-
зволяет гарантировать быстрое отграничение процесса и форми-
рование дуоденального свища. Несмотря на это у метода актив-
ной аспирации есть существенный недостаток – при использова-
нии вакуумного насоса количество свищевых потерь резко уве-
личивается. Соответствующим образом нарастают вводно-
электролитные нарушения и кахексия. Особенно это было опасно 
для лиц с затяжным характером заболевания и тех, кто не мог 
питаться самостоятельно естественным путем из-за свищей, рво-
ты, наличия инфильтратов в брюшной полости, осложнений со 
стороны ГЭА и непрерывной череды операций. 

Результаты лечения и летальность при НКДПК. Сред-
ние сроки лечения составили – 38,9 суток. Умерло 25 (49,0%) 
больных. Проведенное исследование подтвердило связь резуль-
татов лечения НКДПК и количества свищевых потерь. Как видно 
из табл. 2 при свищевых потерях до 0,5 литра летальность соста-
вила 26,7%. При возрастании суточного свищевого дебита >2 
литров, летальность выросла в 2,6 раза и достигла 70,0%.  

 
Таблица 2 

 
Распределение больных с несостоятельностью культи ДПК по количе-

ству свищевых потерь 
 

Количество свищевых  
потерь в литрах.  

Количество  
больных 

Умерло 
больных 

Умерло 
% 

До 0,5 15 (29,4%) 4 26,7 
0,6 – 1,0 14 (27,5%) 7  50,0 
1,1 – 2,0 12 (23,5%) 7  58,3 

2,1 – 3,0 и больше 10 (19,6%) 7  70,0 
ВСЕГО БОЛЬНЫХ 51 (100%) 25  49,0 

 
Из 25 умерших от НКДПК больных дуоденальные свищи к 

моменту смерти функционировали у 24 больных, а перитонит 
имелся у 21 больного. У 22 (88,0%) больных свищи функциони-
ровали от 9 до 70 суток, а свищевые потери превышали 0,5 л за 
сутки. У 16 (64,0%) больных свищевые потери составляли от 1 до 
3 л, при этом они сопровождались тяжелыми водно-
электролитными нарушениями, кахексией и стали ведущей при-
чин смерти больных. Развитие таких осложнений, как: перитонит, 
сепсис, эрозивные кровотечение в значительной степени связано 
с наличием у них свищевого истощения. Подтверждением этому 
может служить тот факт, что при патолого-анатомическом иссле-
довании у 9 больных перитонит был определен, как третичный. 

В настоящее время прогресс в вопросе снижения летально-
сти от НКДПК не возможен без разработки эффективных мето-
дов лечения свищевого истощения. Так как возможность опера-
тивного закрытия несформированных дуоденальных свищей 
практически отсутствует, одним из немногих резервом в этой 
области является использование методов энтерального зондового 
питания (ЭЗП), которое позволяет не только обеспечить организм 
всеми компонентами питания, но и вернуть в кишечный тракт 
свищевое отделяемое [1, 3, 6–7]. Препятствием к проведению 
ЭЗП у больных с НКДПК является наличие у них перитонита, а у 
ряда больных – деструктивные изменений и воспалительные 
инфильтраты в области желудка и анастомозов. 

Несостоятельность швов на уровне желудка и ДПК, зачас-
тую требуют временное выключение этих органов из пищевари-
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тельного тракта. Суммарное количество вводимой в пищевари-
тельный тракт питательной смеси и свищевого отделяемого мо-
жет составлять до 4 л/сутки. Метод рассчитывается на период  от 
2 недель до 2 месяцев и более, при этом он должен хорошо пере-
носиться больными, не препятствовать заживлению свищей, т. е. 
питающие зонды нельзя проводить через свищи, следует исклю-
чить попадание кишечного содержимого и ПС в брюшную по-
лость, чтобы не вызвать новых осложнений. 

В наибольшей степени этим требованиям соответствует ме-
тод ЭЗП осуществляемый через Y-образную еюностому (YЕС), 
на выключенной петле. Применение этого метода у больных с 
дуоденальными свищами в течение 10 лет показала его высокую 
эффективность и преимущество над другими способами. Техника 
ее создания представляет собой модифицированную энтеросто-
мию по Maydl, где для создания межкишечного анастомоза ис-
пользуется компрессионное устройство. Введение питательных 
смесей осуществлялось в тощую кишку, через зонд, проведенный 
через еюностома и МКА, как это показано на рис. Использование 
компрессионного устройства для создания анастомозов позволяет 
сократить время операции у тяжелых больных. Особенностью 
компрессионного анастомоза является отсутствие инородных тел 
(лигатур) по линии соединения тканей, минимальная воспали-
тельная реакция и низкая биологическая проницаемость. Эти 
качества снижают вероятность развития несостоятельности ком-
прессионных анастомозов при перитоните и парезе кишечника.  

Техника операции заключается в следующем: на 15–20 см 
дистальнее дуоденоеюнального перехода или, отступая от края 
воспалительного инфильтрата, пересекают тощую кишку. Дис-
тальный конец тощей кишки выводят на боковую поверхность 
передней брюшной стенки в виде концевой еюностомы. Тут же 
через еюностому в тощую кишку на 70см вводится питающий 
силиконовый зонд, снабженный боковыми отверстиями. Прокси-
мальный конец тощей кишки ушивают и соединяют с дистальной 
петлей кишки в виде анастомоза по типу бок в бок с помощью 
компрессионного устройства. Само устройство выполнено в виде 
скрепки и состоит из двух плотно соприкасающихся между собой 
витков никелид-титанового провода. Размер устройства 25×8 мм. 
Толщина провода 1,5 мм, вес устройства 8 г. Сам материал пред-
ставляет собой сплав титана и никеля и обладает свойством тер-
мической памяти формы. Соединяемые между собой поверхности 
кишечных петель сближаются с помощью 4–5 серо-серозных 
швов, рядом с ними в стенках приводящей и отводящей кишеч-
ной петли выполняются проколы по 4 мм. Витки охлажденного 
компрессионного устройства раздвигают и вводят через проколы 
в просвет кишечных петель. Нагреваясь до температуры тела, 
устройство восстанавливает исходную форму и сдавливает стен-
ки соединяемых органов. Затем на этом месте формируется ком-
прессионный анастомоз, а само устройство покидает организм 
естественным путем. 

 

 
Рис. 1. Вид Y-образной еюностомы с компрессионным межкишечным 

анастомозом у больного с несостоятельностью культи 12-перстной кишки. 
В тощую кишку введен зонд для энтерального питания. 

 
Необходимым условием, позволяющим обеспечивать орга-

низм питательными веществами, является соблюдение размеров 
всех кишечных фрагментов, образующих еюностому. Размер 
выключенного участка кишки от конца еюностомы до межки-
шечного анастомоза не должен быть <40 см, иначе еюностома 
при нарушенной моторике кишечника начинает функциониро-
вать, как еще один высокий кишечный свищ. Зонд должен быть 
проведен на ≥30см дистальнее межкишечного анастомоза.  

Зачастую проведение ЭЗП у больных с НКДПК начиналось 
поздно, при развитии тяжелого свищевого истощения и прогрес-

сирующих на этом фоне септических осложнений, что снижало 
шансы на выздоровление. Мы разработали показания к наложе-
нию YЕС, которые позволяют начать ЭЗП своевременно: свищи, 
функционирующие в течение >7 суток с потерями дуоденального 
содержимого ≥1 л; необходимость проведения ЭЗП в течение ≥2 
недель; большое количество повторных операций и связанное с 
этим вынужденное голодание больных; необходимость в прове-
дении ЭЗП в условиях перитонита; невозможность осуществить 
ЭЗП каким-либо другим путем; наличие у больных нарушения 
трофического статуса 3 степени (кахексия). 

Само питание проводилось по стандартным протоколам для 
хирургических больных [3,5] и начиналось на другой день после 
операции. Для питания больных использовались питательные 
смеси промышленного изготовления, специально предназначен-
ные для введения в тощую кишку. Суточный объем вводимой 
массы, включая возврат свищевого отделяемого, составлял 2–4 л 
в сутки и обеспечивала организм 2000–2500 ккал., а также белка-
ми, минеральными элементами и витаминами.  

Всего в 1994÷2005 гг. этот метод использован в 19 случаях 
с НКДПК, применялся у самых тяжелых больных; из 19 умерло 6 
(31,6%) пациентов. Осложнений, связанных с самой энтеросто-
мой и несостоятельностью швов межкишечного анастомоза, не 
было ни разу. Из 32 больных с НКДПК, которым ЭЗП не прово-
дилось, умерло 19, летальность составила 59,4%. В 2001÷2005 гг. 
своевременное начало ЭЗП, соблюдение показаний к операции и 
техники наложения YЕС, использование спецсмесей для энте-
рального питания – позволили еще больше снизить летальность и 
сохранить жизнь самым тяжелым больным. Из 9 больных, кото-
рым была наложена YЕС, в этот период умерло 2 (22,2%).  

Число больных с язвенными кровотечениями и перфора-
циями за 18 лет увеличилось в 2 раза. Операции, выполненные в 
условиях перитонита и кровопотери, ведут к росту количества 
послеоперационных осложнений. Основным осложнением хирур-
гического лечения ЯБ является НКДПК, частота ее составляет: 
1,0% при плановых РЖ и 8,8% при язвенных кровотечениях. 
Летальность при этом осложнении остается высокой – 49,0%. 
Основная причина смерти больных с НКДПК – свищевое исто-
щение и перитонит, часто перитонит имеет третичный характер. 
Наиболее надежным методом лечения НКДПК является дрениро-
вание зоны несостоятельности с формированием дуоденального 
свища и его закрытием. Снизить летальность от НКДПК в 2 раза 
позволяет ЭЗП, которое проводится через Y-образную еюносто-
му с компрессионным межкишечным анастомозом. Несмотря на 
тяжелое состояние больных и наличие у них перитонита, ослож-
нений, связанных с самой еюностомой, отмечено не было. 
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INSOLVENCY OF DUODENUM STUMP AFTER STOMACH RESECTION, 
THE WAYS OF LOWERING DEATH LEVEL  

 
N. A. BORODIN 

 
Summary 

 
The main complication after stomach ulcer surgery is the insol-

vency duodenum stump. At present the death level is extremely high 
is 49,0%. The reason of death is fistula exhaustion and peritonitis. In 
some patients peritonitis is the third character. The most reliable 
method of treatment is the active drenage of insolvency zone within 
enteral zond feeding, through Y-shaped enterostomia with compres-
sive intestine anastomosis. The method application allows to lower the 
death level in two times. Complications connected with enterostomia 
were not observed.  

Key words: ulcer, insolvency duodenum stump, zond feeding, 
enterostomia 
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ЭЛЕКТРОПРОВОДНОСТЬ БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫХ ТОЧЕК НА 

КОЖНЫХ ПОКРОВАХ ТРУПА ЧЕЛОВЕКА 
 

А. В. СМОРОДИНОВ* 
 

На кожных покровах трупа имеются биологически актив-
ные точки БАТ [1–4]. Они обладают отличной от остальных уча-
стков кожи электропроводностью. С целью оптимизации иссле-
дований морфологического субстрата БАТ изучались изменения 
электропроводности БАТ и их топографии на кожных покровах 
трупа на примере ряда произвольно выбранных точек.  

Материалы и методы. Исследование электропроводности 
БАТ проводилось по трем произвольно выбранным активным 
точкам, локализованным на дистальной части верхних конечно-
стей: шао-шан, шао-чу и шао-фу [2–3, 5]. В качестве электронно-
го измерительного устройства для изучения электропроводности 
БАТ был использован прибор для электрорефлексотерапии ЛУЧ-
1, созданный в ОКБ МЭИ [6]. Методика поиска БАТ на трупе и 
определение их электропроводности практически не отличалась 
от методики, применяемой для тех же целей у живых лиц [6]. 
Контрольная группа состояла из семи студенток одной учебной 
группы Смоленской ГМА в возрасте от 17 до 23 лет, практически 
здоровых на момент исследования. Регистрация показаний элек-
тропроводности БАТ проводилось в течение семидесяти семи 
суток. У 4-х студенток было произведено 10 измерений электро-
проводности БАТ: у 3-х – 8 замеров, у одной – 6. Эксперимен-
тальная группа состояла из 27 трупов (13 – женского пола в воз-
расте от 5 до 74 лет, 14 – мужского пола в возрасте от 28 до 80 
лет. Время между моментом смерти и регистрацией показаний 
электропроводности БАТ колебалось в интервале 2–24 часов. У 
19 трупов показатели электропроводности БАТ были зарегистри-
рованы однократно, у 8 – в динамике с интервалом 30 минут (у 5 
– 2-кратно, у 3 – 3-кратно), у 1-го трупа – до и после вскрытия.  

Результаты. Анализ значений величин электропроводно-
сти БАТ в контрольной группе показал, что в течение периода 
наблюдения они находились на одном уровне с единичными 
спонтанными колебаниями (рис. 1).  
 

 
Рис. 1. Динамика изменения электропроводности БАТ у живых. По оси 

ординат отложена величина электропроводности БАТ (µA). По оси абсцисс 
отложены номера точек: 1, 2 – точка №1 (P11 «шао-шан»); 3, 4 – точка №2 

(C8 «шао-фу»); 5, 6 – точка №3 (C9 «шао-чун»). 
 

Анализ величин электропроводности БАТ показал, что в 
исследуемом интервале времени они имеют тенденцию к сниже-
нию, т. е. сопротивление тканей в области БАТ с течением вре-
мени растет (рис. 2). При измерении электропроводности БАТ у 
одного трупа до и после вскрытия обнаружилось, что после про-
ведения вскрытия резко увеличилась по сравнению с данными до 
вскрытия (рис. 3). В экспериментальной группе была прослежена 
динамика изменения электропроводности в зависимости от вре-
мени регистрации после смерти на примере 14 трупов (рис. 4). 
Прямой зависимости величины электропроводности БАТ от вре-
мени, прошедшего с момента смерти до снятия этих показаний, 
не зарегистрировано. Это может быть объяснено тем, что причи-
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ны смерти у всех исследуемых были разными, и, следовательно, 
были разными прижизненные показатели электропроводности, 
поэтому посмертные показатели также различны. Такая вариа-
бельность говорит о том, что каждая болезнь имеет свой спектр 
изменений электропроводности БАТ, который может быть ис-
пользован для определения причин и времени смерти.  
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Рис. 2. Динамика изменения электропроводности БАТ. По оси ординат 
отложена величина электропроводности БАТ (µA). По оси абсцисс отло-
жено время измерения электропроводности НОТ. По оси Z отложены 

номера точек: 1, 2 – точка №1 (P11 «шао-шан»); 3, 4 –  точка №2 (C8 «шао-
фу»); 5, 6 – точка №3 (C9 «шао-чун») 
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Рис. 3. Динамика изменения электропроводности БАТ до и после вскрытия 
с интервалом в 30 мин. По оси ординат отложена величина электропровод-

ности БАТ (µA). По оси абсцисс – номера точек: 1, 2 – точка №1 (P11 
«шао-шан»); 3, 4 – точка №2 (C8 «шао-фу»); 5, 6 – точка №3 (C9 «шао-

чун»). По оси Z отложены моменты до и после вскрытия. 
 

 
 

Рис. 4. Величина электропроводности БАТ в зависимости от времени 
регистрации с момента смерти. По оси ординат –  величина электропро-
водности БАТ. По оси абсцисс – время между моментом смерти и време-
нем снятия показаний электропроводности БАТ. По оси Z – номера точек: 

1, 2 – точка №1 (P11 «шао-шан»); 3, 4 – точка №2; (C8 «шао-фу»); 5, 6 – 
точка №3 (C9 «шао-чун»). 

 
Выводы. У трупов обнаруживаются БАТ, которые облада-

ют отличной от остальных участков кожи электропроводностью. 
БАТ на кожной поверхности  трупа имеют ту же топографию, что 
и у лиц контрольной группы. Результаты настоящего исследова-
ния могут быть использованы для определения точной локализа-
ции БАТ на кожных покровах трупа с целью последующей био-
псии этого участка для гистологического исследования морфоло-
гического субстрата БАТ. 
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ВНУТРИСОСУДИСТОЕ ЛАЗЕРНОЕ ИЗЛУЧЕНИЕ В КОМПЛЕКСНОЙ 
ТЕРАПИИ ГЕНИТАЛЬНОГО ГЕРПЕСА 

 
С.Ю. МАМЕДОВА*  

 
Для современной медицины характерно достаточно широкое при-
менение лазерных технологий, использующих низкоинтенсивное 
лазерное излучение (НИЛИ).  
 
Характер воздействия на биологические ткани зависит от 

длины волны, плотности, мощности и режима лазерного излуче-
ния. Воздействие на организм НИЛИ носит сигнальный характер 
и предполагает запуск триггерных механизмов его усиления на 
различных уровнях. В условиях оптимальных режимов и дозы 
воздействия наблюдаются положительные сдвиги в процессах 
метаболизма, снижение гипоксии в тканях, рост их регенератор-
ных потенций, а в конечном итоге – повышение уровня жизне-
деятельности организма, его резистентности к неблагоприятным 
факторам среды, расширение пределов адаптивных возможно-
стей. Ответная реакция организма на лазерное воздействие – это 
интегральная системная реакция, включающая изменения на 
уровне клеток, тканей, органов и в управляющих системах орга-
низма. [14, 21, 25]. 

 Широкое распространение в России получило применение 
НИЛИ как эффективного лечебного средства, которое оказывает 
достаточно выраженное терапевтическое действие при дегенера-
тивно-дистрофических и воспалительных заболеваниях. Как 
показали результаты клинико-экспериментальных исследований, 
НИЛИ способно стимулировать репаративные процессы, эффек-
тивно влиять на острые и хронические заболевания различных 
органов, улучшать микроциркуляцию в тканях, оказывать выра-
женное обезболивающее действие [2, 4–5, 9, 13, 22]. 

Повышенный интерес к лазерной терапии, с одной стороны, 
обусловлен всё возрастающей лекарственной аллергизацией 
населения, а также привыканием к медикаментозным препаратам, 
что требует поиска новых способов патогенетического воздейст-
вия на организм пациента. С другой стороны, достаточно высокая 
терапевтическая эффективность НИЛИ служит веским аргумен-
том в пользу перспективности развития этого направления. 

Исследование влияния НИЛИ на клеточные элементы про-
водили в основном на наиболее легко выделяемых единичных 
клетках или однородных популяциях клеток крови (эритроциты, 
тромбоциты), а также на клетках тканевых культур. Большинство 
исследователей считают, что лазерное излучение воздействует 
прежде всего на клеточную мембрану. Одновременно с воздейст-
вием на клеточные рецепторы НИЛИ активирует кальциевые 
каналы, что стимулирует захват кальция клеткой. Лазерное облу-
чение не только меняет свойства билипидного слоя клеточной 
мембраны, но и оказывает действие на ионные каналы мембраны 
[15]. Лазерной стимуляции функции клетки предшествует вхож-
дение в цитоплазму кальция. На примере тучных клеток установ-
лено, что эффект НИЛИ реализуется через активацию кальцие-
вых каналов клеточной мембраны, вследствие чего под действи-
ем ионизированного кальция в клетках изменяется структура 
актина, что необходимо для экзоцитоза гранул в межклеточное 
пространство. При лазерном облучении в сходных дозах наблю-
дали стимуляцию хемилюминесценции лейкоцитов [29].  

Под влиянием лазерного излучения увеличивается скорость 
синтеза белка, РНК, ДНК в ядрах базального слоя клеток кожи 
человека, повышается активность ферментов. Под воздействием 
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НИЛИ на органном уровне включаются механизмы межтканевых 
взаимодействий, среди которых ведущая роль принадлежит сис-
теме микроциркуляции крови. Фотоактивация рефлексогенных 
зон и зон акупунктуры ведет к вовлечению в рефлекторный ответ 
нервных и гуморальных механизмов регуляции, что установлено 
по ультраструктурным изменениям в нервной и гуморальной 
системах. Объектами воздействия проникающей в организм све-
товой энергии являются тканевый регион, где непосредственно 
развивается патологический процесс с достаточно сложными 
межтканевыми отношениями; ответственная за трофику тканевых 
регионов система микроциркуляции; нервные структуры, вовле-
каемые в рефлекторный ответ при воздействии на зоны акупунк-
туры; иммунная система и кровь при её сосудистом облучении. 
Происходит уменьшение или исчезновение ишемии в тканях 
органов, нормализация энергетического метаболизма клеток, 
подвергшихся гипоксии или ишемии, нормализация липидного 
обмена, коррекция иммунитета [13, 22]. 

Изучение механизмов НИЛИ на уровне организма свиде-
тельствует о косвенной активации клеток путем воздействия на 
необлученные клетки через вторичные мессенджры (цитокины, 
активные формы кислорода и азота и др.), выделенные активиро-
ванными клетками [14]. Величина конечного эффекта зависит от 
изначального физиологического состояния облучаемого объекта. 
Отмечается высокая эффективность применения НИЛИ при раз-
личных заболеваниях воспалительного характера [2, 3], различ-
ные формы патологии сердца [4]. Широкое применение лазерно-
го излучения с лечебными целями является прогрессивной и 
многообещающей технологией, но его практическое использова-
ние в медицине значительно обогнало представления о механиз-
мах действия лазерного луча на клетки и ткани организма [15]. В 
механизмах действия НИЛИ различимы проявления общего и 
локального характера, что важно при выборе конкретной методи-
ки лечения. В одних случаях предпочтительны способы передачи 
фотоинформации через кровь, в других посредством облучения 
патологически измененных тканей или рефлексогенных зон.  
 Лазерная терапия не только и не столько результат воздействия 
света лазера, сколько способ направленного изменения процессов 
жизнеобеспечения [6]. В связи с наличием в эффектах НИЛИ 
общих и местных механизмов существует возможность диффе-
ренцировать лечебные лазерные программы в зависимости от 
того, на какое звено патогенеза преимущественно направлено это 
воздействие. Если перед специалистом-лазерологом встает задача 
добиться фотостимуляции местного репаративного процесса, 
следует избрать методику прямого лазерного облучения очага 
поражения, поскольку все иные опосредованные возможные 
эффекты в данном случае менее важны. Быстрее и очевиднее 
всего общее действие света проявляется изменением реологиче-
ских свойств крови, а местное повышением температуры в зоне 
светового пятна. В каждом случае срабатывают свои патогенети-
ческие механизмы реализации воздействия НИЛИ на организм, 
которыми могут служить: активация метаболизма клеток и рост 
их функциональной активности; стимуляция репаративных про-
цессов; противовоспалительное действие; активация микроцир-
куляции крови; анальгезирующее действие; иммуностимули-
рующее и иммуномодулирующее действие; рефлексогенное дей-
ствие на функциональную активность органов и систем. 

Достигнуты успехи при использовании внутрисосудистого 
лазерного облучения крови (ВЛОК), осуществляемого при прове-
дении световода в просвет кровеносного сосуда достаточно 
крупного калибра. Этот способ лечения эффективен при ишеми-
ческой болезни сердца, сахарном диабете, заболеваниях щито-
видной железы, рассеянном склерозе, коллагенозах, гнойно-
септических осложнениях лучевой и химиотерапии у онкологи-
ческих больных и при др. заболеваниях. Многие отечественные 
методические разработки в этом направлении являются приори-
тетными. Положительное влияние ВЛОК относят на счет актива-
ции клеток крови с усилением синтеза и секреции ими биологи-
чески активных веществ. В результате меняются свойства плазмы 
крови; она приобретает способность к активации иммунологиче-
ских процессов, стимуляции регенерации тканей и т. д.  

Преимуществом этого метода является то, что он прежде 
всего обеспечивает наивысшую степень точности дозирования 
НИЛИ, так как доля потерь на отражение, торможение оптически 
гетерогенными компонентами минимальна. Во-вторых, такой 
путь доставки фотоинформации физиологически наиболее опти-
мален для организма. Реализация этой информации происходит в 
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самые короткие сроки, а потому общий эффект наступает быст-
рее и контролировать его проще [6].  

В соответствии с многогранным воздействием НИЛИ на 
организм человека круг показаний для применения лазерной 
терапии представляется весьма широким. Она показана в тех 
ситуациях, когда требуется оказать стимулирующее влияние на 
молекулярном, субклеточном, клеточном, тканевом, органном 
или организменном уровне. 

В этот диапазон укладываются многие патологические со-
стояния. Часто лазерная терапия должна рассматриваться как 
один из компонентов комплексной терапии того или иного забо-
левания. Она может сочетаться с большинством традиционных 
методов лечения. При проведении лазерной терапии противопо-
казано (кроме особых случаев) применение любых медикамен-
тов, вызывающих фотосенсибилизацию или изменяющих чувст-
вительность тканей к электромагнитному излучению, используе-
мому в данной ситуации. Следует избегать использования краси-
телей и различных медикаментов, содержащих в своем составе 
пигменты и красители, в зонах, которые подвергаются лазерному 
воздействию, так как они способны существенно изменить опти-
ческие характеристики биологических тканей и сделать результа-
ты воздействия невоспроизводимыми и плохо прогнозируемыми.  

Лечебный эффект ВЛОК объясняется его способностью 
оказывать иммунокорригирующее действие путем увеличения 
иммунокомпетентных клеток в крови и нормализации межкле-
точных взаимоотношений субпопуляций Т-лимфоцитов [1, 8, 11, 
16, 20, 28]. Изучение действия ВЛОК на иммунологические па-
раметры показало, что при его использовании растет число лим-
фоцитов, процентное содержание Т-хелперов, Т-супрессоров, 
происходит активация фагоцитирующих клеток [11, 13]. При 
внутрисосудистом облучении крови у 92% пациентов происходи-
ла стабилизация клеточного иммунитета, у 48% отмечалось стой-
кое повышение абсолютного и процентного содержания Т-
лимфоцитов. Это повышает функциональную активность В-
лимфоцитов, усиливает иммунный ответ, снижает тяжесть инток-
сикации и улучшает состояние больных. Иммунокорригирующий 
эффект ВЛОК можно отчасти объяснить ростом продукции клет-
ками крови эндогенного иммуномедиатора интерлейкина-1 [11]. 

Данные ряда авторов указывают на иммуномодулирующий 
эффект лазерной терапии, который определяется исходным со-
стоянием иммунной системы до лечения: при наличии иммуно-
дефицита лазерное излучение стимулирует ее, а при избыточной 
функции – тормозит [10, 12, 23]. 

Эффективность применения внутриматочной гелиево-
неоновой лазеротерапии в комплексном лечении пациенток с 
воспалительными заболеваниями эндометрия составляет 62,1% у 
больных хроническим эндометритом и 93,6% – у больных, пере-
несших острый или подострый эндометрит [7]. При этом наблю-
дается улучшение функции яичников, проявляющееся в увеличе-
нии уровней эстрадиола и прогестерона, увеличение толщины М-
эхo по данным УЗИ органов малого таза, улучшение микроцир-
куляции в сосудах матки и яичников. Отмечена нормализация 
показателей иммунитета, эффективность включения НИЛИ в 
терапию неспецифических кольпитов [24]. НИЛИ способствует 
благоприятному течению заболевания, быстрому купированию 
его клинических проявлений, нормализации локального гинеко-
логического статуса и иммунологических показателей. 

 Учитывая данные о стимулирующем действии лазерного 
излучения, при котором происходит повышение активности ком-
плекса адаптационных и компенсаторных реакций в организме, в 
частности системы иммунитета, НИЛИ стали использовать для 
лечения генитального герпеса. Лечение этого заболевания пред-
ставляет собой сложную задачу. Оно должно быть комплексным 
и включать подавление репродукции вируса при одновременной 
стимуляции факторов специфической и неспецифической защиты 
организма. Низкоинтенсивное лазерное излучение стало доста-
точно широко применяться в России для лечения герпетической 
инфекции. О его эффективности в терапии генитального герпеса 
свидетельствовали данные ряда авторов [17, 26, 27, 30]. 

В проспективном исследовании с целью повышения эффек-
тивности лечения рецидивирующего герпетического цервицита 
применяли лазерную терапию [18]. Прекращение выделения из 
цервикального канала антигена ВПГ под воздействием лазерной 
терапии авторы считают косвенным доказательством вирусоли-
тического действия излучения лазера на парах меди и подтвер-
ждением целесообразности использования НИЛИ в лечении обо-

стрения хронического герпетического цервицита. По повышению 
спонтанной и индуцированной продукции ФНО-&#945; судили 
об иммуностимулирующем влиянии лазерной терапии. Делается 
заключение о том, что местное воздействие лазером повысило 
эффективность терапии рецидивов хронического герпетического 
цервицита на 27,3%. При этом комплексное лечение дало воз-
можность добиться более длительной ремиссии заболевания. 

В настоящее время генитальный герпес представляет зна-
чительную проблему для репродуктивного здоровья населения 
[19]. Инфицирование женщин вирусом простого герпеса (ВПГ) 
может привести к бесплодию, к внематочной беременности, вы-
кидышам, к развитию внутриутробной инфекции, после которых 
дальнейшее развитие плода становится невозможным или сопро-
вождается тяжелыми осложнениями, а также может стать причи-
ной тяжелых неонатальных заболеваний новорожденных.  
Патогенетически обоснованное лечение генитального герпеса 
аналогами нуклеозидов с использованием современных препара-
тов (фамвир, зовиракс, веролекс, фамцикловир, валацикловир) не 
предотвращает перехода вируса в латентное состояние и возник-
новения рецидивов после его отмены, не приводит к полной эли-
минации вируса из организма, не всегда является эффективным 
или доступным. Это определяет актуальность поисков подходов к 
альтернативным способам лечения генитального герпеса, одним 
из которых может стать лазерная терапия. 

С помощью электронной микроскопии изучалось структур-
но-функциональное состояние компонентов периферической 
крови у женщин (вне беременности) с типичной формой гени-
тального герпеса при проведении эндоваскулярной лазерной 
терапии [27]. Ультраструктурная картина периферической крови 
после проведения курса эндоваскулярного лазерного облучения 
крови свидетельствовала о значительной активации ее клеточных 
элементов. Основной точкой приложения действия лазерного 
гелиево-неонового излучения является поверхностная мембрана 
лимфоцита и ядрышко, которые активизировались при лазерном 
взаимодействии. Увеличение в крови числа нейтрофилов и моно-
цитов в состоянии сильно выраженной активации связывают с 
высоким уровнем иммунных и антигенных комплексов, фрагмен-
тов клеточных рецепторов. Активацию этих клеток относят к 
компенсаторным процессам, направленным на удаление из кро-
веносного русла в плазму разрушенных инфекционных агентов 
под воздействием гелиево-неонового излучения. Низкоэнергети-
ческое лазерное облучение крови вызывает разрушение повреж-
денных клеток с выходом бактерий и вирусов из клеток в меж-
клеточную жидкость, где они становятся доступными для имму-
нокомпетентных клеток и обезвреживаются в процессе фагоцито-
за, действия специфических иммуноглобулинов с последующим 
связыванием иммунных комплексов для нейтрализации инфек-
ционных частиц. Реакция крови, развивающаяся при лазерном 
облучении, является одной из важных составляющих положи-
тельного клинического эффекта биостимуляционной лазерной 
терапии. Сделан вывод о том, что ВЛОК может явиться методом 
выбора лечения больных с генитальным герпесом. Проводилась 
оценка эффективности применения лазерного излучения в ком-
плексной терапии обострения ВПГ-инфекции у беременных 
женщин [10]. При этом применялся комбинированный способ 
воздействия. Общее лазерное воздействие методом чрезкожного 
лазерного облучения крови чередовали с местной лазеротерапи-
ей, которую осуществляли интравагинальным методом. Полный 
курс составил 6-8 ежедневных процедур. Положительный эффект 
от проводимой комплексной терапии отмечен у 93% беременных, 
в контрольной группе (только медикаментозная терапия) – у 77%. 
При этом у женщин в контрольной группе клиническое улучше-
ние наступало на 3-10 дней позже, чем в основной. Авторами 
показано, что проведение лазерной терапии способствовало акти-
вации иммунной системы, о чем свидетельствовало увеличение 
количества Т-хелперов. Влияние лазерной терапии носило имму-
номодулирующий характер, проявляясь лишь при иммунодефи-
ците или избыточной функции иммунной системы. НИЛИ излу-
чение является эффективным физиотерапевтическим средством 
для лечения рецидивирующей герпетической инфекции у бере-
менных женщин. Применение его в комплексе с медикаментоз-
ным лечением позволяет на 3 дня быстрее добиться клинического 
улучшения и ликвидации виремии, а также удлинить период 
ремиссии на 4-5 месяцев по сравнению с контрольной группой. 

Нами проводилось обследование и комбинированное лече-
ние с использованием внутрисосудистого лазерного облучения 
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крови и иммуномодуляторов женщин репродуктивного возраста 
(n=61) с тяжелой формой генитального герпеса, характеризую-
щейся высокой частотой (более 6 раз в год) и длительностью (в 
среднем 8,4 дня) рецидивов [17]. У них отмечался дисбаланс в 
системах иммунитета и интерферона. Наиболее выражены были 
изменения в продукции интерферона и выявлено повышение 
уровней провоспалительных цитокинов, особенно локальных, что 
можно объяснить наличием длительного хронического воспали-
тельного процесса. Средний уровень сывороточного ИФН был 
увеличен в среднем в 1,7 раза и во время рецидива, и в периоде 
ремиссии, уровни продукции ИФН-&#945 снижены в 6-10 раз и 
ИФН-&#947 – в 4 раза при ответе на воздействие классических 
индукторов. Среднее значение содержания провоспалительных 
цитокинов в крови женщин с генитальным герпесом превышало 
уровень их в контрольной группе (ИЛ-&#946 – в 3 раза, ФНО-
&#945 – в 2,5 раза, ИЛ-6 – в 4 раза). Уровень ИЛ-6 в цервикаль-
ной слизи в 4 раза превышал его содержание в сыворотке крови.  

После курса ВЛОК больным дополнительно назначали ге-
пон или иммуномакс, в зависимости от предварительно опреде-
ленной чувствительности клеток пациентки к препарату. Внутри-
сосудистое лазерное облучение крови в комплексе с иммуномо-
дуляторами способствовало восстановлению измененных пара-
метров клеточного иммунитета: нормализации содержания 
СD4+-и СD8+-Т-лимфоцитов и СD16+-NK-клеток в перифериче-
ской крови, снижению уровня сывороточного ИФН, возрастанию 
продукции ИФН-&#61537 и ИФН-&#61543, снижению уровня 
провоспалительных цитокинов.  

Tерапия генитального герпеса с использованием ВЛОК и 
иммуномодуляторов имела выраженный положительный клини-
ческий эффект, заключающийся в снижении частоты клиниче-
ских рецидивов генитального герпеса в среднем в 2 раза, умень-
шении продолжительности рецидивов в 1,6 раза, уменьшении 
выраженности симптоматики хронического воспалительного 
процесса гениталий, снижении частоты или прекращении выде-
ления ВПГ из половых путей женщин. Учитывая высокую эф-
фективность комплексного лечения больных с тяжелыми форма-
ми генитального герпеса при использовании ВЛОК и индукторов 
интерферона (50,2% при расчете по частоте рецидивов), следует 
рекомендовать его как метод выбора при невозможности специ-
фической противовирусной терапии и при подготовке к беремен-
ности у женщин с бесплодием и невынашиванием беременности.  
Как показано в многочисленных экспериментальных и клиниче-
ских исследованиях, НИЛИ обладает широким диапазоном воз-
действия на организм, вызывая ответную интегральную систем-
ную реакцию, в конечном итоге повышающую уровень жизне-
деятельности организма и его резистентность к неблагоприятным 
факторам среды. ВЛОК в настоящее время является одним из 
перспективных немедикаментозных методов терапии, который 
находит применение в акушерско-гинекологической практике. 
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Summary 

 
Тhе usage of the intravasal laser in treating the genital herpes 

infection is analyzed in the article. 
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ВЛИЯНИЕ ЭТАНОЛЬНОГО ЭКСТРАКТА ОРГАНИЧЕСКОЙ МАССЫ 
ШУНГИТОВОЙ ПОРОДЫ НА КУЛЬТУРУ β-ГЕМОЛИТИЧЕСКОГО 

СТРЕПТОКОККА 
    

Н.В. СЕРЕГИНА, Т.В. ЧЕСТНОВА* 
 
Биологические свойства этанольного экстракта органической массы 
шунгитовой породы (ОМШП) связывают с наличием в его составе 
веществ разнообразных по химической природе и биоактивности.  
 
Экстракция является одним из методов извлечения с помо-

щью растворителя из смеси веществ того или иного индивиду-
ального компонента. Разделение и очистка смеси преследует цель 
получения чистых веществ. Конечный продукт экстракции не 
содержит растворителя даже в виде примесей. 

                                                           
* ГОУВПО Тульский государственный университет 
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Данными химических исследований с помощью метода 
хромато-масс-спектрометрии (ХМС) установлено, что этаноль-
ный экстракт ОМШП – это смесь органических  веществ алифа-
тической, гидроароматической, ароматической и гетероцикличе-
ской природы. Здесь идентифицирован ряд активных веществ: 
эфиры неорганических кислот, диены, простые эфиры двухатом-
ных спиртов, трехатомные спирты и их эфиры, производные 
карбоновых кислот, терпены, гетероциклы (производные фурана, 
тиофена, пиридина, тиадиазола, изохинолина и др.) [4].  

Цель исследований – изучение воздействия этанольного 
экстракта ОМШП на культуру β-гемолитического стрептококка. 

Результаты эксперимента позволяют говорить о бактери-
цидном действии 1% и 3% этанольного экстракта ОМШП на 
культуру β-гемолитического стрептококка при экспозиции 24 
часа. Streptococcus pyogenes (β-гемолитический стрептококк) 
выбран в качестве тест-объекта. Это мощный индуктор септиче-
ских (гнойных) процессов. Он является этиологическим агентом 
гнойно-воспалительных заболеваний различных органов и систем 
и приводит к развитию ангин, абсцессов, флегмон, гайморита, 
фронтита, лимфаденита, цистита, рожи, стрептодермии, импети-
го, скарлатины, острой ревматической инфекции, гломерулонеф-
рита, сепсиса и т.д. Неподвижен, спор не образует. Некоторые 
штаммы образуют капсулы. Он сравнительно редко выделяется 
от здоровых людей и является потенциальной угрозой для своего 
хозяина и его окружения. Streptococcus pyogenes может быть 
эпидемически опасен, вызывая не только спорадические, но и 
групповые заболевания. Streptococcus pyogenes представляет 
единую серогруппу А по классификации Р.Лэндсфилда. 

Стрептококк обладает ферментативным (бродильным) ти-
пом метаболизма, среди конечных продуктов которого больше 
всего молочной кислоты. Благодаря аэротолерантности хорошо 
растет и размножается в атмосфере кислорода [1]. 

Клеточная стенка β-гемолитического стрептококка типична 
для всех грамположительных бактерий, но состоит из трех слоев. 
Наружный слой содержит типоспецифические белковые Т- и М-
антигены, а также ряд неспецифических белковых антигенов. В 
состав среднего слоя входит групповой полисахарид, построен-
ный из N-ацетилглюкозамина и рамнозы. Внутренний слой со-
держит пептидогликан и тейхоевые кислоты. .Из клеточной стен-
ки через капсулу выходят фимбрии. Основной адгезин-
липотейхоевая кислота, покрывает поверхностные фимбрии. М-
антиген (М-белок) представляет суперспирализованную молеку-
лу, а колонии М-позитивных штаммов имеют мукоидную (слизи-
стую) консистенцию. К факторам патогенности относятся стреп-
толизины, которые лизируют лейкоциты и подавляют протеина-
зы. Большинство штаммов Streptococcus pyogenes располагают 
капсулой, построенной из гиалуроновой кислоты. Но стрептококк 
продуцирует гиалуронидазу – фермент, разрушающий гиалуро-
новую кислоту, поэтому патогенетическая роль капсулы сомни-
тельна. Ненадежность собственной капсулы компенсируется 
способностью фиксировать на своей поверхности белки хозяина 
(α-2-макроглобулин,фибриноген и др.). Кроме липотейхоевой 
кислоты, обеспечивающей адгезию стрептококков на эпителии 
слизистых оболочек, инвазию обеспечивает триада ферментов, 
которые секретируются во внешнюю среду и разрушают ткане-
вые барьеры на пути инфекции. Эта триада: стрептокиназа, 
стрептодорназа, гиалуронидаза. К факторам патогенности также 
относятся стрептококковые модулины (пирогенные экзотоксины 
белковой природы) [2]. 

β-гемолитический стрептококк воспринимает информацию 
из внешней среды в виде механических, физических и главным 
образом, химических сигналов, поступающих через клеточную 
мембрану. Химическими сигналами для него служат различные 
источники энергии: аминокислоты, основания, сахара и другие 
сложные химические вещества, а также ионы, вода, от которых 
зависит общая интенсивность всех биосинтетических процессов в 
клетке. У стрептококка обнаружены сенсорно-регуляторные 
системы, воспринимающие различные химические сигналы и 
дающие на них адекватный ответ. Вначале сигнал воспринимает-
ся рецептором клеточной мембраны и передается мембранным 
ферментам. Затем образуется вторичный посредник (мессенд-
жер), который через системы киназ и фосфотаз взаимодействует с 
эффекторным аппаратом клетки, в т.ч. с ее генами. Этот процесс 
передачи сигнала включает в себя обратимую посттрансляцион-
ную модификацию белков посредством их фосфорилирования:  

всегда имеется белок-рецептор (сенсор), располагающийся в 
мембране и белок-регулятор, локализованный в цитоплазме [3]. 
Введением в молекулу различных функциональных групп можно 
снизить токсичность [11]. 

Производные индола (2-метил-1Н-изоиндол-1,3(2Н)-дион) 
являются биологически активными веществами, относятся к 
группе алкалоидов. Индоловые алкалоиды широко распростране-
ны в растительном мире, но практическое применение в медици-
не нашли немногие [11]. Производные фурана (2-фуранметанол) 
имеют в своей основе пятичленный кислородосодержащий гете-
роцикл. Сам фуран не обладает физиологической активностью, 
но его производные обладают антибактериальной активностью и 
применяются в виде различных производных. Сравнительно 
малая токсичность и стойкость при хранении привлекает внима-
ние химиков и фармакологов к этому классу соединений [11]. 
Производные фурана за счет электростатических сил и водород-
ных связей образуют комплексы с нуклеиновыми кислотами 
бактерий и тем самым блокируют действие последних, оказывая 
бактериостатический эффект [8]. Учитывая строение клеточной 
оболочки стрептококка и особенности строения отдельных ком-
понентов этанольного экстракта, нам представляется возможным 
следующее объяснение механизмов их действия на бактериаль-
ную клетку. Гетероцикические соединения биологически актив-
ны и составляют основу многих ценнейших лекарственных 
средств как природных, так и синтетических. 

По отношению к бактериальной клетке производные хино-
лина вызывают мутации. Эти агенты тормозят процесс редупли-
кации, где подавляют реакцию в результате связывания с матри-
цей. Они блокируют матрицу за счет образования системы водо-
родных или ионных связей. Основная роль принадлежит хиноли-
новым кольцам. Они внедряются между основаниями ДНК 
.Следует также иметь ввиду, что эти соединения подавляют и 
синтез РНК на матрице ДНК [5]. Однако вещества этого класса 
не обладают бактерицидной активностью в отсутствие ионов 
железа, обнаруживают парадоксальную зависимость эффекта от 
дозы, их действие снимается другими ионами, например кобаль-
том. Все эти эффекты объясняются способностью хинолинов 
образовывать комплекс с ионами железа, способный проникать 
через плазматическую мембрану и оказывать токсическое дейст-
вие в цитоплизме. Речь идет об избирательном повышении про-
ницаемости ЦПМ для ионов железа [6]. Антимикробную актив-
ность хинолина связывают с металл-хелатирующим эффектом, 
что ведет к ингибированию ферментных комплексов [7]. 

Производные изохинолина обладают антибактериальным 
действием широкого спектра. По механизму действия на клетку 
они являются ингибиторами синтеза нуклеиновых кислот. Дейст-
вие хинолинов в основном связано с инактивацией ДНК-гиразы-
фермента, обеспечивающего суперспирализацию бактериальной 
хромосомы. ДНК-гираза – это фермент, обеспечивающий: 

1) разрыв связей в молекуле ДНК с образованием свобод-
ных концов; 

2) раскручивание нитей ДНК для считывания информации; 
3) сшивку разрезанных концов ДНК и окончательную ее 

«укладку»(топологию) в хромосоме. Крайне важно, что ДНК-
гираза у прокариот принципиально (по структуре, по количеству 
субъединиц, по функции) отличается от ДНК-гиразы эукариот. У 
некоторых хинолинов обнаружена способность блокировать 
работу топоизомеразы IV, фермента, обеспечивающего: 

1) синтез белков SOS-системы, защищающих микробную 
клетку от действия неблагоприятных факторов внешней среды; 

2) образование филаментных форм у палочковидных бакте-
рий, что является обязательным условием деления клеток [8]. 

Каждый из ферментов состоит из четырех субъединиц. 
ДНК-гираза-состоит из двух gyr A и двух gyr B субъединиц (со-
ответствующие гены gyr A и gyr B).Топоизомераза IV состоит из 
субъединиц par C и par E (соответствующие гены par C и par E). 
Гены обоих ферментов локализованы в бактериальной хромосо-
ме. Поскольку топоизомеразы выполняют несколько различные 
функции, то для подавления жизнедеятельности микробной клет-
ки достаточно ингибировать активность только одного фермента, 
активность второго может сохраняться. Эта особенность объяс-
няет факт того, что для всех хинолинов можно выделить первич-
ную и вторичную мишень действия. Первичной мишенью являет-
ся тот фермент, к которому данный хинолин проявляет наиболь-
шее сродство. Хинолинов, которые проявляли бы абсолютно 
одинаковое сродство к обеим топоизомеразам, не существует. У 
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грамположительных бактерий для большинства хинолинов пер-
вичной мишенью является топоизомераза IV.[7] 

Производные тиадиазола (5-амино-1,2,4-тиадиазол) явля-
ются антибактериальными средствами [9]. Тиадиазол обладает 
бактериостатическим действием является активным противомик-
робным средством. Его действие связано главным образом с тем, 
что он нарушает образование микробами необходимых для их 
развития ростовых факторов – дигидро- и фолиевой кислоты и 
других веществ, в молекулу которых входит парааминобензойная 
кислота. Парааминобензойная кислота является предшественни-
ком фолиевой кислоты. Производные тиадиазола близки по хи-
мическому строению к парааминобензойной кислоте. Они захва-
тываются микробной клеткой вместо парааминобензойной ки-
слоты и нарушают течение в ней обменных процессов [10]. Роль 
фолиевой кислоты заключается в переносе одноуглеродных ос-
татков, идущих на образование нуклеиновых кислот и белков. 
Грамположительные кокки для своей жизнедеятельности могут 
использовать и собственную, самостоятельно синтезированную 
(эндогенную) фолиевую кислоту. Бактерии могут ошибаться, 
включая в структуру фолиевой кислоты вместо парааминобен-
зойной кислоты производные тиадиазола, поэтому ими синтези-
руется неполноценный витамин В. Необходимо подчеркнуть, что 
работает не сама фолиевая кислота, а ее восстановленная форма –
тетрагидрофолиевая кислота; превращение в активную форму 
происходит под влиянием фермента дигидрофолатредуктазы [8]. 

Производные пиридина (2-(2-тиенил)пиридин) не приме-
няются в медицине [7]. По спектру антимикробного действия они 
близки к антисептикам, но менее токсичны. Являясь акцепторами 
кислорода, производные фурана, нарушают процесс клеточного 
дыхания, ингибируют синтез нуклеиновых кислот. Фураны угне-
тают перенос электронов на самом раннем участке дыхательной 
цепи, предшествующем циклу трикарбоновых кислот. Нельзя 
исключать, что механизм антибактериального действия не огра-
ничивается только влиянием на дыхание. Фураны способны 
включаться в состав устойчивых комплексов с бактериальными 
белками [6]. Изопреноиды (терпены), например, сквален содер-
жат в качестве составляющих молекулы изопрена. Медицинское 
применение терпеноидов основано на их антисептических свой-
ствах. Они используются в экспериментальных исследованиях 
как инструменты биоимического анализа. Их можно рассматри-
вать как прототипы будущих антибактериальных препаратов [11]. 

Неорганические (метилированные) кислоты – эфиры бор-
ной кислоты и серной кислоты не относятся к избирательно дей-
ствующим на цитоплазматические мембраны бактерий. Они мо-
гут проявлять токсический эффект на различных уровнях, часто 
неспецифически связывая сульфгидрильные группы белков. Но 
все же очевидно, что поражение клеточной оболочки и в этом 
случае играет определяющую роль, они являются наиболее ран-
ней точкой приложения действия веществ [6]. 

Галогенопроизводные диены содержат в своем составе хлор 
.Он является активным окислителем и антисептиком. Окислители 
взаимодействуют с микробной клеткой нарушая деятельность 
ферментов, вызывая денатурацию белков.[12] 

Производные карбоновых кислот (сложные эфиры непре-
дельных одноосновных карбоновых кислот) подавляют реакцию 
говорить о бактерицидном действии в отношении β-
гемолитического стрептококка присоединения м-РНК к 30-S(40-
S) субъединицам рибосом. Свободные карбоновые кислоты в 
медицинской практике применяются крайне редко. Это объясня-
ется тем, что кислоты, диссоциируя на ионы, отщепляют ионо-
генный водород, который придает карбоновым кислотам раздра-
жающее действие, и чем больше сила кислоты, то есть чем выше 
степень диссоциации ее, тем больше она проявляет раздражаю-
щее, прижигающее действие [11]. Трехатомные спирты и их про-
стые эфиры, а также простые эфиры двухатомных спиртов осаж-
дают белки, растворяют и вымывают из клеточной стенки липи-
ды [13]. Спирты оказывают влияние на конформацию макромо-
лекул, являясь неводными растворителями. Спирты относятся к 
дезинтеграторам клеток, т.к. целостность клетки сохраняется 
благодаря механической прочности ее главной структуры – кле-
точной оболочки. В свою очередь, они нарушают ее целостность, 
нормальную исходную архитектонику и структуру [14]. 

Изменения, вызванные химическими веществами, влекут за 
собой физиологические нарушения. Несомненно, это сложные 
процессы, экспериментальное изучение которых в клетке затруд-

нено из-за микромасштабности, высокой скорости протекающих 
пластических и энергетических процессов.   
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Summary 
 

Streptococcus pyogenes is chosen as test-object. It is inductor of 
septic processes, etiologic agent of pyo-inflammatory diseases of 
different organs and systems and due to development of angina, ab-
scess, phlegmon, maxillary sinusitis, front sinusitis metopantritis, 
lymphadenitis, cystitis, erysipelas, streptoderma, impetigo, Scarlatina, 
acute rheumatoid infection, glomerulonephritis, sepsis. 
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НАПРАВИТЕЛЬ ДЛЯ ОБРАБОТКИ КАНАЛА БЕДРЕННОЙ КОСТИ ПРИ 
РЕВИЗИОННОМ ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИИ ТАЗОБЕДРЕННОГО СУС-

ТАВА 
 

Г.М.КАВАЛЕРСИКЙ, В.Ю.МУРЫЛЕВ, Я.А.РУКИН, Д.И.ТЕРЕНТЬЕВ 
 

При ревизионном эндопротезировании тазобедренного сус-
тава очень важно правильно вскрыть канал бедренной кости для 
правильной установки ревизионного бедренного компонента.[2, 
3]. Зачастую, особенно при предшествующем цементном проте-
зировании, риммер (сверло) наталкивается на цементную или 
костную пробку в канале бедренной кости, отклоняясь от оси и 
перфорируя стенку бедренной кости. Но при предшествующем 
цементном эндопротезировании существует значительная разни-
ца в плотности кости и цемента, безусловно, не в пользу кости [1, 
4, 8]. В основном ревизия бедренного компонента выполняется  
при асептическом расшатывании бедренного компонента. Как 
указывалось выше возможно соскальзывании сверла с плотного 
цемента в порозную кость и перфорация ее стенки [5]. Исходя из 
задач ревизионного эндопротезирования необходимо извлечение 
старого компонента и безопасное вскрытие бедренного канала и 
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его обработка [6–7]. Часто и при удалении бесцементных компо-
нентов бедренный канал дистальнее ножки облитерирован кост-
ной тканью. Вскрытие канала в данном случае должно произво-
диться несколькими путями: под рентген-контролем, путем ос-
теотомии или методом возможного визуального контроля.  

 
Рис. 1. Направитель, который вводится в канал бедренной кости в прокси-

мальном отделе 
 

а    
 

б    в  
 

Рис. 2. «Стресс-шилдинг»-синдром в дистальном отделе ножки эндопроте-
за и латеральным отклонением ножки эндопротеза (а, б). Установка реви-

зионной ножки (в) 
 

В нашем случае мы предлагаем вскрытие канала бедренной 
кости по специальному направителю, который вводится в канал 
бедренной кости в проксимальном отделе. В данном случае не 
требуется рентген-контроля и остеотомии. Это устройство 
(рис. 1) представляет собой направитель по оси бедренной кости. 
Оно своей формой повторяет внутреннюю стенку проксимальной 
части канала бедренной кости и имеет отверстие ∅8,5 мм для 
риммера. При правильной установке это устройство направляет 
риммер по оси бедренной кости, облегчая правильное прохожде-
ние канала. Устройство выпускается 3 размеров (по диаметру 
дистальной части (S)) – 12, 14 и 16 мм. Длина устройства (L) – 90 
мм. Отверстие, проходящее по длине направителя диаметром (d) 
8,3 мм, предназначено для прохождения риммера ∅8 мм.  

При разработке бедренного канала после удаления неста-
бильной ножки протеза в канал вводится направитель необходи-
мого диаметра. После его плотной фиксации в отверстие его 

вводится риммер, который путем плотной фиксации в направите-
ле, ровно сверлит канал бедренной кости без перфорации стенки. 
По завершению обработки вводится ревизионная ножка. При 
помощи данного устройства прооперированы 9 пациентов, у 7 
выполнена замена бесцементной ножки и у 2-х – цементной. 
Возможности методики представляются в клиническом примере 
пациентки М., которой в 2001 году было выполнено тотальное 
эндопротезирование левого тазобедренного сустава. На рис 2 а,б 
отмечается «стресс-шилдинг»-синдром в дистальном отделе 
ножки эндопротеза и латеральным отклонением ножки эндопро-
теза. Было выполнено ревизионное эндопротезирование. По на-
правителю был вскрыт канал бедренной кости и подготовлен к 
имплантации бедренного компонента. Установлена ревизионная 
ножка (рис 2в). 

В случае разработки бедренного канала при предшествую-
щем цементном эндопротезировании, имеются сложности при 
рассверливании акрилцемента ввиду его плотности. Поэтому мы 
рекомендуем использовать данный направитель для вскрытия 
бедренного канала при бесцементном эндопротезировании. 
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ОСЛОЖНЕНИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ПЕРФОРАТИВНОЙ 

ЯЗВЫ ЖЕЛУДКА И 12-ПЕРСТНОЙ КИШКИ 
 

Н. А. БОРОДИН* 
 

За прошедшие 15 лет принципы лечения язвенной болезни 
(ЯБ) желудка и ДПК существенно изменились. Широкое распро-
странение эффективных средств терапии ЯБ привело к тому, что 
количество плановых операций уменьшилось в несколько раз. 
Между тем проблема ЯБ сегодня далека от своего решения так 
же, как и много лет назад. Более того, в последние годы появи-
лись публикации из различных регионов нашей страны и бывших 
республик Советского Союза, где отмечается резкий рост числа 
больных с прободной язвой (ПЯ) и язвенными кровотечениями 
[2, 4–5, 8–9]. В настоящее время большинство операций выпол-
няется по экстренным показаниям в условиях кровопотери и 
перитонита. Особенностью лечения экстренных пациентов явля-
ется большое количество язв, оперативное лечение которых со-
провождается значительными техническими сложностями. Уве-
личение количества экстренных операций приводит к росту ко-
личества послеоперационных осложнений и в первую очередь 
несостоятельности швов желудка и ДПК. Все эти осложнения 
сопровождаются чрезвычайно высокой летальностью – 40–60%.  

В Тюменской области с 1989 г. по 2006 г. лет количество 
плановых операций в перерасчете на 1000 жителей снизилось в 2 
раза с 0,35 до 0,18 0/00. Количество больных с ПЯ за этот же пери-
од увеличилось более чем в 2 раза с 0,11 до 0,24%. Более того, в 
определенные годы количество больных с ПЯ увеличивалось 
скачкообразно. Наиболее сильный «пик активности» был зафик-

                                                           
* ГОУ ВПО «Тюменская ГМА» РЗ, 625023, г.Тюмень, ул. Одесская ул., д. 
54, тел. (3452) 20-21-97, факс (3452) 20-62-00, E-mail: tgma@tgma.info 
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сирован в годы экономического кризиса – 1998 – 1999 гг., когда 
за один год количество больных с ПЯ выросло на 48%. 

Смертность от ЯБ в Тюменской области с 1990 по 2006 гг. 
выросла с 0,0240/00 до 0,0300/00, рост составил 25%. Все эти годы 
она занимало 1 место, среди всех хирургических заболеваний. 
«Доля» больных, умерших только от экстренных осложнений ЯБ 
за период с 1990 по 2000 гг. никогда не опускалась ниже 35% от 
всех больных, погибших от хирургических заболеваний органов 
брюшной полости: прободной язвы, желудочно-кишечных крово-
течений, острого аппендицита, холецистита, панкреатита, кишеч-
ной непроходимости и ущемленной грыжи. Начиная с 2001 г. на 
фоне снижения летальности от других хирургических заболева-
ний «доля» умерших от ПЯ и язвенных кровотечений выросла до 
40,8% и не имеет тенденции к снижению. 

Каждый третий больной, умерший от ЯБ, умирает от ПЯ. 
Если в 1990 г. смертность от ПЯ была 0,0070/00, то к 2006 г. 
смертность от ПЯ выросла до 0,0110/00. Самые высокие показате-
ли послеоперационной летальности от ПЯ были в 1990–1999 гг.: 
5,5–6,0%. В начале 21 столетия (2001–2006 гг.), уровень послеоп-
рационной летальности снизился, хотя и остается высоким: 3,5–
4,2%. Практически все больные с ПЯ были прооперированы и 
непосредственной причиной их смерти послужили различные 
послеоперационные осложнения. Наиболее распространенными и 
при этом самыми тяжелыми осложнениями после ушивания ПЯ 
являются осложнения связанные с нарушение герметичности 
желудка и ДПК – несостоятельность швов перфоративного от-
верстия, либо перфорация второй язвы. Проанализированы исто-
рии болезни 28 больных с этими осложнениями. Мужчин было 
20, женщин – 8. Из 28 больных 25 (89,2%) не достигли возраста 
60 лет. У 23 больных ПЯ располагалась в ДПК, у 5 – в теле же-
лудка. Из 28 больных у 3 операция по ушиванию прободной язвы 
была выполнена в ТОКБ, другие пациенты были прооперированы 
в ЦРБ или больницах Северных округов и доставлены в област-
ной центр с уже развившимся осложнением.  

 Несостоятельность швов после ушивания перфоратив-
ного отверстия развилась у 20 больных. У 10 больных ПЯ была 
ушита однорядным швом с перитонизацией сальником, у 4 боль-
ных – двухрядным швом, еще у 6 больных была использована 
методика по Оппелю – Поликарпову. Позднее обращение за ме-
дицинской помощью не стало основной причиной несостоятель-
ности швов, так как в первые сутки с момента перфорации были 
прооперированы 17 больных, еще трое больных были проопери-
рованы в интервале 27–42 часа с момента перфорации. Практиче-
ски у всех 20 больных в протоколах операций содержатся сведе-
ния, указывающие на сложности, возникшие при ушивании ПЯ. 
Колезные язвы с обширными (3см и более) язвенными инфильт-
ратами вокруг перфоративного отверстия имелись у 14 больных, 
крупные (0,5 – 2см) перфоративные отверстия с инфильтрацией 
окружающих тканей – у 5 больных, перфорация края язы, пенет-
рирующей в окружающие органы, – у 4 больных, перфорация 
стенозирующей язвы – у 4 больных. Наличие спаечного процесса 
в подпеченочном пространстве отмечено у 7 больных, у 4 из них 
в анамнезе уже были операции по поводу ЯБ: ушивание ПЯ, 
иссечение кровоточащей язвы с пилоропластикой, наложение 
ГЭА без резекции желудка. У 11 больных факторы, затрудняю-
щие выполнение операции, имели комбинированный характер. 

Несостоятельность швов после операции была установлена 
в сроки: 24 – 48 часов у 4 больных, 49 – 72 часов у 9 больных, 73 
– 96 часов у 4 больных и в сроки более 4-х суток у 3 больных. Во 
время релапаротомии у 17 больных был обнаружен разлитой 
гнойный перитонит, еще у 3 больных перитонит принял характер 
ограниченных абсцессов брюшной полости. 

Так как несостоятельность швов перфоративного отверстия 
относиться к относительно редким послеоперационным ослож-
нениям, его лечение для большинства хирургов представляло 
сложную задачу. Несмотря на большое количество литературы 
посвященной ЯБ, четкие рекомендации по лечению именно этих 
осложнений практически отсутствуют. В первую очередь затруд-
нения возникали при выборе хирургической тактики. При выпол-
нении релапаротомии хирург неизбежно становится перед выбо-
ром, какой из вариантов операции в условиях перитонита являет-
ся наиболее оптимальным – выполнить еще одно ушивание пер-
форативного дефекта, либо сделать резекцию части желудка и 
ДПК вместе с перфоративным отверстием. Важным аргументом в 
пользу выполнения радикальной операции являлись значитель-
ные морфологические изменения в области язвы. Эти изменения 

имелись у всех наших больных и риск ушивания язвы, связанный 
с ними, был недооценен во время первой операции. Кроме того, 
при развитии несостоятельности швов размеры перфоративного 
отверстия неизменно увеличивались.  

Формальным основанием к отказу от выполнения резекции 
желудка было наличие перитонита, сроки развития которого у 
всех больных намного превышали 6 часов. Состояние всех боль-
ных к моменту выполнения релапаротомии было одинаково тя-
желым, но при этом хирурги принимали различные решения. В 
зависимости от выбранной тактики больные распределились, так 
как это представлено в табл. 1–2. Во время первой релапаротомии 
радикальная операция в виде резекции желудка была выполнена 
4-м больным. У 3-х из них это привело к излечению, одна боль-
ная погибла через 12 суток после релапаротомии от перитонита и 
септических осложнений, при этом несостоятельности швов га-
стро-энтероанастомоза и культи ДПК не было.  

У 3-х больных во время релапаротомии были обнаружено 
отграничение зоны несостоятельности с формированием абсцес-
сов в верхнем этаже брюшной полости. Во всех случаях передняя 
стенка ДПК и желудка входили в состав абсцесса. У этих пациен-
тов объем операции был отграничен дренированием зоны несо-
стоятельности, что закончилось формированием дуоденальных 
свищей. Несмотря на большие свищевые потери и тяжелое тече-
ние, двое больных поправились. Умер один больной, у которого 
на фоне сахарного диабета, гипотиреоза и ожирения 3 степени 
возникли затеки кишечного содержимого по брюшной полости и 
флегмона передней брюшной стенки. Несмотря на многочислен-
ные санации на 31 день после ушивания ПЯ наступила смерть. На 
вскрытии были установлены причины смерти: свищевое истоще-
ния, третичный перитонит и септические осложнения.  

 
Таблица 1 

 
Результаты лечения несостоятельности швов перфоративной язвы в 

зависимости от выбранной тактики 
 

Объем 
 операций 

Всего  
больных 

Умерло 
больных 

Умерло 
 % 

Одно ушивание перфоративной язвы,  
затем резекция желудка 4 1 25,0 

Одно ушивание перфоративной язвы,  
затем дренирование зоны  
несостоятельности швов. 

3 1 33,3 

Два ушивания 4 3 75,0 
Два ушивания перфоративной язвы,  
затем резекция желудка  4 1 25,0 

Три ушивания перфоративной язвы 3 3 100,0 
Четыре ушивания перфоративной язвы 1 1 100,0 
Четыре ушивания перфоративной язвы,  
затем резекция желудка. 1 1 100,0 

ВСЕГО БОЛЬНЫХ 20 11 55,5 
 

Таблица 2 
 

Результаты лечения несостоятельности швов перфоративной язвы в 
зависимости от выполненных операций 

 
Оперативное  
вмешательство 

Количество 
 больных 

Умерло 
больных 

Умерло 
% 

Ушивание перфоративного  
отверстия и резекция желудка. 9 3 33,3 

Дренирование брюшной полости 3 1 33,3 
Только ушивание перфоративного  
отверстия 8 7 87,5 

ВСЕГО БОЛЬНЫХ 20 11 55,5% 
 

У 13 больных во время релапаротомии перфоративный де-
фект был ушит повторно. Дефект, как правило, ушивался «край в 
край» частыми сквозными швами. Из-за выраженных воспали-
тельных изменений и инфильтрации окружающих тканей второй 
ряд швов практически не использовался. Так как при несостоя-
тельности швов размер перфоративного дефекта увеличивался, – 
иссечение краев язвы не выполняли. Такой выбор операции был 
самым неудачным, так как у всех 13 больных вновь возникла 
несостоятельности швов. Трое больных умерло без повторного 
оперативного вмешательства от прогрессирующего перитонита. 
Еще у одного больного сформировался дуоденальный свищ. Этот 
пациент перенес 3 релапаротомии, включая наложение энтеро-
стомы по Майдлю для проведения энтерального зондового пита-
ния, но перфоративный дефект больше не ушивали. Несмотря на 
крайне тяжелое течение заболевания, больной поправился и был 
выписан из стационара через 72 суток с момента перфорации.  
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Еще 9 больным при несостоятельности швов выполнена 
экстренная релапаротомия. Из них 4 лицам была сделана резек-
ция желудка, а 5 больным перфоративный дефект ушили в 3-й 
раз. После резекции желудка умер 1 больной, это произошла 
через 20 суток с момента перфорации и через 4 дня после по-
следней операции. Причиной его смерти был перитонит и желу-
дочное кровотечение. Во время вскрытия помимо явлений пери-
тонита были обнаружены множественные острые язвы в пищево-
де и культе желудка, а так же признаки цирроза печени и асцит. 

 У всех 5 больных, у которых перфоративное отверстие бы-
ло ушито в третий раз, вновь развилась несостоятельность швов. 
Трое больных умерли в сроки 7–10 суток после операции от пе-
ритонита и полиорганной недостаточности. У двух других боль-
ных при развитии несостоятельности швов перфоративного от-
верстия была выполнена еще одна релапаротомия и дефект уши-
ли в четвертый раз. В последующем один из этих двух больных 
умер от прогрессирующего перитонита, а другому была сделана 
еще одна, 6-я по счету операция. Во время релапаротомии обна-
ружена четвертая несостоятельность перфоративного отверстия. 
Размеры отверстия стали настолько большими, что ушить его не 
представлялось возможным. Несмотря на крайне тяжелое состоя-
ние, была выполнена РЖ с передним гастроэнтероанастомозом. 
Больная умерла через 12 суток после этой операции от желудоч-
ного кровотечения и полиорганной недостаточности. Всего с 
момента перфорации больная прожила 47 суток. На вскрытии у 
нее был обнаружен третичный перитонит, абсцесс в области 
культи ДПК, тяжелые дистрофические поражения всех органов, 
гастроэнтероанастомоз был состоятелен, но на внутренней его 
поверхности имелась пептическая язва, охватывающая не менее 
½ анастомоза, которая и стала источником кровотечения. В ко-
нечном виде результаты применения различной тактики лечения 
несостоятельности швов перфоративного отверстия представле-
ны в табл. 2. Операция повторного ушивания перфоративного 
отверстия не была успешной ни в одном случае и всегда заканчи-
валась повторной несостоятельностью швов, что требовало вы-
полнение новых релапаротомий. Из 8 больных, которым выпол-
нялось только ушивание перфоративного дефекта, погибли 7.  

Выздоровели те больные, у которых череда ушиваний была 
прервана резекцией желудка с полным удалением перфоративно-
го дефекта. Несмотря на тяжелое состояние больных, резекция 
желудка оказалась эффективным методом лечения несостоятель-
ности швов даже во время 2-й и 3-й по счету операции в условиях 
многосуточного перитонита – из 8 больных погибло 2 человека. 
С каждой новой операцией вероятность благоприятного исхода 
при выполнении резекции желудка снижается, но она все равно 
остается выше, чем при еще одном ушивании перфоративного 
отверстия. Опасность перитонита при выполнении резекции же-
лудка в большинстве случаев преувеличена. На это косвенно 
указывают большие сроки, которые прожили наши пациенты от 
первой операции и до дня смерти – от 20 до 127 суток, в среднем 
43,6 суток. Еще у одной больной РЖ была выполнена, как шаг 
отчаянья на 5 по счету операции в терминальной фазе заболева-
ния и уже не смогла помочь больной. Ни в одном случае несо-
стоятельности ГЭА не отмечено, даже у умерших. У 2-х больных 
после РЖ развилась несостоятельность культи ДПК, но после 
лечения свищи закрылись самостоятельно. Операции, объем 
которых был ограничен дренированием зоны несостоятельности 
швов перфоративного отверстия, могут быть успешны, если к 
моменту повторной операции произошло отграничение процесса 
в брюшной полости. Обычно это бывает в поздние сроки и при 
частичной несостоятельности швов перфоративного отверстия, 
когда проникновение кишечного содержимого в брюшную по-
лость шло медленно и не имело массивного характера. 

Лечение больных с перфорацией 2-й язвы. У 8 больных 
после ушивания ПЯ ДПК возникла перфорация второй язвы. Все 
перфорировавшие язвы являлись хроническим с характерными 
морфологическими изменениями и имели следующую локализа-
цию: «целующиеся» язвы на передней и задней стенки ДПК – 6 
больных, язвы с двойной локализацией (желудок – ДПК) – 2 
больных. У всех больных перфорация второй язвы произошла в 
сроки от 1 до 5 суток после первой операции, при этом у 6 боль-
ных возникла перфорация язвы задней стенки ДПК, у 1 больного 
– перфорация язвы задней стенки антрального отдела желудка и у 
1 больного – перфорация язвы малой кривизны. У 4-х больных 
перфорация второй язвы сочеталась с кровотечением.  

Все больные прооперированы повторно, но особенности 
клинического течения перфорации задней стенки ДПК и желудка, 
небольшие сроки после первой операции, привели к тому, что 
только у 2 больных релапаротомия была выполнена в первые 
сутки с момента развития осложнения. У 6 больных повторная 
операция сделана в сроки от 24–48 часов. Во всех случаях перфо-
рация язв задней стенки ДПК сопровождалась прорывом в 
брюшную полость и вела к развитию разлитого перитонита, при 
этом проявлений забрюшинной флегмоны отмечено не было.  

Результаты лечения больных с перфорацией второй язвы в 
зависимости от выбранной тактики аналогичны результатам 
лечения несостоятельности швов перфоративного отверстия и 
приводятся в табл. 3. Наличие разлитого перитонита вело к тому, 
что во время 1-й релапаротомии резекция желудка была выпол-
нена только трем больным, еще в 5 случаях объем вмешательства 
был ограничен ушиванием ПЯ. Поправилось 2 больных, которым 
была выполнена резекция желудка, 3-й больной после резекции 
желудка умер от эрозивных кровотечений из культи желудка и 
пищевода, ДВС-синдрома и легочных осложнений. 

 
Таблица 3 

 
Результаты лечения больных с перфорацией второй язвы в зависимо-

сти от выбранной тактики 
 

Оперативное  
вмешательство. 

Количество  
больных 

Умерло 
больных 

Умерло 
% 

Резекция желудка. 5 1 20,0 
Только ушивание 3 3 100,0 
ВСЕГО БОЛЬНЫХ 8 4 50,0 

 
У пяти больных язвенный дефект был ушит, что во всех 

случаях закончилось несостоятельностью швов и еще одной ре-
лапаротомией. Двум больным была выполнена резекция желудка. 
У одного из них с двумя крупными «целующимися» язвами ДПК 
произошла несостоятельность швов по передней и задней по-
верхности. В этой ситуации, несмотря на фибринозно-гнойный 
перитонит, хирурги были вынуждены выполнить резекцию же-
лудка по Бильрот-2. Одновременно больному была выполнена 
дуоденостомия и наложена Y-образная энтеростома для проведе-
ния энтерального зондового питания. Питание через энтеростому 
проводилось в течение 3 недель, ежедневно помимо питательной 
смеси в кишечный тракт возвращали до 1,5 л дуоденального 
содержимого. Несмотря на крайне тяжелое состояние, оба боль-
ных после резекции желудка поправились.  

Еще у 3 больных перфоративное отверстие было ушито 
второй раз. Но вновь возникла несостоятельность этих швов, 
многочисленные затеки дуоденального содержимого в брюшную 
полость и забрюшинную клетчатку, что потребовало выполнения 
многочисленных повторных операций и попыток сформировать 
дуоденальные свищи. Все больные погибли от перитонита и 
свищевого истощения. Из 28 больных, у которых после ушивания 
прободной язвы была несостоятельность швов или перфорация 
второй язвы, резекция желудка выполнена 14 пациентам (табл. 4).  

 
 Таблица 4 

 
Виды гастроэнтероанастомозов, которые были наложены больным 

после резекции желудка 
 

Вид резекции желудка  Число больных 
Billroth-2 с задним поперечным  
компрессионным гастроэнтероанастомозом  

10 

Billroth-2 с передним, впередиободочные 
гастроэнтероанастомозом на длинной петле  
с межкишечным анастомозом  

2 

Резекция желудка по Roux  2 
ВСЕГО 14 

 
Как видно из табл. 4, наиболее часто выполнялась резекции 

желудка по методу Бильрот-2 с наложением поперечного гастро-
энтероанастомоза на короткой петле с задней стенкой желудка. У 
2 больных в связи с техническими особенностями гастроанасто-
моз был наложен на переднюю стенку желудка на длинной петле 
с межкишечным анастомозом, а у 2 больных на выключенной 
петле по Roux. Вне зависимости от формы гастроанастомоза для 
его создания мы использовали компрессионное устройство, вы-
полненное в виде скрепки из двух витков никелид-титанового 
провода, обладающего термической памятью формы (А.С. 
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1186199). Размер устройства 25×8 мм, вес ≤10 г. Устройство 
охлаждают до 00 С, витки устройства раздвигают и вводят в от-
верстия на стенках соединяемых органов – желудка и тощей 
кишки. Нагреваясь до температуры тела, витки устройства сбли-
жаются, сдавливая стенки соединяемых органов. Ткани внутри 
устройства рассекаются для первичной проходимости анастомо-
за. Сдавленные внутри устройства ткани некротизируются и 
покидают организм вместе с устройством, а на их месте форми-
руется компрессионный анастомоз.  

Компрессионный способ наложения анастомоза позволил 
сократить время операции у тяжелых больных. Кроме того, ком-
прессионный шов обладает высокой биологической и физической 
герметичностью, что снижает риск развития его несостоятельно-
сти и других осложнений. Последнее обстоятельство становиться 
чрезвычайно важным в условиях перитонита. Из 14 больных, 
которым была выполнена резекция желудка, умерло 4 человека. 
Несмотря на тяжелое состояние всех этих больных, наличие у 
них перитонита и анемии, случаев развития несостоятельности 
компрессионных анастомозов не было зарегистрировано ни разу. 
Смерть всех не была связана с осложнениями резекции желудка, 
а вызвана основным заболеванием, перитонитом, свищевым ис-
тощением и сопутствующей патологией. 

Уменьшение числа плановых операций привело к 2-
кратному росту количества больных с ПЯ. Одновременно увели-
чилась смертность от ЯБ. Наиболее опасным осложнением опе-
рации ушивания ПЯ является нарушение герметичности желудка 
и ДПК при несостоятельности швов или перфорации второй 
язвы. Несмотря на относительно редкое возникновение этих ос-
ложнений, лечение их представляет собой сложную задачу и 
сопровождается чрезвычайно высокой летальностью. Основные 
трудности связаны с поздней диагностикой осложнения, а так же 
в правильном выборе лечебной тактики. При определении объема 
оперативного вмешательства в большинстве случаев хирурги 
склоняются к повторному ушиванию зоны несостоятельности 
швов или второй перфоративной язвы, что приводит к многочис-
ленным осложнениям и росту летальности. У больных, перенес-
ших ушивание ПЯ, при возникновении в раннем послеопераци-
онном периоде несостоятельности швов, или перфорации второй 
язвы, выполнение еще одной паллиативной операции является 
ошибочным. Повторные ушивания ПЯ неизбежно ведут к еще 
одной несостоятельности швов, а череда следующих паллиатив-
ных операций представляет главную опасность для больного. 

Оптимальна резекция желудка вместе с ПЯ. Несмотря на 
длительные сроки перитонита, опасность резекции желудка во 
время 2-й и даже 3-й операции не так велика, как принято счи-
тать, и шансы на выздоровления у пациентов выше, чем при еще 
одном ушивании перфоративного отверстия. С каждой новой 
операцией вероятность благоприятного исхода при выполнении 
РЖ снижается, но она все равно остается выше, чем в случае 
очередного ушивания перфоративного отверстия.  

При выполнении резекции желудка при перитоните, эффек-
тивность операции может быть увеличена использованием для 
наложения гастроэнтероанастомоза компрессионного устройства, 
его использование позволяет сократить время операции у тяже-
лых больных, а компрессионный шов обладает высокой биологи-
ческой и физической герметичностью, что снижает риск ослож-
нений. Несмотря на перитонит, у всех больных несостоятельно-
сти анастомозов не было ни в одном из наблюдений.  

 
Литература 

 
 1 А. С. 1186199 СССР. Способ создания анастомоза / Ма-

каров А. И., Бородин Н. А., Зиганьшин Р. В., Гюнтер В. Э. // От-
крытия.– 1985.– № 39.– С. 36. 

 2.Борисов А.Е. и др. Неотложная хирургия язвенной болез-
ни желудка и 12-перстной кишки.– Ст-Петербург, 2002.– 48с. 

3.Ерюхин И.А. // Сonsilium medicum – 2003.– Т.5, №6.– С. 2. 
4. Крылов Н.Н. и др. // Хир.– 2000.– № 2.– С. 17–18. 
5. Лобанков, В. М. // Хир.– 2005.– № 1.– С. 58–64.  
6.Панцирев, Ю. М. и др. Хирургическое лечение прободной 

и кровоточащей язвы 12-перстной кишки.– СПб, 2000.– 360 с.  
7.Петров В.// Мат-лы Всерос. конф. с межд. уч-м «Акту-

альные вопросы современной хирургии».– М., 2000.– С.271. 
8. Wysocki A.// Przegl. Lek.– 1998.– Vоl. 55, №3.– P. 120–123. 
9.Zitel T.//Langenbecks Arch Surg.–2000.–Vоl.385,№2.– P. 84.  

 

COMPLICATIONS AFTER SURGICAL TREATMENT OF PERFORATION 
ULCER OF STOMACH AND DUODENUM  
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Summary 

 
Each third patient death is caused by ulcer perforation. The 

main reasons of death are postoperative complications: insolvency of 
perforation hole suture and the second ulcer perforation. The devel-
opment of these complications is followed by death in 55,6%. Besides 
severe state and peritonitis, optimal variant for second operation is 
stomach resection. The risk insolvency of gastro-enteroanastomosis 
may be lower with compressive unit suture. Each new perforation hole 
suture is followed by its insolvency and death. 
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ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ И ЛИПИДНЫЙ СПЕКТР КРОВИ 
У ЖЕНЩИН В ПОСТМЕНОПАУЗЕ ПОСЛЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА В 
ЗАВИСИМОСТИ ОТ НАЛИЧИЯ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ 

 
С.А. ПРИБЫЛОВ, И.О. БОЙКОВА, А.Г. ОВСЯННИКОВ,  

Н.Н. КУРБАКОВ * 
 

Установлен рост частоты ишемической болезни сердца (ИБС) и ар-
териальной гипертензии (АГ) у женщин в постменопаузе [2, 8, 14]. 
Одной из причин сердечно-сосудистых заболеваний является угаса-
ние функции яичников, развитие дефицита женских половых гормо-
нов, и прежде всего эстрогенов. В связи с утратой вазопротективной 
активности эстрогенов происходит ремоделирование сосудов [2]. 
  
Изменения в эндотелиальных клетках, вызванные дефици-

том эстрогенов в менопаузе связаны с повышением уровней го-
моцистеина, эндотелина-1, тромбоксана АII и снижением инсу-
линоподобного фактора, гормона роста, синтеза оксида азота 
(NO) и простациклина в стенках артерий [7, 8]. Формирование 
атеросклеротического повреждения сосудов, в том числе у жен-
щин после менопаузы, обусловлено повреждением или активаци-
ей эндотелия [6]. Дисфункция эндотелия является обязательным 
компонентом патогенеза практически всех сердечно-
сосудистых заболеваний, включая атеросклероз, АГ, ИБС, са-
харный диабет, хроническую сердечную недостаточность (ХСН), 
а также участвует в провоспалительных реакциях, аутоиммунных 
процессах, тромбозе и др. Функциональным последствием по-
вреждения эндотелия и его дисфункции является снижение вазо-
дилатации в ответ на фармакологические и физиологические 
стимулы, включая реактивную гиперемию. УЗИ степени дилата-
ции плечевой артерии (ПА) во время реактивной гиперемии со-
суда – один из наиболее распространенных клинических методов 
оценки функции эндотелия и индивидуального риска у больных. 
Работы [11] показали, что степень расширения сосудов уменьша-
ется с возрастом и связана со спадом продукции NO эндотелием у 
пожилых. Зависимость дисфункции эндотелия от степени систо-
лической дисфункции левого желудочка была отмечена у лиц с 
ИБС, перенесших инфаркт миокарда до 45-летнего возраста [1]. 

В связи с техническими трудностями определения NO и его 
стабильных метаболитов в крови и моче Международным сооб-
ществом кардиологов в качестве ведущего маркера дисфункции 
эндотелия признан эндотелин-1 (ET-1). Сегодня ET-1 рассматри-
вается как маркер и предиктор тяжести и исхода острых и хрони-
ческих форм ИБС, легочной и системной гипертензии, атеро-
склеротического поражения сосудов и др. У больных ХСН отме-
чено увеличение уровня ET-1. В частности, содержание ET-1 
четко коррелировало с показателями сократительной активности 
левого желудочка, оцениваемой по величине сердечного выброса 
и конечного диастолического давления, в том числе у пациентов 
с ИБС [5]. Эндотелин-1 способен оказывать как вазоконстрик-
торное действие, так и принимать участие в контроле за секреци-
ей NO, альдостерона, вазопрессина и адреномедуллина. Эндоте-
лин потенцирует процессы роста и дифференцировки тканей. В 
этой связи оценка содержания ET-1 в плазме крови может иметь 

                                                           
* Курский ГМУ, кафедра внутренних болезней ФПО 
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важное практическое значение при выделении групп высокого 
риска развития осложнений [3]. Почти нет данных по определе-
нию содержания ET-1 у больных ИБС с различными факторами 
риска в зависимости от тяжести дисфункции эндотелия. 

В климактерическом периоде у женщин нарастает частота 
развития не только АГ, но и атерогенных дислипопротеинемий, 
расцениваемых как один из наиболее важных факторов риска 
развития атеросклероза. Происходит увеличение общего холесте-
рина (ОХС), холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) и триглицеридов (ТГ), которые несомненно влияют на 
увеличение риска развития сердечно-сосудистых заболеваний [7]. 
Причем каждая из функций эндотелия, определяющая тромбо-
генность сосудистой стенки, воспалительные изменения, вазоре-
активность и стабильность атеросклеротической бляшки, напря-
мую или косвенно связана с развитием, прогрессированием ате-
росклероза и его осложнений [16]. Увеличение толщины ком-
плекса «интима – медиа» (ТИМ) общей сонной артерии принято 
считать ранним маркером атеросклероза [20]. Однако убедитель-
ных данных для женщин в постменопаузе с ИБС не получено. 

Цель работы – оценка выраженности эндотелиальной дис-
функции и дислипидемии у женщин в постмепаузе с постинфарк-
тным кардиосклерозом с наличием/отсутствием АГ. 

Материалы и методы. В исследовании участвовало 87 
женщин с длительностью менопаузы >1 года: 1 группа – 41 паци-
ентка с АГ (среднее АД 167±10 мм рт.ст.) и ИБС после инфаркта 
миокарда, ср. возраст 58±10 лет, давность ИБС 5-7 лет. 2 группу – 
14 женщин с ИБС постинфарктным кардиосклерозом без АГ 
(среднее АД 124±7 мм рт.ст.), ср. возраст 62±14 лет, давность 
ИБС 7±2 года. Выраженность ХСН в группе наблюдения соот-
ветствовала I-II ФК по NYHA. В контрольную группу вошли 32 
женщины в возрасте 58±12 лет без проявлений патологии сер-
дечно-сосудистой и дыхательной систем. 

Концентрация в плазме крови ОХС, ТГ, холестерин липо-
протеидов высокой плотности (ХС ЛПВП) исследовалась фер-
ментативным методом (наборов фирмы «Vital Diagnostics») и 
выражалась в ммоль/л. Концентрация ХС ЛПНП определялась 
расчетным способом (по формуле W.T. Fridewald:  

СХС ЛПНП= СОХС – СХС ЛПВП – 0,45×СТГ).  
ЛП(а) исследовался методом турбидиметрического имму-

ноанализа (набор «Hoffman-La-Roche»). Атерогенность плазмы 
крови оценивали по коэффициенту ОХС/ХС ЛПВП и независи-
мому маркеру активности атерогенеза ЛП(а). Оценка системной 
функции эндотелия включала УЗИ ПА с проведением пробы с РГ 
по D. Сеlermajer и соавт. (1992) [12] и определение уровня цирку-
лирующего в плазме эндотелина-1 с помощью ИФА (набор 
«Вiomedica»). УЗИ сонных артерий было выполнено линейным 
датчиком 5-8 МГц (Logic 500). Толщина комплекса интима-медиа 
(ТИМ) измерялась на протяжении 1 см проксимальнее бифурка-
ции общей сонной артерии (ОСА) согласно методике P. Pignoli и 
соавт. (1988). Учитывали максимальную ТИМ на всем протяже-
нии ОСА и ТИМ бифуркации ОСА. В работе использовалась 
средняя ТИМ (среднее арифметическое ТИМ правой и левой 
общих сонных артерий). Нормой считали ТИМ<1,0 мм, утолще-
нием 1,0<ТИМ<1,3 мм, критерием атеросклеротической бляшки 
ТИМ>1,3 мм [21]. Для оценки выраженности и распространенно-
сти атеросклеротического поражения использовалась классифи-
кация Т.В. Балахоновой (2002); проводилась качественная оценка 
атеросклеротических бляшек. 

Статистическую обработку проводили с использованием 
программ Statgraplucs Plus for Windows 3.0, Биостатика для 
Windows 4.03. Параметры распределения признаков указывались 
в виде: среднее значение ± стандартное отклонение (X±σ), n – 
объем выборки. Статистическая значимость результатов экспе-
римента оценивалась различными методами с учетом характера 
признака и типа распределения. Методы множественного сравне-
ния применяли после того, как с помощью дисперсионного ана-
лиза отвергнута нулевая гипотеза о равенстве всех средних в 
анализируемых группах сравнения. На основании значений опи-
санных выше критериев значимости оценивали вероятность (р) 
справедливости нулевой гипотезы. 

Результаты. Женщины после инфаркта с ХСН I-II ФК не 
различались по возрасту (58±10 и 62±14 лет для 1 и 2 групп, со-
ответственно) и числу курящих лиц (до 14%). Выявлены стати-
стически значимые различия в уровне эндотелина-1 плазмы кро-
ви (1,45±0,38 против 0,78±0,29 фмоль/мл; p<0,001) и ДЭ в зави-
симости от наличия АГ в постменопаузе (табл. 1).  

 
Таблица 1 

 
Оценка эндотелиальной функции в зависимости от наличия АГ 

 
1 группа 2 группа 

Показатель ИБС+АГ 
n=41 

ИБС без АГ 
n=14 

Эндотелин-1, фмоль/мл 1,45±0,3*8 0,78±0,29 
Проба с реактивной гиперемией 

Вазодилатация ПА > 10%, n (%) 5 (12,2 5 (35,7) 
Эндотелиальная дисфункция 1-2 ст, n (%) 8 (19,5) 5 (35,7) 
Эндотелиальная дисфункция 3-4 ст, n (%) 28 (68,3) 4 (28,6) 

Исходно   
D ПА, мм 4,6±0,4 5,0±0,5* 
Vmax систол, см/с 16,4±8,2 27,4±4,8* 
Vmax диастол, см/с 3,3±0,7 5,7±0,6* 
ОСК ПА, л/мин 3,9±0,4 3,5±0,3 

Сразу после снятия манжеты 
D ПА, мм 4,0±0,2 4,9±0,8* 
% дилатации ПА -12,0±2,5 9,3±1,2* 
Vmax систол, см/с 36,7±2,5 48,4±3,9* 
Vmax диастол, см/с 10,3±1,8 14,2±1,9* 
ОСК ПА, л/мин 8,6±0,6 12,6±0,8* 

Через 60 с  после снятия манжеты 
D ПА, мм 4,5±0,2 5,2±0,4* 
% нормализации ПА 110,8±3,6* 95,6±3,8 
Vmax систол, см/с 20,6±6,1 26,5±5,8* 
Vmax диастол, см/с 3,2±0,6 4,9±0,3* 
ОСК ПА, л/мин 3,7±0,4 5,0±0,4* 

 
Примечание: * p<0,05 при сравнении по t-критерию Стьюдента. 

 
Проанализировав плазменные концентрации эндотелина-1 

установлено, что его уровень статистически значимо рос при 
утяжелении симптомов хронической сердечной недостаточности: 
при ХСН I ФК его концентрация составила 0,18±0,08 фмоль/мл, 
при ХСН II ФК без АГ – 0,58±0,13 фмоль/мл (р<0,05), при ХСН II 
ФК при сочетании с АГ – 1,47±0,20 фмоль/мл (р<0,05). 

Оценив вклад АГ в ремоделирование сосудистого русла у 
женщин в постменопаузе, установили, что тяжесть дисфункции 
эндотелия выше у женщин с АГ. Женщины с ИБС без АГ имели 
по результатам манжеточной пробы неполноценную вазодилата-
цию ПА (дилатация 5,4±7,0%) в целом по группе, а при сочета-
нии ИБС и АГ наблюдалась постокклюзионная вазоконстрикция 
ПА (дилатация 5,8±4,4%). При ранжировании обследованных по 
степеням дисфункции эндотелия выявлено, что нормальная сосу-
дистая реактивность в группе женщин с АГ наблюдалась лишь у 
5 (12,2%), у 36 (87,8%) имела место эндотелиальная дисфункция, 
причем у 8 женщин (19,5%) зарегистрирована неполная вазоди-
латация, а у 28 (68,3%) – постокклюзионная вазоконстрикция ПА. 
В группе лиц без АГ нормальную реактивность сосудов имели 
35,7%, столько же имели неполную вазодилатацию при пробе с 
гиперемией, а тяжелую дисфункция эндотелия – 28,6% женщин.  

Детальный анализ параметров сосудистой реактивности по-
зволил установить, что исходно диаметр ПА преобладал у жен-
щин 2 группы (5,0±0,5 мм, р<0,05), наблюдалось повышение 
систолической (27,4±4,8 против 16,4±8,2 см/с; р<0,05) и диасто-
лической (5,7±0,6 против 3,3±0,7 см/с; р<0,05) скоростей, что 
вероятно связано с ростом жесткости стенок при длительном 
анамнезе ИБС в этой группе пациенток, хотя показатели объем-
ной скорости кровотока значимо не различались.  

При оценке эндотелийзависимой вазодилатации ПА сразу 
после устранения компрессии в 1 группе диаметр ПА оказался 
меньшим (4,0±0,2 мм; р<0,05) по сравнению с пациентками 2 
группы. У женщин с сочетанием АГ и ИБС в постменопаузе 
наблюдались низкие значения систолической (36,7±2,5 см/с; 
р<0,05), диастолической (10,3±1,8 см/с; р<0,05) и объемной ско-
ростей кровотока (8,6±0,6 л/мин; р<0,05). Явно различалась реак-
тивность ПА – при сочетании ИБС и АГ преобладала вазоконст-
рикция (дилатация ПА –12,0±2,5%), при ИБС без АГ наблюда-
лась недостаточная вазодилатация ПА до 9,3±1,2% с повышением 
объемной скорости кровотока до 12,6±0,8 л/мин. Через одну ми-
нуту после снятия манжеты во 2 группе женщин диаметр ПА был 
максимальным (5,2±0,4 мм) с объемом кровотока до 5,0±0,4 
л/мин. У больных 1 группы отмечены низкие значения систоли-
ческой (20,6±6,1 см/с; р<0,05), диастолической (3,2±0,6 см/с; 
р<0,05) и объемной (3,7±0,4 л/мин; р<0,05) скоростей кровотока в 
ПА. Процент нормализации диаметра ПА у этих больных 
110,8±3,6%; р<0,05, что может говорить о преобладании вазокон-
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стрикторных влияний на сосуд. УЗ-оценка атеросклеротических 
изменений сонных артерий представлена в табл. 2. 

Таблица 2 
 

УЗ-характеристика атеросклеротического поражения сонных артерий 
у женщин в постменопаузе 

 
1 группа 2 группа Контроль  

Показатель ИБС+АГ 
n=41 

ИБС без АГ 
n=14 n=32 

ТИМ max, мм 1,3±0,3* 1,0±0,3 1,0±0,1 
ТИМ ОСА, мм 1,0±0,1 1,1±0,2 0,9±0,2* 
ТИМ бифуркации, мм 1,4±0,4 1,3±0,2 1,1±0,2* 
ТИМ более 1 мм, n 32 8 6 
Атеросклеротические бляшки, n 12 5 4 

Степень стенозирования, n 
Единичная бляшка, стеноз<50% 4 3 3 
Множественные бляшки, стеноз <50% 2 1 1 
Единичная бляшка, стеноз >50% 3 1 - 
Множественные бляшки, стеноз >50% 1 - - 

Качественная характеристика атеросклеротических бляшек, n 
Неосложненные 7 4 4 
Осложненные 2 - - 
Кальцинированные 3 1 - 

 
Примечание: * – статистически значимые (p<0,05) межгрупповые различия 

по критерию Стьюдента с поправкой Бонферрони. 
 

В контрольной группе женщин в постменопаузе ТИМ max 
составила 1,0±0,1 мм, зарегистрированы минимальные (p<0,05) 
значения ТИМ ОСА и бифуркации в сравнении с опытными 
группами. У 4 женщин (33%) были выявлены неосложненные 
нестенозирующие атеросклеротические бляшки. В 1 группе па-
циенток установлено в сравнении с контролем увеличение ТИМ 
ОСА у 32 (78%) пациенток, что в среднем по группе составило 
1,3±0,3 мм, из них у 12 (29,2%) визуализированы атеросклероти-
ческие бляшки в сонных артериях. Характеристика бляшек рас-
пределилась следующим образом: преобладали у 6 (14,6%) не-
стенозирующие и у 7 (17%) неосложненные бляшки, однако у 4 
(9,7%) пациенток стеноз сосудов превышал 50%. 

 
Таблица 3 

 
Параметры липидного спектра плазмы у женщин в постменопаузе с 

постинфарктным кардиосклерозом и в контрольной группе 
 

1 группа 2 группа Контроль  
Показатель ИБС+АГ 

n=41 
ИБС без АГ 

n=14 n=32 

ОХС, ммоль/л 6,48±1,21* 6,27±1,34* 4,46±0,90 
ТГ, ммоль/л 1,85±0,46* 1,59±0,55 1,44±0,67 
ХС ЛПВП, ммоль/л 0,77±0,06* 0,74±0,11* 0,93±0,08 
ХС ЛПНП, ммоль/л 4,88±1,07* 4,82±1,15* 2,89±0,84 
ОХС/ХС ЛПВП 8,42±0,04* 8,44±0,08* 4,80±0,06 
ЛП(а), мг/дл 66±6* 45±8*, ** 22±5 

 
* статистически значимые (p<0,05) различия с контролем; ** статистиче-

ски значимые (p<0,05) различия с 1 группой. 
 

Во 2 группе женщин с ИБС без гипертензии регистрирова-
ли сопоставимую с контролем ТИМ max до 1,0±0,3 мм, утолще-
ние комплекса «интима – медиа» наблюдали преимущественно 
на уровне бифуркации до 1,3±0,2 мм. Достоверные маркеры со-
судистого атеросклероза визуализированы у 5 (35,7%) женщин с 
преобладанием единичных нестенозирующих бляшек. Таким 
образом, АГ вносит существенные вклад в прогрессирование 
атеросклеротического поражения сонных артерий у женщин в 
постменопаузе. Он заключается в увеличении ТИМ и выражен-
ности атеросклеротического поражения сонных артерий в виде 
осложненных и кальцинированных атером. Для выяснения взаи-
мосвязи между функцией эндотелия и атерогенностью плазмы 
крови, изучался липидный спектр плазмы у женщин в постмено-
паузе с ИБС и без таковой (табл. 3). Практически все стандартные 
показатели липидограммы и маркёры атерогенности плазмы 
(ОХС/ХС ЛПВВ, ЛП (а)) были статистически значимо выше при 
ИБС, чем в контрольной группе у женщин в постменопаузе. 
Вклад в становление атерогенной дислипидемии плазмы у жен-
щин с ИБС вносили практически все компоненты липидного 
спектра вне зависимости от наличия АГ. 

Обращает на себя внимание увеличение в 1,8 раз коэффи-
циента ОХС/ХС ЛПВП при ИБС с АГ в сравнении с контролем. 
Наиболее атерогенная фракция ХС ЛПНП у женщин с постин-
фарктным кардиосклерозом была практически на 88% больше 

целевого значения при ИБС, составляющего менее 2,6 ммоль/л 
(ВНОК, 2004), что говорит о неадекватности или отсутствии 
предшествующей терапии статинами. Гипо-α-липопротеинемия 
имела место в обеих группах – концентрация ХС ЛПВП была 
ниже, чем у женщин в постменопаузе без ИБС. Концентрация 
ЛП(а) примерно на треть была выше у женщин в группе с ассо-
циацией ИБС и АГ, чем без таковой и на 67% выше, чем в кон-
троле. ЛП(а) – единственный показатель липидного спектра, по 
которому имеются статистически значимые различия между 
группами ИБС с наличием и отсутствием стабильной АГ. 

В результате корреляционного анализа установлены стати-
стически значимые коэффициенты между эндотелином-1 и ХС 
ЛПНП (r=0,35), ЛП(а) (r=0,65), которые носили прямую зависи-
мость, а с ХС ЛПВП (r=-0,41) – обратную. Эндотелийзависимая 
вазодилатация коррелировала с концентрацией ХС ЛПНП (r=-
0,51). Процент вазодилатации имел отрицательную коррелятив-
ную связь с маркером активности атерогенеза ЛП(а) (r=-0,33). 
Эти зависимости установлены лишь для группы женщин, имею-
щих ассоциацию постинфарктного кардиосклероза с АГ. В груп-
пе без таковой значимых коэффициентов корреляции не получе-
но из-за малочисленности выборки (n=14). У женщин с ИБС и 
постинфарктным кардиосклерозом на фоне АГ вклад гиперлипи-
демии, активности атерогенеза в развитие эндотелиальной дис-
функции представляется особенно важным. 

По результатам пробы с реактивной гиперемией ПА у 
большинства больных с постинфарктным кардиосклерозом и 
ХСН установлена недостаточная вазодилатация и парадоксальная 
вазоконстрикция. По данным литературы, тяжесть атеросклеро-
тических изменений и вазодвигательной активности плечевой 
артерии коррелирует со степенью этих поражений в коронарных 
и сонных артериях [1]. Выявлено более чем двухкратное повы-
шение уровня эндотелина-1 в плазме крови у женщин с ХСН II 
ФК при сочетании АГ и ИБС, чего не наблюдается у больных с 
бессимптомной дисфункцией ЛЖ. Повышенная концентрация 
эндотелина-1 ассоциирована с большей выраженностью клиниче-
ских симптомов ХСН, параметрами сердечной и центральной 
гемодинамики, выраженностью легочной гипертензии. Концен-
трация семейства эндотелинов в плазме является потенциальным 
маркером нейрогуморальных расстройств при ХСН [5]. 

В литературе нет однозначного мнения о взаимосвязи дис-
функции эндотелия с нарушениями липидного обмена. В резуль-
тате анализа определены статистически значимые зависимости 
между показателями липидного спектра и маркерами эндотели-
альной дисфункции (эндотелином-1 и эндотелийзависимой вазо-
дилатацией). Другим фактором, ассоциированным с дисфункцией 
эндотелия, является АГ. Мы показали преобладание дисфункции 
эндотелия при АГ и в пробе с реактивной гиперемией, и по уров-
ню эндотелина-1 в плазме, но пока еще не сформулирована еди-
ная точка зрения на первичность нарушений функции эндотелия 
при АГ у женщин в постменопаузе [15]. 

Применение эстрогенов у женщин с нормальными показа-
телями артериального давления (АД) в перименопаузе защищает 
их от возрастных изменений функции эндотелия, восстанавлива-
ет механизм эндотелийзависимой вазодилатации и увеличивает 
содержание NO в сосудистой стенке. Данные о влиянии эстроге-
нов на функцию эндотелия у женщин в постменопаузе с различ-
ными факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний проти-
воречивы [4]. NO рассматривают как внутренний антиатероген-
ный фактор. Снижение уровня ХС ЛПНП при гиполипидемиче-
ской терапии идет с улучшением функции эндотелия сосудов и 
увеличением содержания NO в крови [18]. Активация свободно-
радикального окисления приводит к нарушению высвобождения 
и устойчивости оксида азота из NO-содержащего эндотелиально-
го фактора [17], обеспечивающего релаксацию сосудов.  

Установлено наличие тяжелой эндотелиальной дисфункции 
2-4 степени у больных ИБС, постинфарктным кардиосклерозом, 
прогрессирование которой связано с наличием дислипидемии, АГ 
и ХСН. Сложная комбинация факторов риска у женщин с ИБС в 
постменопаузе реализуется не только в функциональных нару-
шениях эндотелия, но и в структурных изменениях магистраль-
ных артерий, выявляемых при УЗИ. На преобладание атероскле-
ротического процесса у пациенток с ИБС и АГ указывает значи-
тельное увеличение ТИМ в этой группе. При этом степень стено-
зирования сосудов в обеих группах примерно одинакова, но час-
тота встречаемости стенозов (9,7%) выше у больных ИБС с АГ. 
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Сходные выводы получены в популяционном финском ис-
следовании OPERA, в котором была выявлена взаимосвязь между 
уровнем систолического АД и ТИМ ОСА [19]. Анализ данных 
исследования Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) проде-
монстрировал, что увеличение ТИМ в диапазоне от 0,6 до 1 мм 
сопровождается ростом частоты ИБС у мужчин в 4,3 раза, а у 
женщин – в 19,5 раз [10]. Подтверждением неблагоприятного 
влияния АГ на развитие атеросклероза является преобладание 
ЛП(а) в группе с гипертензией, который отражает активность 
процесса при коронарном атеросклерозе, атеросклерозе мозговых 
сосудов, поражении периферических артерий [9]. Осложнённые 
бляшки наблюдались только при АГ. Особенности ремоделиро-
вания сосудистого русла экстракраниальных сосудов и гиперли-
попротеидемия (а) у женщин с ИБС и АГ в постменопаузе опре-
деляют структуру цереброваскулярных осложнений. 

Выводы. У женщин в постменопаузе с постинфарктным 
кардиосклерозом выявлена эндотелиальная дисфункция, ассо-
циированная с АГ, дислипидемией и тяжестью ХСН. Наличие АГ 
явно не влияет на липидный спектр плазмы крови у пациенток в 
постменопаузе с постинфарктным кардиосклерозом. Однако 
значительно увеличивает концентрацию ЛП(а), что отражает 
активность атеросклеротического процесса. У женщин в мено-
паузе с ИБС после инфаркта при АГ имеются морфологические и 
биохимические маркеры осложненного течения атеросклероза. 
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THE ENDOTHELIAN DYSFUNCTION AND LIPID BLOOD PROFILE IN 
WOMEN AFTER MYOCARDIAL INFARCTION DEPENDING ON ARTE-

RIAL HYPERTENSION IN POSTMENOPAUSE 
 

S.A. PRIBYLOV, I.O. VO’KOVA, A.G. OVSYANNIKOV, N.N. KURBA-
KOV 

 
Summary 

 
In postmenopausal women with low estrogen levels vessel re-

modeling occurred. The aim of this study was to assess endothelial 
function and dyslipidaemia and recognized there associated in post-
menopausal women with ischemic heart diseases after myocardial 
infarction and arterial hypertension. The increase endothelin-1 plasma 
level and peripheral endothelial dysfunction associated with arterial 

hypertension, atherogenic dyslipidaemia and chronic heart failure. The 
endothelial dysfunction and dyslipidaemia by postmenopausal women 
contribute development arterial atherosclerosis pronounced under 
arterial hypertension. 

Key words: endothelin-1, endothelial dysfunction 
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ОБЪЕМНОЕ ПСИХОКАРТИРОВАНИЕ – МЕТОД ОБЪЕКТИВНОЙ 
ПСИХОЛОГИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ ПАЦИЕНТА И ОЦЕНКИ ЭФ-

ФЕКТИВНОСТИ ПСИХОТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА 
 

А.И. КУЧИНОВ* 
 

В психотерапии и психодиагностике остро стоит проблема 
объективизации получаемых результатов. В процессе психотера-
пии происходят позитивные изменения в личности пациента, в 
его картине мира, в восприятии себя и других людей. Однако 
существует все еще мало тестовых методик, позволяющих объек-
тивно, достоверно и при этом наглядно отразить как первона-
чальное психическое состояние пациента, так и картину произо-
шедших с ним терапевтических изменений. 

 

 
 

Рис.1. ОПК при обращении 
 

Недостаток обычных тестов-опросников заключается в том, 
что в них измеряется сознательное представление человека о 
самом себе. При этом возникает ряд проблем. Для того, чтобы 
эффект психотерапии отразился в результатах повторного тести-
рования, пациент должен полностью его осознать, что происхо-
дит далеко не всегда. Результаты данных тестов отражают по-
верхностный, а не глубинный психический уровень. Возможны 
«полуосознанные» искажения результатов, когда пациенту ка-
жется, что его состояние значительно улучшилось, в то время как 
на самом деле ничего не изменилось, либо, наоборот, при реаль-
ном улучшении, тенденция, в силу различных причин, принизить 
результативность лечебного эффекта. М.Е. Бурно отмечает, что 
«при клинически несомненном существенном, стойком терапев-
тическом эффекте у большинства психопатов профиль MMPI 
обычно остается таким же «больным», как и до лечения» [2]. То 
есть результаты подобных тестов-опросников сильно зависит от 
сознательной интерпретации их пациентом, что снижает их дос-
товерность и объективность. В-четвертых, большинство обычных 
тестов-опросников отражает не качественный, а количественный 
показатель. Данные методики не позволяют раскрыть полную 
картину отношения субъекта к миру или к целому классу каких-
либо объектов, его истинные неосознаваемые переживания. 

 Эффективно решить эти проблемы позволяет Тест Осгуда, 
основанный на методе семантического дифференциала, разрабо-
танном в 1955 г. в ходе изучения механизмов синестезии и полу-
чившем применение в исследованиях, связанных с восприятием и 
поведением человека, с анализом социальных установок и лично-
стных смыслов. Одним из достоинств теста Осгуда является его 
проективность, что обеспечивает независимость результатов 
теста от интерпретации пациента. При этом он в гораздо меньшей 
степени зависит и от интерпретации специалиста, чем другие 
проективные методики, такие как тест Роршаха, рисуночные 
тесты и др. В отличие от опросников, в которых измеряется пред-
ставление о себе, тест Осгуда позволяет работать с более глубин-
ным, неосознаваемым уровнем восприятия (уровень коннотации), 

                                                           
* ММА им. И.М. Сеченова 
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показывая действительную оценку пациентом шкалируемых 
объектов, при этом на сознательном уровне пациент может оце-
нивать эти объекты иначе или прямо противоположным образом. 

 

 
 

Рис.2. ОПК после психотерапии 
 

Теоретической основой данного теста служит такая область 
психологического знания, как психосемантика [1, 3–4]. В психо-
семантике сознание человека рассматривается как структура, 
образованная категориальной сеткой восприятия объектов окру-
жающей действительности. Образ мира (семантическое, или 
ментальное, пространство) задает собственный смысловой кон-
текст, обладает собственной эмоциональной краской и диктует 
свои правила действия, определяет особенности самосознания и 
межличностных отношений. То есть, проще говоря, человеку 
кажется, что его образ мира и есть подлинная реальность, что 
полностью определяет его поведение, и, в случае иллюзорности, 
может стать источником серьезных психологических проблем [4]. 
Метод СД позволяет измерять коннотативные (глубинные) зна-
чения – те состояния, которые непосредственно следуют за вос-
приятием объекта и предшествуют его сознательной интерпрета-
ции. В исследованиях Ч. Осгуд подвергал факторному анализу 
матрицу семантического дифференциала, с помощью чего были 
выделены 3 универсальных фактора (интегральные шкалы), 
структурирующих в индивидуальном сознании разнородные 
объекты: Оценка, Сила и Активность. Была показана идентич-
ность этих 3 универсальных факторных структур у представите-
лей различных культур, у испытуемых с разным уровнем образо-
вания и у больных шизофренией, что послужило базой для ут-
верждения универсальности данных факторов. 

Наличие 3 универсальных факторов подтолкнуло нас соз-
дать на основе метода семантического дифференциала про-
граммно-аппаратный комплекс, позволяющий представлять в 
объеме внутреннюю картину мира пациента – объемное психо-
картирование (ОПК). В работе с пациентами при оценке психоло-
гического статуса и динамики психического состояния основной 
упор нами делается именно на ОПК. Метод позволяет достоверно 
отобразить отношение пациента к значимым объектам, вскрыть 
источник невротических проявлений, глубинные причины кон-
фликта, объективизировать неосознаваемые процессы и динами-
ку происходящих интрапсихических процессов. При анализе 
результатов ОПК учитывается привязка анализируемых объектов 
(понятий) не только к интегральным шкалам, но и к константным 
объектам – маркерам («реперным точкам»), к которым относятся 
такие понятия, как «Я», отрицательные эмоциональные маркеры 
(«отвращение», «горе», «страх»), положительные эмоциональные 
маркеры («наслаждение», «счастье»), маркеры состояний («ува-
жение», «доверие», «ответственность»), реперные точки времен-
ной перспективы («прошлое», «будущее», «настоящее».  

Результатом автоматической обработки исходной матрицы 
теста Осгуда становится объемная картина, которая визуализиру-
ется на экране монитора в виде разноцветных сфер (см. рисунок), 
отражающих положение шкалируемых понятий в 3-мерной коор-
динатной сетке 3 факторов («Ценность», «Сила» и «Актив-
ность»). Объемную картину можно вращать в 3 измерениях с 
целью  анализа взаиморасположения семантических объектов. Из 
анализа расположения семантических структур в координатной 
сетке осей можно сделать заключение об истинной (неискажен-
ной критикой сознания) картине мира и системе отношений па-
циента. К основным категориальным параметрам, используемым 
при анализе семантического пространства, можно отнести: 

1. Зона «Я» – объекты, составляющие ассоциативно бли-
жайший семантический тезаурус к понятию «Я», образуют зону 
понятий, отражающую наиболее значимую на данный момент 
систему отношений пациента. Объединение вокруг понятия «Я» 

таких объектов, как «деньги», «независимость» и «уверенность» 
указывают на актуальную на данный момент потребность в само-
стоятельности. Если образ «Я» расположен близко к положи-
тельным или отрицательным маркерам, можно говорить о поло-
жительной или отрицательной самооценке (самоотношении). 

2. Ресурсную зону пациента – семантический тезаурус, 
включающий в себя положительные эмоциональные маркеры. 
Например, объединение в одной семантической структуре таких 
объектов, как «радость», «семья», «дети» отражает восприятие 
семейной жизни как источника положительных эмоций, указыва-
ет на ее исключительную важность для данного человека. 

3. Конфликтную зону пациента – тезаурус, включающий в 
себя отрицательные эмоциональные маркеры, отражает источни-
ки стресса и внутреннего напряжения. Объединение таких семан-
тических объектов, как «работа», «начальник» с отрицательными 
эмоциональными маркеры «страх», «обида» говорит о крайне 
негативном восприятии ситуации, связанной с работой. 

4. Близкое взаиморасположение семантических объектов 
говорит об их ассоциативной, ситуативной (атрибутивной) или 
эмоциональной связи. Например, объединение таких семантиче-
ских объектов, как «работа», «друзья» и «выпивка», в один тезау-
рус у пациента, страдающего алкоголизмом, говорит о домини-
ровании патологического мотива алкогольной зависимости в 
отношении к работе (как процессу зарабатывания денег на оче-
редную выпивку) и к «друзьям» (как к потенциальным «собу-
тыльникам»). Степень близости взаиморасположения семантиче-
ских объектов говорит о степени взаимозависимости отражаемых 
ими интрапсихических образований. Степень приближения мо-
жет достигать слипания (агглютинации) объектов и даже полного 
слияния, что указывает на неосознаваемую идентификацию дан-
ных объектов (полное тождество). Например, слипание таких 
объектов, как «муж», «защита», «уверенность» отражает воспри-
ятие мужа, как источника уверенности в безопасности. 

Тезаурус, содержащий одновременно положительные и от-
рицательные эмоциональные маркеры, указывает на область 
амбивалентных для пациента понятий. Объединение в оном те-
заурусе таких понятия, как «жена», «радость» и «обида» указыва-
ет на противоречивое отношение к жене. Индивидуально значи-
мыми, ключевыми для диагностики понятиями выбираются зна-
чимые для пациента объекты, отражающие внутриличностные 
конфликты и проблемы в межличностных отношениях (напри-
мер, «алкоголь» при алкоголизме, «вес», «фигура» при ожирении, 
«муж/жена» при семейных конфликтах и т.д.). Объекты подби-
раются индивидуально для данного пациента на основе предва-
рительной беседы и комплексной психодиагностики. 

Ключевые понятия являются психодиагностическими кри-
териями и указывают направление психокоррекционной тактики. 
При повторной диагностике ключевые понятия служат эффек-
тивным показателем позитивной динамики в случае их переме-
щения в соответствии с ожиданиями психотерапевтического 
вмешательства. Критерием успешной психокоррекции является 
позитивное перемещение (т.е. смещение в теоретически прогно-
зируемую с точки зрения оптимальной психокоррекции) значи-
мых объектов в семантическом пространстве пациента. Эта ди-
намика пространственного изменения семантических структур 
отражает личностно-реконструктивные изменения (отношения к 
соответствующим им интрапсихическим образованиям). 

Пример. Б-я А., 23 года обратилась по рекомендации психолога, ко-
торый на протяжении 5 месяцев безрезультатно пытался лечить ее от 
«посттравматического стрессового расстройства». Предъявляет жалобы на 
плохое настроение, потерю интереса и удовольствия, утрата эмоциональ-
ной реактивности на окружение и события, которые ранее радовали, без-
радостность настоящего, сниженное чувство уверенности в себе и в спо-
собности к сосредоточению и вниманию, утомляемость, плохой сон, со-
стояние полной разбитости по утрам. Со слов, это состояние возникло 
около года назад, вскоре после потери близкого человека (в автомобильной 
катастрофе погиб ее жених – Леонид). При беседе мимика со скорбным 
оттенком, заторможена, речь замедлена, осанка слегка сутулая, смотрит в 
основном вниз, руки сложены на коленях. Уровень депрессии по шкале 
Гамильтона 23 балла. Диагноз: Расстройство адаптации, пролонгированная 
депрессивная реакция у ананкастной личности (МКБ-10: F43.21, F60.5). 

ОПК (рис. 1) выявило интрапсихическую зону конфликта у паци-
ентки, которая образована семантической структурой, эмоционально взаи-
мозависимых (близко расположенных в ментальном пространстве) таких 
семантических объектов, как «идеальный муж», «радость», «будущее», 
ассоциативно связанных с «независимостью», с одной стороны, и «Лео-
нид» и «прошлое», с другой. На выраженный внутриличностный конфликт 
указывает неосознаваемая взаимозависимость семантических структур 
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проспективного характера, связанных с личной независимостью, построе-
нием семьи, планов на будущее, и семантических структур ретроспектив-
ного характера. Другим менее выраженным источником конфликта у 
пациентки является наличие ассоциативной связи между семантическим 
элементом «мой отец» и эмоциональным маркером «обида». 

Психотерапевтическая тактика заключалась в проведении неосозна-
ваемой аудиальной психокоррекции в 2 этапа, каждый сроком по 2 недели. 
На каждом этапе пациентка ежедневно дважды прослушивала аудиальную 
психокоррекционную программу  длительностью 60 минут. На 1-м этапе 
маскированные в фоновый звук неосознаваемые суггестивные установки 
(НСУ) направлены на коррекцию общепсихологического состояния (на 
снижение тревоги, напряженности, на повышение активности). 2-й этап 
был направлен на личностно-реконструктивные изменения и касался воз-
действия на интрапсихические зоны конфликта индивидуальной системы 
значений. НСУ  на этом этапе имели характер положительного психосе-
мантического и десенсибилизирующего действия, направленного на при-
нятие сложившейся ситуации и активного отношения к будущему.  

По завершении курса психотерапии состояние пациентки улучши-
лось, на приеме не предъявляет жалоб ни психологического, ни соматиче-
ского характера. Отмечает, что в последние две недели ощущает психоло-
гический комфорт, стала с желанием встречаться с подругами, перестали 
беспокоить воспоминания о пережитом. Стала встречаться с молодым 
человеком (Женя), с которым вместе работала. При беседе обращает на 
себя внимание активность и жизнерадостность пациентки, не скрывает, что 
сама удивлена этому состоянию, которое не испытывала больше года. 
Осанка ровная, смотрит прямо на собеседника. Мимика живая, ведет себя 
свободно и доверительно. Будущие описывает оптимистично. Прошлые 
переживания осознаются с позиции принятия и понимания. Уровень де-
прессии по клинической шкале Гамильтона составил 4 балла. 

ОПК (рис. 2) выявило личностно-реконструктивные изменения. По-
зитивное перемещение значимых семантических объектов отражает 
трансформацию зоны конфликта в ресурсные зоны (изоляция семантиче-
ского комплекса «Леонид» и «прошлое», включение в семантическую 
структуру «идеальный муж», «радость», «будущее», «независимость» 
элементов «Женя» и «Я», разрушение семантической структуры, образо-
вывавшей зону конфликта «мой отец» – «обида»). Итог психологического 
обследования соответствуют динамике клинической картины. Катамнести-
ческое обследование (на приеме через 6 мес. и через год): состояние ста-
бильное, настроение ровное, активная жизненная позиция. Улучшились 
отношения с родителями, стала более терпимой к их замечаниям («на что 
раньше реагировала бурным протестом, сейчас вызывает улыбку»). 

ОПК позволяет объективно зафиксировать как текущее со-
стояние пациента, его образ мира (статическая картина семанти-
ческого пространства пациента), так и динамику происходящих 
изменений, что дает возможность оценить эффективность психо-
терапевтического процесса (динамическая картина).  
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Несмотря на многочисленные исследования, посвященные 

проблеме гестоза, частота этого осложнения беременности не 
снижается, внося основной вклад в структуру материнской и 
перинатальной заболеваемости и смертности. Вопросы патогене-
за гестоза остаются спорными. Актуальным является поиск про-
гностических маркеров гестоза в ранние сроки гестации, которые 
позволят проводить эффективную профилактику до запуска всех 
патогенетических механизмов  данной патологии. 

Одним из перспективных направлений в понимании меха-
низмов развития гестоза является исследование лизосомальных 
ферментов, к которым, в частности, относится катепсин D. Лизо-
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сомальные ферменты играют большую роль в метаболизме орга-
низма,  и различные патологические процессы сказываются на 
функционировании этой системы. Свободные радикалы регули-
руют проницаемость мембран лизосом [1]. Так, патологическая 
активация процессов ПОЛ может приводить к нарушению цело-
стности мембран и выходу внутриклеточных компонентов, на-
пример гидролитических ферментов лизосом в окружающую 
среду, что приводит к патологическому протеолизу и поврежде-
нию тканей [1,2,3]. На сегодняшний день доказана роль катепси-
на D в программированной гибели клеток [4 ,5, 6, 7].  Именно 
катепсин D является индуктором апоптоза, вызванного ПОЛ [4] 
Под действием свободных радикалов идет перемещение катепси-
на D из лизосом в цитозоль клетки, затем с их апоптозом [6].  

Изменение активности катепсина D может вести к ослож-
нениям беременности. Работ по его исследованию крайне мал, 
что делает нужным изучение катепсина D у беременных для 
выявления новых патогенетических механизмов гестоза. 

Цель – исследование активности катепсина  D для уточне-
ния патогенеза гестоза и раннего его прогнозирования. 

Материал и методы исследования. Было проведено об-
следование 95 женщин в III триместре беременности, в том числе 
73 с гестозом (основная группа), которые были разделены на три 
подгруппы в зависимости от степени тяжести гестоза,  и 22 жен-
щины, у которых течение гестационного процесса не было ос-
ложнено развитием гестоза (контрольная группа). Из 95 выше-
указанных беременных 64 женщины были обследованы в дина-
мике, начиная с  ранних сроков (до 13 недель) беременности. 
Ретроспективно в основную группу были включены 47 женщин,  
дальнейшее течение гестационного процесса у которых осложни-
лось развитием гестоза: у 39 женщин (первая подгруппа) – легкой 
и у 8 женщин (вторая подгруппа) – средней  степени тяжести, ни 
у одной пациентки, обследованной в первом триместре, не раз-
вился гестоз тяжелой степени. У 17  женщин, обследованных в 
ранние сроки гестации, в течение беременности, родов и после-
родового периода развития гестоза не было (контроль). 

Степень тяжести гестоза определяли по балльной шкале 
Гоека в модификации Г.М.Савельевой [8]. Обследованным наря-
ду со сбором анамнеза, акушерского, общепринятого лаборатор-
ного и биохимического обследования проводилось наблюдение 
за состоянием плода с использованием УЗ-сканирования на при-
боре SSD-2000 фирмы «Алока Ко. ЛТД» (Япония) и кардиотоко-
графического исследования на аппарате Sonicaid Oxford с ком-
пьютерным анализом по критериям Dawes/Redman. 

Исследование активности катепсина D велось по стандарт-
ной методике. Материалом для исследования являлась кровь из 
локтевой вены беременных в 1 и 3 триместрах беременности. 
Активность катепсина D определяли по гидролизу 1% раствора 
гемоглобина в ацетатном буфере по стандартной методике 
(Дингл Дж., 1980). Ферментную активность рассчитывали по 
разнице Е 280 между опытным и контрольным вариантами. Ве-
личина в единицах оптической плотности (ед.оп.пл.) при длине 
волны спекторофотометра 280 равна единице активности фер-
мента в час (ЕД.акт.ф./ч). Статобработка данных велась на ПК 
Intel Pentium II-500 с набором стандартных программ в системе 
Windows 2000. Данные обрабатывались методом вариационной 
статистики при помощи программы Microsoft Exel из комплекта 
Microsoft Office 2000. Корреляционный анализ проводился с 
использование программного пакета «Statistica 6.0». 

Результаты исследования. Группы не отличались по ср. 
возрасту (25,78±0,37 лет в основной и 26,62±0,57 – контроль), 
профпринадлежности и уровню образования. При сравнении 
семейного положения отмечено, что гестоз достоверно чаще был 
у женщин, беременность которых протекала вне брака (11,11%; 
р<0,001 по сравнению с контролем). При оценке акушерско-
гинекологического анамнеза, развитие гестоза, особенно с легким 
и среднетяжелым течением, чаще отмечалось у  повторно бере-
менных первородящих женщин (38,52%, р<0,02)  по сравнению с 
контролем (21,67%). Перинатальные потери в анамнезе и наличие 
гестоза при предыдущей беременности были только у женщин 
основной группы в 4,44% (р<0,02). Часто у беременных с гесто-
зом выявлялись гиперполименорреи (10,37% и 3,33%; р<0,05).  

Экстрагенитальная патология выявлялась в 2 раза чаще при 
гестозе. Наиболее часто у женщин основной группы встречалась 
артериальная гипертония (24,45% против 6,67% в контроле, 
p<0,01), хронический пиелонефрит (25,19%, и 10,0%; р<0,01), 
гиперплазия щитовидной железы без нарушения функции 
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(32,59% и 16,67%; р<0,02) и ожирение (13,33% и 5,0%; р<0,05), с 
наибольшей частотой при тяжелом гестозе. Двумя и более экст-
рагенитальными заболеваниями страдали чаще женщины основ-
ной группы (49,63%, в контроле – 25%, р<0,01), особенно часто – 
со среднетяжелым (58,82%, р<0,01) и тяжелым гестозом (60%, 
р<0,01). Данные об активности катепсина D в сыворотке крови в 
сравниваемых группах представлены в табл. 

  
В контроле показатель активности катепсина D в 1-м три-

местре беременности составил 0,019±0,004 Ед.акт.ф./ч. Уже в 
ранние сроки гестации  у беременных основной группы актив-
ность катепсина D в сыворотке крови  была выше по сравнению с 
контролем (0,058±0,005; р<0,001) и не зависела от степени  гесто-
за. Этот показатель активности был выше такового показателя в 
контроле как в 1-й, так и во 2 подгруппах (p<0,001 и p<0,01, со-
ответственно). Такое различие активности катепсина D в сыво-
ротке крови в 1-м триместре беременности позволило использо-
вать этот показатель для прогнозирования гестоза. При его зна-
чении гестации ≥0,021 Ед.акт.ф./ч в 6–13 недель (единиц актив-
ности фермента в час) возможно прогнозирование развития гес-
тоза в 3 триместре с точностью 80,64%, чувствительностью 
84,44% и специфичностью 70,58% [9].  

В третьем триместре гестации при беременности, не ослож-
ненной развитием гестоза,  активность катепсина D составила 
0,049±0,005 Ед.акт.ф./ч. При гестозе отмечалось достоверное 
повышение активности катепсина D в сыворотке крови по срав-
нению с контрольной группой до 0,079±0,005 Ед.акт.ф./ч 
(р<0,001). При сравнительном анализе показателя в зависимости 
от степени тяжести гестоза достоверные различия с показателем 
группы беременных без гестоза были получены только для под-
групп с гестозом легкой (р<0,02) и средней (р<0,01) степени тя-
жести, отмечалось увеличение этого показателя с утяжелением 
тяжести гестоза. При тяжелом гестозе, несмотря на высокие зна-
чения активности катепсина D, изменения носили лишь характер 
тенденции к росту (р>0,05) за счет увеличения разброса индиви-
дуальных показателей и большой ошибки среднего значения. 

Оценивая динамику  показателя при увеличении гестацион-
ного срока при неосложненном течении беременности к 3-у  
триместру, активность катепсина D возрастала и была выше, чем 
в ранние сроки беременности (р<0,001). У женщин с гестозом в 
динамике беременности активность катепсина D также увеличи-
валась по сравнению с параметрами 1-го триместра  (р<0,05), при 
этом изменения зависели от степени тяжести гестоза. При гестозе 
легкой степени тяжести  можно говорить лишь о тенденции к 
росту  активности катепсина D в ходе гестационного процесса к 
3-му триместру беременности по сравнению с таковым в ранние 
сроки беременности (р>0,05), тогда как при гестозе средней сте-
пени тяжести изменения носили достоверный характер. 

Суммируя данные, можно сделать вывод, что при гестозе 
активность катепсина D в сыворотке крови явно повышена по 
сравнению с контролем, причем эти изменения появляются уже в 
ранние сроки беременности до клинических проявлений гестоза и 
сохраняются в 3-м триместре беременности. При нормально про-
текающей беременности повышение активности катепсина D 
отмечается лишь к 3-му триместру, оставаясь во 2-м триместре на 
уровне 1-го. Катепсин D – один из маркёров лизосомальной де-
зинтеграции, которая лежит в основе одного из путей апоптоза 
[10]. Это повышение активности данной протеиназы может при-
водить как к инициации процессов апоптоза, так и к его реализа-
ции на уровне дезинтеграции ядерного вещества. Так же на ло-
кальном уровне повышение активности катепсина D оказывает 
влияние на ангиогенез и на процессы плацентации [11,12]. Это в 

свою очередь может вторично ограничивать инвазию трофобла-
ста в спиральные артерии, неблагоприятно влиять на сам неоан-
гиогенез и приводить к дефектам плацентации, а в дальнейшем -  
к развитию ишемии плаценты и преэклампсии [14, 15]. 

При гестозе рост активности катепсина D в большей степе-
ни служит отражением усиления процессов ПОЛ, чья роль  в 
патогенезе гестоза на сегодняшний день не вызывает сомнений 

[1–3]. Катепсин D является реализатором одно-
го из путей апоптоза, инициирующим моментом 
которого являются продукты ПОЛ [6]. Апоптоз, 
увеличиваясь и по мере прогрессирования неос-
ложненной беременности, играет роль в нор-
мальном развитии и старении плаценты. К кон-
цу физиологической беременности отмечается 
повышение уровня свободно-радикальных про-
цессов на фоне роста активности антиокисли-
тельной системы [1].  Подтверждением этого 
может служить выявленное нами повышение 
активности катепсина D в динамике беременно-
сти в контроле. Но при гестозе эти процессы 
носили характер гиперактивации, начиная с 

ранних сроков беременности. Возможно, что изменение активно-
сти катепсина D при гестозе, является одним из патогенетических 
звеньев его развития. А повышение активности катепсина D в 1-м 
триместре беременности можно использовать в качестве прогно-
стического критерия развития гестоза, что позволит провести 
комплекс профилактических мероприятий в более ранние сроки.  
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«ЯЗЫК ОДЫШКИ» И ДИСФУНКЦИОНАЛЬНОЕ ДЫХАНИЕ У БЕРЕ-
МЕННЫХ 

 
О. А. ЗУЙКОВА*  

 
Проведен анализ субъективных ощущений диспноэ у беременных 
при дисфункциональном дыхании с помощью устного опроса и за-
полнения стандартной таблицы моделей описания одышки. Эти 
данные совпали с таковыми в результате анализа субъективных 
ощущений в зависимости от концентрации СО2 в выдыхаемом воз-
духе, полученными на этапе расспроса. Это подчеркивает диагно-
стическую ценность обычного расспроса пациента. 
 
Актуальной, малоизученной и практически значимой про-

блемой является оценка функциональных нарушений дыхания 
(ФНД) и диспноэ у беременных. Диспноэ испытывают около 60-

                                                           
* Поликлиника УФСБ РФ, 390000, г. Рязань, ул. Семинарская, 8 

Таблица  
 

Сравнительная характеристика активности катепсина D (Ед/акт.ф./ч ) в сыворотке крови 
(M±m) 

 
Группы наблюдения Срок      

гестации 
(триместр) 

Контроль     
n=22 

Основная  
группа    
n=73 

1 подгруппа 
 n=38 

2 подгруппа 
n=26 

3 подгруппа  
n=9 

1  0,019±0,004 0,058±0,005 **** 0,059±0,006**** 0,055±0,008***  
3  0,049±0,005 0,079±0,005****  0,069±0,006 ** 0,081±0,010 *** 0,072±0,02 

 
Примечание: * – коэффициент достоверности разности результатов по сравнению с контролем 

(* – p<0,05, ** – p<0,02, *** – p<0,01, **** – p<0,001)
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70% всех беременных [5]. Современная диагностика, как и в 
давние времена, во многом опирается на оценку словесного опи-
сания больным своих субъективных ощущений, возникающих 
при развитии той или иной патологии внутренних органов [1, 2]. 
В последние годы внимание исследователей все чаще обращается 
к проблеме восприятия одышки у пациентов с различными забо-
леваниями [4, 7–8]. Сформировалось понятие «язык одышки» 
(Language of dyspnea) [9]. Диспноэ представляет собой гамму 
качественно разных ощущений. Качественное описание одышки 
позволяет решить ряд проблем: стратификация больных на осно-
вании качественной оценки одышки может иметь значение для 
диагностики заболеваний, у больных с конкурентными заболева-
ниями качественное описание диспноэ позволяет понять, какое из 
этих состояний вносит наибольший вклад в дыхательный дис-
комфорт у больного, качественная оценка одышки приближает 
врача к возможному механизму одышки и позволяет определить 
пути облегчения этого состояния [4, 6, 9, 11–13]. При беременно-
сти основной характеристикой является нехватки воздуха [10]. 

Цель работы – выявление особенностей субъективных 
ощущений одышки при беременности для повышения эффектив-
ности диагностики дисфункционального дыхания. 

Материалы и методы исследования. Обследованы 165 
беременных женщин 16-41 года (средний возраст 25.7±5.6) в 
сроке беременности 5-40 недель, без органической патологии 
дыхательной и сердечно-сосудистой систем. На основании дан-
ных опроса и результатов заполнения беременными специально 
разработанной для выявления диспноэ карты все беременные 
женщины были разделены на 2 группы: 1 группа – беременные, 
испытывающие дыхательный дискомфорт – 97 чел. (58.8%); 2 
группа – беременные без дыхательного дискомфорта – 68 чел. 
(41.2%). Исследование проводилось при наличии добровольного 
согласия беременных, зафиксированного в форме «информиро-
ванного согласия пациента». 

При исследовании проводился устный расспрос, определе-
ние субъективных особенностей ощущения одышки с помощью 
таблицы моделей описания одышки. Таблица предлагалась для 
заполнения списком и включала 15 стандартных репрезентатив-
ных фраз, характеризующих ощущения одышки. Беременным 
предлагалось отметить в таблице подходящие к их ощущениям 
стандартные описания дыхательного дискомфорта. Женщинам 
рекомендовалось отметить не более 3–4 вариантов. Проведен 
кластерный анализ жалоб. Полученные данные были проанали-
зированы в зависимости от газообмена углекислоты. Проводи-
лось измерение концентрации СО2 в выдыхаемом воздухе с по-
мощью капнометра ультразвукового проточного КП-01-«Еламед» 
(производитель Елатомский приборный завод). Нормальными 
значениями РАСО2 считались 35–44 мм рт. ст., пониженными – 
34 мм рт. ст. и ниже, повышенными 45 мм рт. ст. и выше.  

Результаты исследования. При расспросе беременные 
описывали свои ощущения диспноэ: чаще как нехватку воздуха, 
нехватку кислорода («мало кислорода», «не хватает воздуха»), 
изменение частоты и глубины дыхательных движений («учащен-
ное дыхание», «поверхностное дыхание», «неглубокое дыха-
ние»), неудовлетворенность  вдохом («трудно набрать в легкие 
достаточно воздуха», «не хватает воздуха при вдохе», «не могу 
вдохнуть полностью», «чтобы вдохнуть достаточно воздуха при-
ходится дышать ртом»), чувство удушья («я задыхаюсь», «не 
могу надышаться»), тяжелое дыхание («затрудненное дыхание», 
«тяжело дышать», «чувствую свое дыхание»), неприятные ощу-
щения в грудной клетке («тяжесть в грудной клетке», «щемление 
в груди», «грудь сжата», «сдавливает грудную клетку»), наруше-
ния ритма дыхания («неровное дыхание», «необходимы периоди-
ческие глубокие вдохи»). Чаще беременных отмечали появление 
дыхательного дискомфорта при физической нагрузке (ходьба, 
подъем по лестнице, наклоны туловищем) и волнении. Некото-
рые отметили появление слабости, усталости при дыхательном 
дискомфорте. Одновременно с дыхательным дискомфортом бе-
ременные отмечали: сердцебиение (26 чел. – 26.8%), сухой ка-
шель (1чел. – 1%), усталость, слабость (1 чел. – 1%).  

При заполнении стандартной таблицы моделей описания 
одышки беременные 1 группы выбирали репрезентативные фра-
зы:  «я чувствую, что мое дыхание учащено» – 37 чел. (38.1%),  
«я чувствую нехватку воздуха» – 30 чел. (30.9%), «мое дыхание 
тяжелое» – 26 чел. (26.8%), «я чувствую, что мне не хватает ки-
слорода» – 24 чел.а (24.7%), «я чувствую, что дышу сильнее» – 20 
чел. (20.6%), «мой вдох неглубокий» – 18 чело. (18.6%), «мое 

дыхание поверхностно» – 13 чел. (13.4%), «я не получаю доста-
точно воздуха» – 13 чел. (13.4%), «я чувствую, что я задыхаюсь» 
– 10 чел. (10.3%), «мой выдох неглубокий» – 9 чел. (9.3%), «мое 
дыхание требует напряжения» – 6 чел. (6.2%), «моя грудь сжата» 
– 6 чел. (6.2%), «мое дыхание требует повышенной работы» – 5 
чел. (5.2%), «моя грудь чувствует дыхание» – 4 чел. (4.1%), а «я 
не чувствую дыхания» – никто из отвечающих не отметил нали-
чие таких ощущений у себя. 57 женщин (58.8%) выбрали 2 и 
более фразы, характеризующие диспноэ. Среднее число утвер-
ждений, выбранное одной беременной женщиной, составило 2.2. 

Ощущения диспноэ, описываемые репрезентативными фра-
зами, были объединены в кластеры по качественному признаку: 
частота (rapid)  соответствует фразе «мое дыхание учащено», 
неглубокое дыхание (shallow) – соответствует фразам «мой вдох 
неглубокий», «мое дыхание поверхностно», «мой выдох неглубо-
кий», работа (усилия) (work) – соответствует фразам «мое дыха-
ние требует напряжения», «мое дыхание требует повышенной 
работы», «моя грудь чувствует дыхание», «я дышу сильнее», 
удушье (suffocating)– «я чувствую, что я задыхаюсь», нехватка 
воздуха (hanger)– «нехватка кислорода», «нехватка воздуха», «я 
не получаю достаточно воздуха», сжатие (tight) – «моя грудь 
сжата», тяжесть (heavy) – «дыхание тяжелое». Ощущения класте-
ра «частота» отметили 37 чел. (38.1%), «неглубокое дыхание» – 
40 чел. (41.2%), «работа (усилие)» – 35 чел. (36%), «удушье» – 10 
чел. (10.3%), «нехватка воздуха» – 67 чел. (69%), «сжатие» – 6 
чел. (6.2%), «тяжесть» – 26 чел. (26.8%). У беременных, испыты-
вающих дыхательный дискомфорт, преобладали ощущения «не-
хватки воздуха, кислорода» – 69%, «неглубокое дыхание» – 
41.2%, «увеличение частоты дыхания» – 38.1%, «повышенная 
работа (усилие) при дыхании» – 36%, «тяжелое дыхание» – 26.8% 
(рис.). Процент встречаемости рассчитан в группе беременных, 
которые отметили наличие диспноэ, n=97. 
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Рис. Частота встречаемости ощущений дыхательного дискомфорта  
 

Анализируя жалобы, полученные при опросе беременных, 
на диспноэ в зависимости от концентрации СО2 в выдыхаемом 
воздухе сложилось впечатление, что у беременных 1 подгруппы 
(с пониженной концентрацией СО2 в выдыхаемом воздух                            
е, n=23) преобладали ощущения нехватки кислорода, нехватки 
воздуха, чувство удушья («я задыхаюсь»), неприятные ощущения 
в грудной клетке («щемление в груди», «сдавливает грудную 
клетку», «тяжесть в грудной клетке»). Во 2 подгруппе (с нор-
мальным содержанием СО2 в выдыхаемом воздухе, n=66 чел.) 
преобладали ощущения нехватки воздуха, нехватки кислорода, 
чувство удушья («я задыхаюсь», «не могу надышаться»), измене-
ния глубины и частоты дыхательных движений («дыхание глуб-
же и сильнее», «частое дыхание», «поверхностное дыхание», 
«неглубокое дыхание», «глубокие вдохи»), неудовлетворенность 
вдохом («трудно набрать в легкие достаточно воздуха», «не хва-
тает воздуха при вдохе», «не могу вдохнуть полностью»), тяже-
лое дыхание («чувствую свое дыхание», «затрудненное дыха-
ние», «тяжело дышать»). У беременных 3 подгруппы (с повы-
шенным содержанием СО2 в выдыхаемом воздухе, n=8 человек) 
преобладали ощущения нехватки воздуха, изменение ритма ды-
хания («неровное дыхание», «учащенное дыхание»), неудовле-
творенность («приходится дышать ртом, чтобы вдохнуть доста-
точно воздуха»). Зависимость ощущений диспноэ от уровня СО2 
при выдохе см. в табл. 1.   

В подгруппе с пониженной концентрацией СО2 в выдыхае-
мом воздухе (подгруппа №1) наиболее частыми были кластеры 
(расположены в порядке убывания): нехватка воздуха, неглубо-
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кое дыхание, повышенная работа при дыхании, тяжесть при ды-
хании; в подгруппе №2 с нормальными показателями концентра-
ции СО2 кластеры ощущений расположились по убыванию: не-
хватка воздуха, повышенная частота дыхания, неглубокое дыха-
ние, усиление работы при дыхании. В подгруппе №3: нехватка 
воздуха, повышенная частота дыхания и повышенная работа при 
дыхании, неглубокое дыхание. Эти данные совпали с теми, кото-
рые были получены в результате анализа субъективных ощуще-
ний в зависимости от концентрации СО2 в выдыхаемом воздухе, 
полученными на этапе расспроса (табл. 2). Это подчеркивает 
диагностическую ценность обычного расспроса пациента.  

 
Таблица 1 

 
Распределение ощущений диспноэ у беременных по кластерам в зави-
симости от показателей концентрации СО2 в выдыхаемом воздухе 

 

Название 
кластера 

Пониженный  
уровень СО2 

,n=23 

Нормальный  
уровень СО2 

е, n=66 

Повышенный 
уровень СО2 

n=8 

Частота 5 чел. 
21.7% 2,3 

28 чел. 
42.4% 1 

4 чел. 
50% 1 

Неглубокое 
дыхание 

13 чел. 
56.5% 2,3 

24 чел. 
36.4% 1 

3 чел. 
37.5% 1 

Работа 
(усилия) 

10 чел. 
43.5% 2 

22 чел. 
33.3% 1,3 

4 чел. 
50% 2 

Удушье 2 чел. 
8.7% 3 

6 чел. 
9% 3 

2 чел. 
25% 1,2 

Нехватка 
воздуха 

14 чел. 
60.9% 2 

48 чел. 
72.7% 1,3 

5 чел. 
62.5% 2* 

Сжатие 2 чел. 
8.7% 

1 чел. 
6% - 

Тяжесть 9 чел. 
39.1% 2,3 

16 чел. 
24.2% 1,3 

1 чел. 
12.5% 2,3 

 
Примечание: верхний индекс означает номер подгруппы, где выявлено 

различие при р<0.01 (p – уровень значимости), * –р=0.05 
            

                                                                     Таблица 2 
 

Анализ субъективных ощущений дыхательного дискомфорта у бере-
менных, полученных путем расспроса и стандартных опросников  

 
Расспрос  
в подгруп-
пе №1 

Опросник в 
подгруппе  

№1 

Расспрос 
 в подгруппе  

№2 

Опросник в 
подгруппе  

№2 

Расспрос в 
подгруппе  

№3 

Опросника в 
подгруппе  

№3 
Нехватка  
воздуха 

Нехватка 
воздуха  

Нехватка 
воздуха 

Нехватка 
воздуха 

Нехватка 
воздуха 

Нехватка  
Воздуха 

Тяжесть Тяжесть Тяжесть    
Удушье  Удушье    

 Неглубокое  
дыхание 

Неглубокое  
дыхание 

Неглубокое  
дыхание 

Неглубокое  
дыхание 

Неглубокое 
дыхание 

  Частота Частота Частота Частота 
 Работа / 

усилие 
 Работа / 

усилие 
 Работа / 

усилие 

 
 Отсутствие ощущений кластера работа/усилие при само-

стоятельном описании беременными своих ощущений, являюще-
гося универсальным для всех заболеваний [3] связано с особен-
ностями применения для анализа субъективных ощущений дисп-
ноэ данных опросника в русскоязычной популяции и близости 
значений фраз «тяжелое дыхание» и «дыхание требует напряже-
ния» в русском языке. Особо стоит отметить наличие группы 
качественных описаний диспноэ у беременных, связанных с на-
рушением ритма дыхания («неровное дыхание», «необходимы 
периодические глубокие вдохи»). Нарушение ритма дыхания 
имеется у беременных с дисфункциональным дыханием, хотя 
ощущения диспноэ не упоминается в стандартных опросниках 
для изучения качественных характеристик одышки 

 Заключение. Дисфункциональное дыхание у беременных 
ассоциировано более чем с одним качественным ощущением. Это 
– нехватка воздуха, неглубокое и частое дыхание, работа/усилие, 
удушье, сжатие, тяжесть. Характерен уникальный набор качест-
венных описаний и может косвенно отражать механизмы форми-
рования дисфункционального дыхания у беременных. Это – не-
хватка воздуха, неглубокое и частое дыхание, работа/усилие. 
Дисфункциональное дыхание у беременных может иметь общие с 
другими заболеваниями качественные описания диспноэ.  
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ОПЫТ НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ ДЕТЕЙ С ПЕРИ-

НАТАЛЬНЫМИ ПОРАЖЕНИЯМИ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
 

Н.Ю. МАХАНОВА, И.М. СУТУЛИНА* 
 

На формирование здоровья детей значительно влияют хро-
ническая внутриутробная гипоксия плода и асфиксия в родах. 
Постгипоксическое поражение центральной нервной системы 
встречается более чем у 40% новорожденных [1,2]. Проблемы 
лечения и реабилитации детей с перинатальными поражениями 
привлекают внимание врачей, т.к. при своевременной терапии 
можно добиться излечения. В раннем детском возрасте широко 
используется фармакотерапия, что не всегда оправдано [2]. Обес-
печить минимизацию лекарственной терапии помогает раннее 
включение в программу реабилитации немедикаментозных воз-
действий [3, 4], например, гидротермотерапию.  

Методика гидротермотерапии заключается в воздействии 
на организм ребенка водной и термической сред. В условиях 
водной иммерсии изменение положения тела ребенка оказывает 
корригирующее влияние на тонус скелетной мускулатуры. Воз-
действие высокими температурами ведет к усилению обменных 
процессов, повышению эластичности и подвижности мышечно-
связочного аппарата, нормализации иммунологической реактив-
ности организма. Пребывание в теплой воде при температуре 
+35-36 градусов уже само по себе оказывает благоприятное дей-
ствие, снижая мышечный тонус конечностей, чему способствует 
состояние относительной невесомости. Младенец, используя 
врожденный рефлекс плавания, начинает двигать руками и нога-
ми. Но главное – вызвать активные движения пораженных ко-
нечностей, добиться результата в этом случае позволяет особый 
метод ныряния, заключающийся в том, что врач погружает ре-
бенка под воду и, по мере тренированности, задерживает его под 
водой до 10 секунд. Возникающая гипоксия является сигналом 
опасности и сильнейшим раздражителем ЦНС, мощная импуль-
сация поступает на периферию – в мышцы конечностей, в т.ч. и в 
пораженные, вызывая их сокращение и, тем самым, активные 
движения. У ребенка возникает т.н. «двигательная буря», когда 
все конечности, в т.ч. до того времени неподвижные, приходят в 
движение. Из раза в раз, повторяя этот прием можно добиться 
возникновения активных движений в пораженной конечности [5].  

 Раннее плавание способствует быстрому физическому и 
психомоторному развитию ребенка. Обучение маленького ребен-
ка плаванию одновременно решает ряд важных задач: повышает-
ся устойчивость организма к перепаду температур, укрепляется 
иммунитет к различным заболеваниям, оказывается воздействие 
на кожу и мелкие кровеносные сосуды, облегчается насыщение 
тканей кислородом и улучшается кровообращение, в т.ч., и в 
головном мозге ребенка, способствуя его более быстрому разви-

                                                           
* КемеровскаяГМА, Отделенческая больница на ст. Кемерово ОАО 
«РЖД», г. Кемерово, Россия 
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тию, водный массаж эффективно заменяет руки массажиста, 
тренируется правильное дыхание и т.д. [6, 17].  

 Ряд авторов [8, 9] рекомендует, начиная с первых месяцев 
жизни, сочетать занятия плаванием с саунотерапией (гидротер-
мотерапия). Они описывают основные механизмы влияния высо-
ких температур на органы и системы ребенка:  

– нервная система – рост кровотока в периферических ор-
ганах при саунотерапии ведет к его снижению в мозге, снижая 
психическое и мышечное напряжение, уменьшая спазм сосудов и 
повышая кровенаполнение и питание тканей и органов; 

– опорно-двигательный аппарат – уменьшается отечность, 
напряжение мышц, улучшается кровоснабжение, снижается риск 
контрактурных изменений в суставах, повышается эластичность 
и подвижность мышечно-связочного аппарата; 

– органы дыхания – тепло способствует релаксации тканей, 
улучшает подвижность сегментов позвоночника и реберно-
позвоночных суставов, расслабляет напряженные дыхательные 
мышцы, улучшает бронхолёгочную вентиляцию; 

– сауна способствует стимуляции адаптивных сил организ-
ма, восстановлению вегетативного равновесия, положительных 
обменных сдвигов (повышение уровня гормона роста и кортизо-
ла), нормализации иммунологической реактивности. 

Под влиянием гипертермии стимулируется работа всего ор-
ганизма. Практика показала эффективность использования гид-
рокинезо- и саунотерапии (гидротермотерапии) для укрепления 
здоровья детей и для их лечения. Метод гидротермотерапии был 
внедрен в работу коммерческого отделения реабилитации НУЗ 
«Отделенческая больница» на ст. Кемерово ОАО «РЖД». Занятия 
с детьми проводились 2 раза в неделю и включали: 1 этап – под-
готовительный массаж, гимнастику; 2 этап – занятия в бассейне 
(гидрокинезотерапия с элементами плавания и ныряния); 3 этап – 
саунотерапия; 4 этап – контрастные процедуры; 5 этап – отдых. 

Изучены результаты применения гидротермотерапии у 40 
детей раннего возраста с перинатальным поражением ЦНС сред-
ней степени тяжести, занимающихся свыше 6 месяцев. Всем 
детям была проведена оценка нервно-психического развития по 
методике [10] с определением коэффициента нервно-
психического развития (КНПР) и темпов формирования функций 
адаптации, мелкой  и грубой моторики, речи, индивидуально-
социального поведения. Физическое развитие оценивалось с 
использованием центильных таблиц [11]. Проводился анализ 
данных о развитии и заболеваемости детей. Для оценки эффек-
тивности реабилитации показатели нервно-психического и физи-
ческого развития и заболеваемости сравнивались с показателями 
детей с перинатальным поражением ЦНС средней степени тяже-
сти, не занимающихся по методике гидротермотерапии. Все дети 
получали курсы реабилитации в отделении восстановительного 
лечения неврологического профиля (реабилитация включала 
фармакотерапию, массаж, ЛФК, физиолечение). Дети в группу 
сравнения отбирались по методу «копи-пар» и изначально имели 
сходные анамнестические данные. 

В периоде ранней адаптации 2 ребёнка (9%) основной 
группы и 2 ребёнка (9%) группы сравнения находились на искус-
ственной вентиляции легких. В первые месяцы жизни проявления 
гипертензионно-гидроцефального синдрома были выявлены у 17 
(42%) основной группы и у 18 детей (45%) группы сравнения; 
синдром повышенной нервно-рефлекторной возбудимости – 
соответственно у 36 (90%) и у 33 детей (83%); синдром вегета-
тивных нарушений отмечался в 22 случаях (55%) и 21 случае 
(53%) соответственно. Все наблюдаемые дети в неонатальном 
периоде имели двигательные нарушения. Сочетанное поврежде-
ние головного и спинного мозга было диагностировано у 28 
(70%) и у 24 детей (60%). Дети обеих групп имели однотипные 
исходные клинико-анамнестические характеристики. В случае 
достоверных отличий между группами они могут быть объясне-
ны воздействием занятий по методике гидротермотерапии.  

При тестировании на нервно-психическое развитие выявле-
но, что в основной группе нормальный уровень нервно-
психического развития (КНПР=91–111%) имели 13 детей (32%), 
КНПР=111–120% – 18 детей (45%), КПР>120% – 9 детей (23%), 
случаев отставания нервно-психического развития не было. В 
группе сравнения КНПР=91–111% имели 30 детей (75%), 
КНПР=111–120% – 6 детей (15%), КНПР>120% – 3 ребёнка (7%), 
КНПР≤90% – 1 ребёнок (3%). Средний показатель КНПР у детей, 

занимающихся гидротермотерапией, составил 115±1,6%, в группе 
сравнения – 103±1,5% (р<0,001).  

Формирование нервно-психических функций, связанных с 
адаптацией, у детей основной группы опережало в среднем на 
2,5±0,48 эпикризных срока средние нормативные показатели (у 
детей группы сравнения соответствовало нормативным показате-
лям, составляя в среднем /-/0,6±1,55 эпикризных срока, р<0,001). 
Формирование функций грубой моторики у детей основной 
группы опережало нормативные показатели на 2,3±0,28 эпикриз-
ных срока (в группе сравнения – на 0,5±0,33, р<0,001); тонкой 
моторики – на 1,3±0,31 эпикризных срока (в группе сравнения - /-
/0,7±0,26, р<0,001), речевых функций – на 2,1±0,38 эпикризных 
срока (в группе сравнения – /-/0,5±0,31, р<0,001); индивидуально-
социального поведения – на 2,8±0,45 эпикризных срока (в группе 
сравнения – 0,8±0,30, р<0,05). У детей с перинатальным пораже-
нием ЦНС применение гидротермотерапии в наибольшей степе-
ни стимулировало развитие нервно-психических функций, свя-
занных с адаптацией и речью, и умеренно – с тонкой моторикой, 
индивидуально-социальным поведением и грубой моторикой. 

Неврологическая симптоматика у детей в возрасте 1–2 лет 
представлена синдромом минимальных мозговых дисфункций (в 
основной группе встречался в 2 раза реже, чем в группе сравне-
ния – 28 и 58% соответственно, р<0,001), задержкой речевого 
развития (в основной группе отмечена в 3 раза реже – 10 и 33%, 
р<0,05), вегетативными нарушениями (в основной группе выяв-
лялись в 2 раза реже, чем в группе сравнения – у 15 и 30% детей 
соответственно, р<0,05). Дети основной группы достоверно чаще 
имели стабильное поведение и позитивное настроение, у них 
реже встречались эмоциональная лабильность (у 3 детей основ-
ной и у 16 детей группы сравнения) и агрессивность (в контроль-
ной группе не выявлено, в группе сравнения – 6 человек) 
(р<0,05). Дети основной группы были более высокорослыми и 
имели незначительный дефицит массы за счет уменьшения коли-
чества жировой ткани (в пределах 10%). В большинстве случаев 
длина тела детей основной группы соответствовала 90 перценти-
лю, масса тела – 75 перцентилю. У детей группы сравнения вы-
являлись более низкий рост и тенденция к паратрофии (4 ребенка 
имели избыток массы тела более 10%). Рост детей группы срав-
нения соответствовал 50 перцентилю, масса тела – 75. У детей 
основной группы в 3,5 раза реже, чем в группе сравнения, отме-
чались изменения осанки (5 и 18 детей соответственно, р<0,001).  

При сравнении острой заболеваемости и кратности анти-
биотикотерапии у детей основной и группы сравнения, выявлено, 
что кратность респираторных заболеваний у них не имеет стати-
стической разницы (средняя заболеваемость на втором году жиз-
ни в основной группе составила 3,0±0,3 случая на ребёнка в год, в 
группе сравнения – 3,7±0,4). Использование антибиотикотерапии 
на втором году жизни у детей основной группы было достоверно 
реже, чем у детей группы сравнения (0,7±0,1 и1,4±0,3 случая на 
одного ребёнка в год соответственно, р<0,05), что даёт основание 
для предположения о более лёгком и неосложнённом течении 
острых респираторных заболеваний у детей основной группы.  

Длительные занятия по методике гидротермотерапии спо-
собствуют ускоренному нервно-психическому развитию, форми-
рованию позитивных поведенческих реакций, уменьшению по-
следствий перинатальных поражений нервной системы. Дети 
обретают тенденцию к более высокому росту и низкой массе тела 
и более легкому течению острых заболеваний. В реабилитации 
детей раннего возраста с перинатальными поражениями нервной 
системы метод гидротермотерапии является высоко эффектив-
ным и может быть рекомендован к внедрению в практику.  
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ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕМОГРАФИЧЕСКОЙ СИТУАЦИИ И ПУТИ 
СНИЖЕНИЯ МАТЕРИНСКОЙ СМЕРТНОСТИ В РЕСПУБЛИКЕ ДАГЕ-

СТАН 
 

Э.Л. ВАГАБОВА, С.С. НУРМАГОМЕДОВА* 
 

Материнская смертность – один из критериев качества и 
уровня организации работы родовспомогательных учреждений, 
эффективности внедрения научных достижений в практику здра-
воохранения. Большинство специалистов рассматривают этот 
показатель шире, считая материнскую смертность интегрирую-
щим  показателем здоровья женщин репродуктивного возраста   

Цель – изучение путей  снижения материнской смертности. 
Результаты исследования. Население Республики Даге-

стан к началу 2006 г. составило 2.640.984 жителя, в т.ч. городских 
жителей – 1.110.366, сельских – 1.540.618. Показатель рождаемо-
сти в республике составил 15,4 (по городам – 14,5, по районам – 
15,8) на 1000 населения в 2006 г., против 15,6 в 2005 г. и 15,3 в 
2004 г. Несмотря на то, что показатель рождаемости снизился в 
2006 г., за последние 3 года рождаемость стабилизировалась и 
превышает аналогичный показатель по ЮФО (11,5) и РФ (10,2). 

Низкие показатели рождаемости отмечаются в Кизляре – 
12,8; Кочубее – 11,6; Лакском – 12,4; Ахтынском – 12,2; Тляра-
тинском – 11,6; Ботлихском – 11,3; Ахвахском – 9,9; Кулинском – 
9,6; Рутульском – 9,1; Агульском – 8,1; Гунибском – 8,1. Общая 
смертность в РД в течение 2004-2006 гг. достоверно стабильна, 
составляя 5,5-5,9 на 1000 населения. Показатели общей смертно-
сти в РД значительно ниже аналогичного показателя по ЮФО 
(13,2) и по РФ – 16,1 на 1000 населения. Динамика показателей 
прироста населения в РД: 2003 – 9,9; 2004 – 10,2; 2005 – 10,1; 
2006 – 9,6, тогда как по ЮФО (2005) – спад 1,7; по РФ (2005) – 
5,9. Показатель естественного прироста составил 9,6 на 
1000 населения, против 10,1 в 2005 г. (по городам – 9,3, по рай-
онам – 9,6). Хотя этот показатель снизился, в целом по республи-
ке сохраняется положительный прирост населения при отрица-
тельном по РФ (-5,9 в 2005 г.). Впервые в республике отмечен 
отрицательный прирост населения в Кулинском районе (-0,8). 

Низкие показатели естественного прироста отмечаются в 
следующих городах и районах: Кизляре – 4,6; Буйнакске – 6,8; 
Дербенте – 7,9; Ю.-Сухокумске  – 8,7; Кулинском – (-8,9); Гуниб-
ском – 0,8; Агульском – 2,6; Рутульском – 2,8; Кочубей – 3,3; 
Лакском – 3,6; Курахском – 4,4; Хивском – 4,6; Ахвахском – 5,6; 
Ахтынском – 5,6; Ботлихском – 5,6; Сергокалинском – 6,4; Хун-
захском – 6,4; Чародинском – 6,6; С.-Стальском – 6,7. Показатель 
заболеваемости по республике составил 841,4 против 860,8 в 
2005 г. и 871,3 в 2004 г. По городам этот показатель составил 
877,8, по районам – 815,5. Показатель детской заболеваемости в 
2006 г. составил 1304,1 против 1336,0 в 2005 г. и 4342,1 в 2004 г.; 
подростковой – 1123,2 против 1078,1 в 2005 г. и 1089,6 в 2004 г.; 
взрослой – 665,2 против 682,8 в 2005 г. и 657,5 в 2004 г. На пер-
вом месте среди заболеваемости взрослого населения, как и в 
предыдущие годы, стоят заболевания органов дыхания – 15711,4; 
на втором – заболевания органов пищеварения – 1188,0 и на 
третьем – травмы и отравления – 6731,5 (на 100 000 населения). 
Наибольший показатель болезненности отмечен в Табасаранском 
районе – 2648,5 в 2005 г. и 1544,9 в 2006 г.; МСЧ Кочубей – 
2480,9 и 1255,1; Кулинском – 2207,4 и 1478,2; Цунтинском – 

                                                           
* Кафедра акушерства и гинекологии ФПК и ППС ДГМА, г. Махачкала 

2190,8 и 1582,3; Бабаюртовском – 1716,6 – 913,1; МРБ Тлохской 
– 1612,9 и 1662,9. Болезненность в РД составила в 2005 г. – 
1264,8; в 2006 г. – 1254,7 на 1000 населения, несколько превышая 
аналогичный показатель по РФ – 1275,3 и по ЮФО – 1103,5. 

Хотя в целом по РД отмечается снижение болезненности 
населения, особенно в Ахтынском (4716,6–913,1); Ботлихском 
(800,0 483,2), Дахадаевском (1208,1–1026,2), С.Стальском 
(1722,2–1238,3); Хивском (1256,7–911,6); Чародинском (1632,5–
948,7) районах, в некоторых районах отмечается значительное 
увеличение болезненности населения. В Докузпаринском районе 
показатель болезненности возрос с 496,3 до 673,4, Каякентском – 
с 917,8 до 1182,7; Тарумовском – 1281,9 – 1498,7; Унцукульском 
– 881,4 – 1327,0; Шамильском – 1173,5–1513,4. В городах Махач-
кале – 1084,4–1317,3; Кизляре – 1058,3–1340,3; Даг. Огни – 
1372,8–1638,7; Хасавюрт – 1351,3 8410,9. Анализ заболеваемости 
по РД показал, что наивысших цифр этот показатель достигает в 
Кулинском районе (17434 и 884,0); МСЧ Кочубея (1375,3 в 
2005 г. и 701,9 в 2006 г.); Ахтынском (1067,1 и 470,9); Чародин-
ском (1146,0–412,1); МРБ Тлохской (1062,1 и 803,8); Табасаран-
ском (1054,1 и 699,7); Сулейман-Стальском (975,2 и 713,5); Ку-
рахском (929,2–728,8); Хасавюртовском (983,7 и 1178,1) районах. 
Снижение заболеваемости отмечено в Кумторкалинском (614,3–
442,9); Карабудахкентском (540,4–392,8); Хивском (682,4–553,4) 
районах. В Казбековском (550,2–641,3); Кайтагском (531,7–
626,5); Каякентскм (449,2–606,3); Кизлярском (393,8–508,5); 
Унцукульском (488,5 – 746,3); Хасавюртовском (983,7–1178,1); 
Цунтинском (570,0 –661,5); Бежтинском (809,3–952,8); Шамиль-
ском ((576,8 – 782,9) районах и городах: Махачкале (551,4–653,2), 
Кизляр (519,9–615,6), Кизилюрт (779,8–854,5) отмечено повыше-
ние общей заболеваемости на 1000 населения. 

В целом заболеваемость по РД снизилась с 682,8 в 2005 г. 
до 664,8 в 2006 г. (по районам – 663,4 и 639,2; по городам – 707,9 
и 698,4 соответственно). Показатель заболеваемости по РД зна-
чительно ниже, чем по ЮФО (495,3) и по РФ (547,2). Анализ 
болезненности и заболеваемости по РД за 2004-2006 гг. выявлен 
наиболее неблагоприятным по районам и городам: Кулинский, 
Табасаранский, Унцукульский, Шамильский, Кочубей, Цунтин-
ский, Ахтынский, Бабаюртовский, Тлохский, Кизляр, Хасавюрт. 

В сочетании с низкой рождаемостью и снижением естест-
венного прироста районы Кулинский, Ахтынский, Табасаран-
ский, Тлохский участок и города Кизляр, Хасавюрт представляют 
особую тревогу в демографическом плане. Несомненный интерес 
для исследования представляет анализ материально-технической 
базы и кадрового потенциала учреждений здравоохранения РД. 
Медицинская помощь населению республики оказывается 
48 республиканскими учреждениями и их филиалами, в т.ч. 
20 диспансерами; 36 ЦРБ, 3 межрайонными, 102 участковыми, 
16 городскими и поселковыми больницами, 218  амбулаторно-
поликлиническими учреждениями и 1073 ФАП. Коечный фонд 
составляет 17781 коек круглосуточного пребывания и 350 коек 
дневного пребывания при больничных учреждениях. Одним из 
основных показателей качества, уровня и доступности медицин-
ской помощи является наличие медперсонала. Обеспеченность 
врачами основных специальностей в системе Минздрава РД со-
ставила в 2006 г. – 32,6 на 10000 населения против 32,2 в 2000 г. 
Обеспеченность врачами в городе повысилась с 28,8 в 2000 г. до 
29,1 в 2006 г., тогда как в сельской местности, на которую прихо-
дится больший процент родов – с 17,2 в 2000 г. до 17,9 в 2006 г. 
Мало изменилась обеспеченность средними медицинскими кад-
рами – 78,5 на 10000 нас. в 2006 г. против 78,3 – в 2000 г.. 29,5% 
врачей и 34,4% ср. медработников имеют квалификационные 
категории, 75,7% врачей и 64,4% ср. медработников имеют сер-
тификаты. При этом 59% врачей и 92% ср. медработников, 
имеющих квалификационные категории, сосредоточены в горо-
дах РД, причем на 1 специалиста в год на селе приходится 
194 родов, в городах – 69, по республике в целом – 97. 

Обеспеченность акушерами-гинекологами в 2006 г. состав-
ляет 3,16 на 10 тыс. населения, при официально установленной 
норме 2,5. Всего в республике работают 134 акушера-гинеколога, 
из них только 32,7% имеют квалификационную категорию. Зна-
чительное увеличение выпуска акушеров-гинекологов за послед-
ний год повлекло за собой очевидное омоложение врачебного 
состава. Обеспеченность акушерами составляет 7,95 на 10 тыс. 
населения; из 2100 акушера лишь треть (35,6%) имеют квалифи-
кационную категорию. Такая же ситуация и с фельдшерами: из 
2025 фельдшеров категорию имеют 37,9%; обеспеченность рес-
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публики фельдшерами составляет 7,67 на 10 тыс. населения. 
Между тем беременные и роженицы на селе наблюдаются мед-
персоналом без контроля врача, что требует от них высокого 
профессионального уровня. Укомплектованность женских кон-
сультаций врачами составила 100% в 2000 г. и в 98,5% в 2006 г., 
средним медперсоналом – 97,5% в 2000 г. и 99,7% в 2006 г. 

Укомплектованность врачами больничных учреждений в 
городах остается выше, чем в сельских районах – 96,6% против 
89,3% в 2000 г. и 97,4% против 91,3% в 2006 г. Укомплектован-
ность же медицинских учреждений средними мед. работниками в 
городах и сельских районах существенно различаются, хотя часто 
в районах обязанности акушерки выполняют медицинские сест-
ры, не имеющие должной квалификации. Обеспеченность койка-
ми на 10000 населения возросла с 66,8 в 2000 г. до 67,1 в 2006 г. 
При этом, как в 2000 году, так и в 2006 г. обеспеченность койка-
ми в городах (102,4 в 2006 г. и 102,7 в 2000 г.) значительно пре-
вышает аналогичный показатель по сельским районам – 41,1 в 
2000 г. и 41,6 – в 2006 г. Наиболее низкая обеспеченность койка-
ми отмечается в следующих городах и районах: Даг. Огни – 55,6; 
Каспийске – 64,0; Южно-Сухокумске – 62,9; Избербаше – 65,0; 
Дербенте – 71,1; Кизилюртовском – 13,7; Кизлярском – 17,9; 
Хасавюртовском – 24,5; Кумторкалинском – 22,5; Дербентском – 
29,2; Буйнакском – 28,0; Магарамкентском – 29,1; Карабудах-
кентском – 33,4; Табасаранском – 35,5. В республике обеспечен-
ность стационарными койками намного ниже, чем в среднем по 
РФ – 99,3, а также по субъектам Южного Федерального округа – 
88,3. По нормативным документам, акушерская койка в городах 
должна работать 300 дней в году, на селе – 280 дней. 

Показатели работы койки в году существенно не измени-
лись за исследуемый период, составляя по РД 336,0 в 2000 г. и 
332,3 в 2006 г. В городах среднее число дней пребывания боль-
ных на койке больше, чем в сельских районах – 14,2 и 13,6 про-
тив 12,8 и 12,6 соответственно. Койка работает с перегрузкой в 
следующих районах и городах: Даг. Огни – 328,6, Ю.Сухокумске 
– 328,8; Каспийске – 319,9, Буйнакске – 314,9; Избербаше – 306,0; 
Рутульском – 273,0; Новолакском – 284,5; Кулинском – 296,6; 
С.Стальском – 291,6; Кизилюртовском – 276,9; Буйнакском – 
297,1; Тлохском МРБ – 260,0. Наименьшая занятость койки аку-
шерского профиля отмечена в Ю.Сухокумске – 156,5; Буйнакске 
– 274,7; Избербаше – 275,8; Дербенте – 306,3; Хивском районе – 
240,5; Ахвахском – 169,7; Ахтынском – 253,1; Кулинском – 269,6; 
Новолакском – 253,6; Рутульском – 216,0; Шамильском – 179,9. 
Ср. длительность пребывания больного в стационаре при ослож-
нении беременности, родов и послеродового периода составила 
13,1 дней в 2000 г. и 9,1 в 2006 г.: в городах – 10,0 в 2000 г. и 8,7 в 
2006 г., в сельской местности – 10,1 в 2000 г. и 10,1 в 2006 г. 

Среднее число дней пребывания больного на койке акушер-
ского профиля составило по РД 9,8 и 2000 г. и в 2006 г. По горо-
дам этот показатель составил 9,5–9,6, по районам  – 10,4–10,1. 
Средняя занятость койки по профилю: беременные и роженицы 
по РД составила 328,6 в 2000 г. и 335,5 в 2006 г. По городам дан-
ный показатель составил 334,3–353,3; по районам – 301,5–304,4. 

Уменьшилось число посещений по РД на 2,2% за счет сни-
жения посещения больными республиканских учреждений. Если 
в 2000 г. число посещений медучреждений на 1 жителя составило 
7,1 (в городах – 7,6, в сельских районах – 6,6), то в 2006 г. этот 
показатель снизился до 6,8, в основном за счет жителей сельских 
районов – 6,4, тогда как в городах этот показатель стабилен. Наи-
лучшие результаты отмечены в следующих городах и районах: 
Махачкале – 6,7; Кизляре – 6,6; Сухокумске – 6,5; Буйнакске – 
5,9; Ахвахском – 5,1; Тлохской МРБ – 4,1; Карабудахкентском – 
5,6; Каякентском – 5,7; Кизлярском – 4,9; Лакском – 5,6; Рутуль-
ском – 5,2; МСЧ Кочубей – 5,8. В сельской местности, где про-
живает более половины коренных жителей республики, в том 
числе женщины детородного возраста, создана разветвленная 
сеть врачебных и доврачебных медицинских учреждений, что 
позволяет сократить радиус обслуживания. Материально-
техническую базу первичного звена не удовлетворительна. 
Большинство учреждений первичного звена развернуто в тесных 
зданиях, почти 100% без водопровода, канализации, преобладает 
печное отопление, условия во многих из них не отвечают сани-
тарным требованиям, испытывают нужду в транспорте. 

Оснащение сельских больниц современной диагностиче-
ской и лечебной аппаратурой, создание в них лабораторий и 
укомплектованность кадрами затруднено, что отрицательно ска-
зывается на оказании медицинской помощи. Перечень необходи-

мых исследований в сельских участковых больницах ограничива-
ется исследованием крови на Hb, СОЭ и лейкоциты. Кабинеты 
ЭКГ и функциональной диагностики имеют в своем составе лишь 
20% СВА и СУБ; физиотерапевтических кабинетов, рентген-
установок практически нет. Беременные не всегда могут быть 
обследованы и получить курс реабилитационного лечения. Со-
стояние лабораторно-диагностической службы на уровне ЦРБ 
также остается неудовлетворительным: отсутствие оборудования, 
аппаратуры для мониторного наблюдения, реактивов, специали-
стов высокой квалификации. На уровне ЦРБ беременная не мо-
жет получить в полном объеме рекомендуемого скринингового 
обследования. Интенсификация родовспоможения привела к 
тому, что с 1986 г. началось развертывание 6-коечных отделений 
анестезиологии и реанимации во всех ЦРБ и родильных домах, 
независимо от их коечной мощности. Но развернуты они были в 
помещениях, не соответствующих санитарно-техническим нор-
мативам, нуждаются в оснащении наркозно-дыхательной аппара-
турой, мониторными системами наблюдения, адекватного объема 
лабораторного обследования и обеспечения препаратами крови. 

Анализ состава специалистов, оказывающих помощь бере-
менным, роженицам и родильницам в ТМО показал, что более 
45% из них закончили педиатрический факультет. Значительная 
часть реаниматологов относится к категории молодых, не вла-
деющих необходимым опытом работы для выхаживания тяжелых 
беременных и рожениц, нуждаются в повышении квалификации. 
Специализированная акушерская помощь на современном этапе 
оказывается также без терапевтического обслуживания беремен-
ных, рожениц и родильниц. Особую актуальность роль терапевта 
приобретает в связи с низким индексом соматического здоровья 
большинства беременных. Районным центрам республики необ-
ходимо выделить специального терапевта для беременных. 

Вывод. Проведенный анализ кадрового состава и коечного 
фонда РД  показал, что работники здравоохранения, обслужи-
вающие сельское население, не всегда имеют должную квалифи-
кацию, коечный фонд используется нерационально, с неполной 
отдачей, а женщины, проживающие в сельской местности, нахо-
дятся в худшем положении по сравнению с горожанами. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА КЛЕТОК С ЦИТОТОКСИЧЕСКОЙ АКТИВНО-

СТЬЮ У ДЕТЕЙ С ЛИМФОАДЕНОПАТИЕЙ 
 

В.В. ВЕДЬ*, Н.Ю. СОТНИКОВА** 

 
Лимфоаденопатия (ЛАП) у детей является медицинской 

проблемой в связи с частотой распространенности этой патоло-
гии. Больные с ЛАП составляют 40% всех пациентов онкогема-
тологов [5], т.к.традиционно при обнаружении увеличенных 
лимфоузлов (ЛУ) педиатр думает об онкогематологическом забо-
левании. Но причиной увеличения ЛУ часто являются процессы, 
не связанные с гемобластозами: общепедиатрические, инфекци-
онные, иммунные и другие состояния [3]. ЛАП являются одним 
из проявлений герпес-вирусных инфекций [1], бактериальных [6], 
инфекций, вызванных гельминтами [4] и простейшими [2]. 

Материалы и методы. На базе ОГУЗ «Ивановская област-
ная клиническая больница» было проведено комплексное (кли-
ническое, функциональное, лабораторное) обследование 89 де-
тей. Формирование клинических групп было основано на нали-
чии или отсутствии у детей ЛАП. Для постановки диагноза 
«Лимфоаденопатия уточненной этиологии», соответствующего 
коду (J-88) по классификации МКБ-10, ВОЗ, Москва (1998 г.), 
использовались стандартные диагностические критерии. Из об-
следования были исключены дети с первичной ЛАП (лейкозы, 
лимфомы) и специфического поражения ЛУ (туберкулез, сифи-
лис, метастазы опухолей и др.). В ходе работы были выделены 
группы: здоровые дети 3–14 лет без ЛАП – 30 детей – контроль; 
дети с ЛАП 3–14 лет – 59 детей – основная группа. Дети основ-
ной и контрольной групп были разделены на три подгруппы в 
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** Ивановский НИИ материнства и детства имени В.Н.Городкова Тел: 
(4932)- 33-83-20, факс: (4932)-33-62-56  
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зависимости от возраста: 1 – младшая подгруппа – 3-6 лет; 2 – 
средняя подгруппа – 7-11 лет; 3 – старшая подгруппа 12–14 лет. 

Инфекционный статус детей оценивали путём определения 
антител к возбудителям инфекций в периферической крови мето-
дом ELISA на микропланшетном ридере Multiscan EX Labsystems 
(Финляндия) с использованием коммерческих систем ЗАО «Век-
тор-Бест» определяли уровень IgM и IgG антител к вирусу про-
стого герпеса I и II типа (HSV 1, 2), цитомегаловирусу (CMV), 
Chlamydia trachomatis, Toxoplasma gondii и Toxocara canis. Имму-
нологическое обследование детей проводилось на базе лаборато-
рии клинической иммунологии ФГУ «Ивановский НИИ материн-
ства и детства им. В.Н. Городкова Росздрава». Материалом для 
исследования служила периферическая венозная кровь. Для ис-
следования сывороточного содержания противоинфекционных 
АТ 3 мл крови отбирали в сухую центрифужную пробирку, ос-
тавляли на 10-15 мин до полного свертывания, сгусток крови 
осторожно обводили по стенке пробирки длинной иглой и цен-
трифугировали при 1500 об/мин 10 мин. Отделившуюся от сгуст-
ка сыворотку аликвотами по 200 мкл разливали в пробирки типа 
Эппендорф и хранили до исследования при -200С.  

Для выделения иммунокомпетентных клеток кровь забира-
ли в центрифужные пробирки, содержащие 2,7% раствор ЭДТА 
из расчета 3 мл крови на 1 мл раствора ЭДТА. Выделение обога-
щенных популяций лимфоцитов, моноцитов и нейтрофилов из 
периферической крови осуществляли стандартным методом ско-
ростного центрифугирования в двойном градиенте плотности 
фиколл-верографина (d=1,078). Поверхностный фенотип клеток 
периферической крови определяли с помощью моноклональных 
антител (мАТ) (Becton Dickinson, USA) методом двухцветной 
проточной цитофлюориметрии на приборе FACScan (Becton 
Dickinson, USA). В качестве флюорохромных меток использовали 
флюоресцеин изотиоционат (FITC) и фикоэритрин (РЕ). 

Результаты исследования. В табл. 1 приведены данные по 
содержанию ряда популяций с цитотоксической активностью. 

 
Таблица 1 

 
Сравнительная характеристика содержания клеток с цитотоксиче-
ской активностью в контроле и у детей с ЛАП в возрасте 3-6 лет 

 
Показатель Контрольная группа ЛАП р 

CD45RО+ 27,6±2,34 26,85±1,5 >0,05 
CD8+ CD45RА+ 13,06±1,5 10,97±0,95 >0,05 
CD8+ CD45RО+ 6,35±0,8 9,12±0,68 <0,05 
CD8γδ+ 2,79±0,62 3,18±0,43 >0,05 
Тγδ+ 8,08±1,01 11,19±1,04 <0,05 

 
Здесь и далее р – по сравнению результатов контрольной и основной групп 
 

Как видно из приведенных в таблице данных, у детей с 
ЛАП младшей возрастной группы в периферической крови со-
держание ЦТЛ существенно не менялось относительно показате-
лей контрольной группы (p>0,05), однако достоверно возрастал 
уровень Т-лимфоцитов с антигенраспознающим рецептором γδ 
типа в общей популяции лимфоцитов (p<0,05). В популяции 
CD8+ лимфоцитов количество клеток с TCR γδ типа существенно 
не менялось относительно показателей контроля (p>0,05). 

При оценке показателей содержания нативных и коммити-
рованных лимфоцитов было установлено, что содержание и той, 
и другой субпопуляции у детей с ЛАП этой возрастной группы 
существенно не отличалось от таковых у детей того же возраста в 
контрольной группе (p>0,05 в обоих случаях). Однако у детей с 
ЛАП в возрасте 3-6 лет количество коммитированных клеток 
менялось в популяции CD8+ ЦТЛ. Уровень CD8+CD45RO+ лим-
фоцитов в периферической крови достоверно возрастал у детей с 
лимфоаденопатией в возрасте 3-6 лет по сравнению с показате-
лями контрольной группы (p<0,05). Одновременно у детей этой 
группы отмечалась тенденция к снижению содержания перифе-
рических CD8+CD45RА+ лимфоцитов (p>0,05). 

У детей с ЛАП (табл. 2) в возрасте 7-11 лет имелся ряд из-
менений, отсутствующих в младшей возрастной группе. У детей 
с ЛАП в возрасте 7-11 лет уровень периферических CD8+ цито-
токсических лимфоцитов был выше, чем в контроле того же воз-
раста (p<0,05). Но у детей с ЛАП этой возрастной группы в крови 
явно не менялось число Т-лимфоцитов с TCR γδ типа, хотя была 
тенденция к росту их содержания в общей популяции лимфоци-
тов периферической крови и в популяции CD8+ клеток (p>0,05). 
У детей с ЛАП в этого возраста отмечались изменения в содер-

жании нативных и коммитированных клеток и в общей популя-
ции лимфоцитов, и в популяции CD8+ ЦТЛ. У детей с ЛАП 7-11 
лет уровень CD45RO+ лимфоцитов в периферической крови был 
достоверно выше, чем у детей контрольной группы (p<0,05) 
(табл. 2). Одновременно у них наблюдалось и более высокое 
содержание CD45RA+ периферических лимфоцитов (p<0,01). 

 
Таблица 2 

 
Сравнительная характеристика содержания клеток с цитотоксиче-
ской активностью в контроле и у детей с ЛАП в возрасте 7-11 лет 

 
Показатель, % Контрольная группа ЛАП р 

CD45RA+ 52,63±1,91 62,27±3,54 <0,01 
CD45RO+ 19,36±1,32 25,08±2,29 <0,05 

CD8+ 14,86±1,48 20,03±1,23 <0,05 
CD8+CD45RA+ 8,05±1,17 10,63±1,02 >0,05 
CD8+CD45RO+ 3,75±0,50 9,32±1,20 <0,001 

CD8γδ+ 1,95±0,62 2,27±0,59 >0,05 
Tγδ+ 8,35±2,17 12,29±1,52 >0,05 

 
Несмотря на тенденцию к повышению, количество натив-

ных ЦТЛ в крови детей с ЛАП с фенотипом CD8+CD45RА+ 
существенно не отличалось от такового у детей контрольной 
группы того же возраста (p>0,05). Уровень коммитированных 
цитотоксических Т-лимфоцитов с фенотипом CD8+CD45RO+ 
был достоверно выше, чем у детей контрольной группы 
(p<0,001). В этом возрастном периоде различия в содержании 
коммитированных ЦТЛ по сравнению с аналогичными показате-
лями детей контрольной группы были максимально выраженны-
ми. Характеристика отдельных параметров цитотоксического 
ответа у детей с ЛАП 12-14 лет представлена в табл.3. 

 
Таблица 3 

 
Сравнительная характеристика содержания клеток с цитотоксиче-
ской активностью в контроле и у детей с ЛАП в возрасте 12-14 лет 

 
Показатель, % Контрольная группа ЛАП р 

CD45RA+ 65,56±4,68 66,94±3,43 >0,05 
CD45RO+ 23,68±1,42 27,70±1,41 >0,05 

CD8+ 13,63±1,01 22,61±1,30 <0,001 
CD8+CD45RA+ 7,58±0,75 10,94±0,99 <0,05 
CD8+CD45RO+ 5,23±0,57 9,26±0,68 <0,001 

CD8γδ+ 1,82±0,30 3,93±0,65 <0,01 
Tγδ+ 8,63±0,93 10,60±1,40 >0,05 

  
Различия в иммунологических параметрах детей с ЛАП и 

детей контрольной группы в этом возрасте отличались от тако-
вых у детей младшей и средней возрастных групп. Как и в воз-
расте 7-11 лет, у детей с ЛАП старшей возрастной группы в пе-
риферической крови был существенно выше уровень CD8+ лим-
фоцитов (p<0,001), но не менялось содержание лимфоцитов с 
TCR γδ типа (p>0,05). Однако у детей этой группы количество 
CD8+ лимфоцитов с TCR γδ типа было значительно выше, чем у 
детей контрольной группы (p<0,01). В то же время, в этом воз-
расте у детей с ЛАП, несмотря на отсутствие различий в показа-
телях нативных и коммитированных клеток в общей популяции 
лимфоцитов относительно параметров контроля (p>0,05 в обоих 
случаях), наблюдалось достоверное увеличение числа нативных и 
коммитированных CD8+ лимфоцитов, по сравнению с парамет-
рами контрольной группы (p<0,05 и p<0,001 соответственно). 

В контроле содержание периферических CD8+ лимфоцитов 
зависело от возраста ребенка и было максимальным в младшей 
возрастной группе и минимальным в возрасте 12-14 лет (p<0,05). 
Различия в количестве периферических CD8+ лимфоцитов в 
возрасте 3-6 и 7-11 лет, а также в возрасте 7-11 и 12-14 лет отсут-
ствовали (р>0,05 в обоих случаях). Уровень клеток с рецепторами 
γδ типа, как в общей популяции периферических лимфоцитов, 
так и в популяции лимфоцитов с фенотипом CD8+ у детей кон-
трольной группы был практически одинаковым во все возрас-
тные периоды (p>0,05 во всех случаях).  

У здоровых детей содержание CD45RA+ лимфоцитов было 
минимальным в 7-11 лет по сравнению с показателями детей 3-6, 
12-14 лет (p<0,05). Различия по этому параметру между младшей 
и старшей возрастной группами отсутствовали (р>0,05). Содер-
жание CD45RO+ лимфоцитов в периферической крови детей 
контрольной группы 7-11 лет достоверно снижалось по сравне-
нию с таковым в младшей возрастной группе (p<0,01) и возраста-
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ло вновь в 12-14 лет по сравнению с показателями детей 7-11 лет 
(p<0,05). Различия в уровне периферических CD45RO+ лимфоци-
тов у здоровых детей 3-6 и 12-14 лет отсутствовали (p>0,05). 
Число CD8+CD45RA+ клеток в периферической крови здоровых 
детей было максимальным в младшей возрастной группе, оно 
достоверно снижалось в 7-11 лет по сравнению с таковым у детей 
3-6 лет (p<0,01), сохранялось сниженным в 12-14 лет (p>0,05), 
оставаясь ниже значений этого показателя у младших детей 
(p>0,05). Число CD8+CD45RО+ лимфоцитов в крови здоровых 
младших детей было наибольшим, падало в 7-11 лет по сравне-
нию с таковым у детей 3-6 лет (p<0,05). Уровень CD8+CD45RО+ 
клеток в 12-14 лет по сравнению с показателями детей 7-11 лет 
крови имел тенденцию к росту (p>0,05) и не отличался от таково-
го у детей 3-6 лет (p>0,05). Уровень периферических CD8+ лим-
фоцитов, нативных Т-клеток и клеток памяти, а также Т-клеток с 
рецепторами γδ типа в общей популяции лимфоцитов и CD8+ 
клеток у детей с ЛАП не зависел от возраста (p>0,05).  
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Рис. Возрастная динамика содержания нативных клеток и клеток памяти в 
общей популяции лимфоцитов и в субпопуляции CD8+ ЦТЛ в контроле 

 
Выводы. У детей с ЛАП независимо от возраста было вы-

ше, чем у здоровых детей число коммитированных ЦТЛ , у детей 
старше 6 лет в периферической крови был повышен уровень 
ЦТЛ, а у детей младшего возраста – уровень Т-γδ клеток. У детей 
старшей возрастной группы возрастало и количество нативных 
ЦТЛ, а у детей средней возрастной группы – нативных и комми-
тированных лимфоцитов. С увеличением возраста изменения 
иммунологических параметров становятся более выраженными, 
что, по-видимому, отражает созревание иммунной системы. 
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ВЛИЯНИЕ МЕТОДА РОДОРАЗРЕШЕНИЯ НА ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ 
ИСХОДЫ ПРИ ТАЗОВОМ ПРЕДЛЕЖАНИИ ПЛОДА 

 
П.Г. МАРТЫНЕНКО, В.Г. ВОЛКОВ, Н.Н. ГРАНАТОВИЧ* 

 
Неправильные предлежания плода,  в т.ч. тазовое, во время 

родов являются фактором высокого риска перинатальной заболе-
ваемости и смертности у нас в стране и за рубежом [1]. Единого 
мнения по вопросу: «Стоит ли рекомендовать элективное кесаре-
во сечение беременным с тазовым предлежанием плода?» – нет. 
В мировой литературе в 2000 г. опубликованы итоги рандомизи-
рованного исследования «ТВТ» – Term Breech Trial [3], в котором 
участвовало >2000 женщин; исследователи пришли к выводу, что 
всем женщинам с тазовым предлежанием плода при доношенной 
беременности надо рекомендовать элективное кесарево сечение. 
Эта тактика и была принята во всем мире как основополагающая.  

В рамках обсуждения этого исследования Maggie Banks из 
Новой Зеландии [5] предложил индивидуальный подход к каждой 
беременной и подверг сомнению необходимость проводить кеса-

                                                           
* Тульский областной роддом 

рево сечение. Более поздние работы подтвердили основной вы-
вод «ТВТ» [4]. В 2006 г. там же появилась публикация, где авто-
ры рекомендуют пересмотреть тактику родоразрешения беремен-
ных с тазовым предлежанием плода, а до этого отозвать данную 
ТВТ рекомендацию [2]. В 2003 г. вышел в свет Кохрейновский 
обзор по этому вопросу [4], где отмечено: плановое кесарево 
сечение при тазовом предлежании снижает неонатальную смерт-
ность и заболеваемость, но незначительно увеличивает заболе-
ваемость матерей; нужны исследования в этой области. В России 
в подобные исследования  не проводились. Поэтому изучение 
данного вопроса является весьма актуальным. 

Цель – выработка оптимальной с точки зрения перинаталь-
ной заболеваемости тактики родоразрешения беременных с тазо-
вым предлежанием плода при доношенной беременности. 

Материалы исследования. В исследование включены 192 
случая рождения живых детей в тазовом предлежании с массой 
тела при рождении 2500-4000 г, родившихся в Тульской области 
в 2006–2007 гг. Критерии исключения: многоплодные беремен-
ности, преждевременные роды до 34 недель гестации, масса пло-
да менее 2500 и >3999 г. Все случаи рождений были рандомизи-
рованы в 2 группы: I-я – методом родоразрешения выбрано элек-
тивное кесарево сечение (n=134) и II-я –вагинальные роды (n=58). 
Группы сопоставимы по осложнениям беременности и наличию 
экстрагенитальной патологии. Для сбора и обработки данных 
использована программа Мedrdn. Проведен сравнительный ана-
лиз групп при выбранном уровне доверия 95% по критериям 
оценки: родовой травматизм, асфиксия при рождении, нетравма-
тические кровоизлияния внутричерепные, геморрагический син-
дром, гипоксия и ишемия ЦНС, общая заболеваемость. 

Результаты. Экстренным кесаревым сечением закончились 
21 роды II-й группы (36,2%). Основными к сечению во II-й груп-
пе стали: затруднительные роды – 10 случаев (47,6%), слабость 
родовой деятельности – 7 (33,3%), острый дистресс плода – 4 
(19,0%). Родовая травма диагностирована в 1 случае в II-й группе 
(1,7±1,7%). В I-й группе родовых травм не было (табл.). Асфик-
сия при рождении была в 2 случаях (1,5±1,0%) в I-й группе и 5 
случаях (8,6±3,7%) во II-й. Геморрагические осложнения ново-
рожденных были лишь во II-й группе (12 случаев, 20,7%±5,3). 
Гипоксические и ишемические поражения ЦНС имелись у 13 
новорожденных I-й группы (9,7±2,5%) и 22 новорожденных II-й 
группы (37,9±6,4%). Имели те или иные осложнения 25 новорож-
денных из I-й группы (18,6±3,4%,) и 35 из II-й (60,3±6,4%). 

 
Таблица  

 
Частота осложнений новорожденных 

 
I-я группа (n=134) II-я группа (n=58 Критерии оценки  
Абс. % Абс. % 

Родовые травмы - - 1 1,7 
Асфиксия при рождении 2- 1,5 5 8,6 
Гипоксические кровоизлияния 
 внутрижелудочковые - - - - 

Геморрагические осложнения - - 12 20,7 
Гипоксические и ишемические  
поражения ЦНС 13 9,7 22 37,9 

Общая заболеваемость  25 18,6 35 60,3 
 

Результаты подтверждают данные зарубежной литературы, 
в которых рекомендуется родоразрешение беременных  с тазо-
вым предлежанием плода путем операции планового кесарева 
сечения. [1–4]. Требуется проведение большого клинического 
исследования для выработки тактики родоразрешения с учетом 
множества факторов, влияющих на перинатальные исходы. 

Выводы. Вагинальные роды при тазовом предлежании 
плода сопряжены с высокой долей оперативного родоразрешения 
и перинатальной заболеваемостью. 
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МЕНСТРУАЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ ДЕВОЧЕК-ПОДРОСТКОВ, РОЖДЕН-
НЫХ ПУТЕМ ОПЕРАЦИИ КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ 

 
 К.О. ЮШКО, Г.Д. БЕЛЬСКАЯ, А.Н. ИВАНЯН* 

 
Женская репродуктивная система является сложным инте-

гральным образованием с тонкой организацией составляющих ее 
структур. Благополучное развитие и становление функции ре-
продуктивной системы девочки находится в зависимости от мно-
гих факторов. На центральные и периферические отделы репро-
дуктивной системы на всех этапах ее развития непосредственно 
влияет соматическое здоровье девочки, особенно состояние эн-
докринной, иммунной и центральной нервной системы. В период 
полового созревания происходит функциональное напряжение 
системы «гипоталамус – гипофиз – периферические эндокринные 
железы». Оно при действии на организм неблагоприятных фак-
торов может трансформироваться в стойкие нарушения эндок-
ринного статуса. Это способствует возникновению гинекологи-
ческой патологии и последующему нарушению репродуктивной 
функции и фертильности [2–3,5–7]. В немногочисленных публи-
кациях содержатся данные о процессах метаболической и эндок-
ринной адаптации. В ответ на низкий при рождении уровень 
адаптивных гормонов, организм новорожденных, извлеченных 
путем кесарева сечения, отвечает напряжением компенсаторно-
приспособительных реакций эндокринной системы. Отклонения 
в гормональной адаптации расценены, как проявления мини-
мальных эндокринных дисфункций организма в ответ на отсутст-
вие родового стресса с риском срыва гормональной адаптации 
при неблагоприятном течении неонатального периода. Патология 
беременности и родов, заболевания матери оказывают вредное 
влияние на нервно-психическое развитие детей в отдаленные 
сроки после операции [1, 8–9]. Основным патогенетическим ме-
ханизмом поражения ЦНС у детей, рожденных абдоминальным 
путем, является анте- и интранатальная гипоксия плода и ново-
рожденного. Более значимой оказалась связь между влиянием 
повреждающих факторов и патологией нервной системы у детей 
в возрасте 3 лет и к 7 годам [4, 1]. Возможность развития у детей 
отклонений, связанных с патологией родов в более поздние пе-
риоды жизни указывает на важность изучения последствий опе-
ративного родоразрешения для плода [5]. 

Цель исследования – изучение менструальной функции у 
девочек-подростков, рожденных путем кесарева сечения. 

Материалы и методы. В процессе выполнения работы бы-
ли использованы методы медицинского обследования и стати-
стические методы. Комплекс методов клинического обследова-
ния включал оценку соматического, гинекологического анамнеза 
и менструальной функции девочек. Объектом статистического 
исследования являлись две выборочные совокупности. В первую 
выборку V1 были отобраны девушки в возрасте 18 лет, рожден-
ные путем операции кесарева сечения. Объем выборки V1 соста-
вил 80 единиц наблюдения. Во вторую выборку V2 были отобра-
ны девушки в возрасте 18 лет в популяции детей, родившихся 
через естественные родовые пути без помощи акушерских посо-
бий и операций. Объем выборки V2 также составил 80 единиц 
наблюдения. У каждой единицы наблюдения в обозначенных 
выборках состояние менструальной функции характеризовалось 
19 признаками, измеряли которые в номинальной дихотомиче-
ской шкале. При проведении статистического анализа основными 
задачами были: вычисление относительных частот (долей) 95 % 
доверительных интервалов для каждой градации изучаемого 
дихотомического признака в выборочных совокупностях V1 и V2; 
проверка статистических гипотез об отсутствии значимых разли-
чий между статистическими распределениями изучаемых дихо-
томических признаков в выборочных совокупностях V1 и V2. 
Проверка статистических гипотез велась с использованием точ-
ного критерия Фишера на уровне значимости а=0,05.  

Результаты. Девочки-подростки основной и контрольной 
группы были сопоставимы по социально-бытовым условиям 
жизни, репродуктивному поведению, наличию вредных привы-
чек. При сборе анамнеза выяснялись следующие данные: время 
возникновения и характер перенесенных, острых инфекционных 
и хронических экстрагенитальных заболеваний, травм и их ос-
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ложнений, оперативных вмешательств, контакты с больными 
туберкулезом; возраст и последовательность появления вторич-
ных половых признаков, в т.ч. менархе; перенесенные заболева-
ния. Комплексная оценка состояния здоровья девочек выража-
лась в виде отнесения к одной из «групп здоровья». Подростков с 
I и V группой здоровья выявлено не было. Ко II группе здоровья 
были отнесены 67,5% девочек основной и 85% девочек кон-
трольной группы (р<0,05). К III группе здоровья – 30% девочек 
основной и 12,5% контрольной (р<0,05), к IV – 3,8% основной и 
2,5% контрольной соответственно (р>0,05).Таким образом, в 
основной группе уровень состояние здоровья был ниже. Подав-
ляющее большинство девочек имели нормосомный тип развития. 
Степень полового развития определялась с учетом выраженности 
развития молочных желез, особенностей распределения и интен-
сивности оволосения, наличия и характера менструаций. По дан-
ным диспансерного осмотра детским гинекологом в возрасте 13-
14 лет половое развитие расценено как своевременное у всех 
девочек контрольной группы. Одной девочке основной группы 
выставлен диагноз задержки полового развития. Анализируя 
встречаемость гинекологических заболеваний, отметим, что 
только 31,3% девушек из основной и 30% девушек из контроль-
ной групп не имели нарушений репродуктивной функции. Вуль-
вовагиниты и сальпингиты встречались часто в анамнезе в обеих 
группах (48,8% и 47,5%). При анализе специфических инфекци-
онных гинекологических заболеваний достоверных различий не 
выявлено (р>0,05). При изучении менструальной функции оцени-
валось: возраст менархе, регулярность и длительность менстру-
ального цикла, продолжительность кровотечения, обильность и 
болезненность менструаций. 

 
 Таблица  

 
Показатели менструальной функции девушек-подростков 

 

Абсолютные 
частоты 

Относительные 
частоты 
(доли) 

Признак 
 

V1 V2 V1 V2 

Результат 
вычислений 

возраст менархе  
-в норме (11-15 лет) 
-раннее начало 
-позднее начало 

  
70  
0  
10 

  
72  
1  
7 

  
0,875  
0  
0,125  

  
0,9  
0,013 
 0,087  

 
p=0,401>a=0,05 
p=0,5>a=0,05 
p=0,304>a=0,05 

регулярность  
менструального цикла 
-регулярный 
-нерегулярный 

  
 
65  
15  

  
 
71  
9  

  
 
0,812  
0,188  

  
  
0,887  
0,113  

 
 
p=0,134>a=0,05 

длительность кровотечения 
-нормальная 
-олигоменорея 
-гиперполименорея 

  
71  
1  
8  

  
74  
0  
6  

  
0,887  
0,012 
0,1  

  
 0,925  
 0  
0,075  

 
p=0,29>a=0,05 
p=0,5>a=0,05 
p=0,39>а=0,05 

продолжительность цикла 
-нормальная 
-опсоменорея 
-пройоменорея 

  
54  
10  
1  

  
61  
8  
2  

  
0,125  
0,012  
0,012  

  
0,763  
0,1 
 0,025  

 
p=0,146>a=0,05 
p=0,401>a=0,05 
p=0,5>a=0,05 

болезненность  
-отсутствует  
-умеренная 
-выраженная 

  
8  
55  
17 

  
11  
51  
18 

  
0,1 
0,688 
0,213 

  
0,138  
 0,638  
0,225 

 
p=0,313>a=0,05 
p=0,308>a=0,05 
p=0,5>a=0,05 

 
Регулярный менструальный цикл наблюдался у 65 лиц ос-

новной и 71 подростка контрольной группы (табл.). Установле-
ние регулярного менструального цикла в течение первых двух 
лет произошло у 37 девушек основной и у 33 контрольной груп-
пы. Нормальная длительность менструального кровотечения 
отмечена в 71 и 74 случаях соответственно. Олигоменорея встре-
тилась у одной девушки, рожденной путем операции кесарева 
сечения. Гиперполименорея выявлена у 8 из 6 обследуемых. 
Интервал между кровотечениями 28±7 дней был у 54 лиц основ-
ной и 61 подростка контрольной групп. Опсоменорея наблюда-
лась в 10 случаях в основной группе и в 8 случаях контрольной. 
Пройоменорея встречалась в 1 и 2 случаях соответственно. Вели-
чина кровопотери менее 50 миллилитров была у 5 подростков, 
рожденных путем операции кесарева сечения и 4 подростков, 
рожденных через естественные родовые пути. Обильные кровя-
нистые выделения – у 7 и 6 девушек. Умеренные кровянистые 
выделения – у 68 и 70 девушек соответственно. Умеренная бо-
лезненность сопровождала менструальные выделения в 55 случа-
ях основной и в 51 случае контрольной группы. Альгодисменорея 
отмечалась у 17 и 18 девушек, а отсутствие болезненности в 8 и 
11 случаях. 
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 Выводы. Среди девушек-подростков отмечаются наруше-
ния менструальной функции, зависящие от факторов риска, в т.ч. 
и от осложненного перинатального анамнеза. Эти факторы риска 
имеют следовую реакцию в постнатальном онтогенезе, оказывая 
повреждающее действие на гипоталамус, который является од-
ним из звеньев в становлении и регуляции репродуктивной 
функции. Но статистические распределения отклонений от нор-
мального менструального цикла значимо не различаются у деву-
шек, рожденных оперативно и у рожденных через естественные 
родовые пути, то есть не зависят от способа родоразрешения. 
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 ОБ АДАПТАЦИОННОМ ПОТЕНЦИАЛЕ КАК ОДНОМ ИЗ ПОКАЗАТЕ-
ЛЕЙ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ СТУДЕНТОК МЕДИЦИНСКОГО КОЛ-

ЛЕДЖА 
 

А.М. АСЛОНЬЯНЦ, Л.В. НЕФЁДОВА, П.В. НЕФЁДОВ* 
 

В постсоциалистический период обоснованную тревогу вы-
зывает стабильная тенденция к росту общесоматической заболе-
ваемости детей и подростков России. Кроме того, отмечено 
ухудшение показателей их физического развития [3, 5]. При со-
временных технологиях и организации обучения в школе состоя-
ние здоровья учеников ухудшается и к моменту завершения 
среднего образования практически здоровых подростков остаётся 
не более 10-15% [4]. Помимо причин социально-экономического 
характера, выявлены недостатки воспитания и обучения, сопро-
вождающиеся ростом суммарной учебной нагрузки, интенсифи-
кацией учебного процесса. Распространенность среди подростков 
вредных привычек способствует ухудшению состояния их здоро-
вья [4, 6]. Важно изучение состояния здоровья молодёжи, в том 
числе продолжающей обучение в медицинском колледже.  

 Применительно к условиям Краснодарского края со свои-
ми особенностями крупного агропромышленного региона юга 
России такие исследования не выполнялись. Среди показателей 
состояния здоровья особая роль отводится оценке адаптационных 
возможностей организма [1–2]. Это имеет значение при гигиени-
ческой оценке санитарно-эпидемиологического благополучия 
образовательных учреждений и процесса адаптации учащихся к 
учебным нагрузкам в плане их адекватности физиологическим 
возможностям. Одним из показателей, характеризующих состоя-
ние здоровья подростков, является адаптационный потенциал 
(АП), расчет и гигиеническая оценка которого производится по 
математической модели, имеющей вид [1–2]:  
АП=0,011ЧСС+0,014АДсист.+0,008АДдиаст.+0,014возраст (лет)+ 
+0,009вес(кг)–0,009рост(см)–0,27(баллы). 
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 Адаптация характеризуется как удовлетворительная, когда 
А≤1,93 баллов, напряжение адаптации – при АП=1,94-2,16, адап-
тация неудовлетворительная – при АП=2,17-2,39, срыв адаптации 
– при АП≥2,40 [7]. Объектом исследований были учащиеся 1-3 
курсов медицинских колледжей Краснодарского края. Исследо-
вания проводили в условиях эксперимента. Комплексная гигие-
ническая оценка санитарно-эпидемиологического благополучия 
колледжей показала, что они относятся ко II группе.  

 Изучение расписаний учебных занятий выявило значи-
тельные погрешности, которые могут негативно отражаться на 
умственной работоспособности учащихся.  Учитывая, что в ме-
дицинских колледжах в настоящее время обучаются преимуще-
ственно девушки в возрасте 15-23 лет, АП определяли именно у 
этого контингента учащихся. При этом, как правило, увеличение 
возраста девушек совпадало с увеличением времени их обучения 
в колледже. Всего АП был рассчитан у 288 девушек. 

 Проведенная работа показала, что у обследованных деву-
шек с возрастом происходит отчетливое увеличение величин 
минимальных (от 1,703 в возрасте 15 лет до 1,864 балла в возрас-
те 23 года с некоторым повышением адаптационных возможно-
стей организма у девушек 16-летнего возраста, у которых среднее 
значение АП составляло 1,54 балла), максимальных (от 1,841 у 
15-летних девушек до 2,616 баллов у 23-летних), а также средних 
величин АП (от 1,761 у 15-летних до 2,3315 баллов у 23-летних 
студенток).  Отмеченная тенденция ухудшения с возрастом адап-
тационных возможностей организма учащихся - девушек, кото-
рая проявляется увеличением количественных значений АП, 
позволила разработать простые и достаточно точные математиче-
ские модели прогноза зависимости АП от возраста на примере 
обследованных студенток медицинского колледжа, которые были 
реализованы с помощью компьютерной программы 
«STATGRAF».  Модель прогноза минимальных значений АП у 
учащихся девушек с увеличением их возраста (следовательно, с 
длительностью их обучения в колледже) имеет следующий вид:  

Y=0,0319⋅Х+1,1123,гдеY– адаптационный потенциал (бал-
лы), Х – возраст девушек, лет. Коэффициент корреляции = 0,79; 
R2 = 62,54; стандартная ошибка = 0,078. Сравнение фактических 
минимальных значений АП и рассчитанных по математической 
модели показало погрешность в разных возрастных группах де-
вушек от 0,98% до 6,67%.  Модель прогноза максимальных зна-
чений АП у девушек с увеличением их возраста имеет следую-
щий вид: Y=0,083175⋅Х+0,64635. Обозначения те же. Коэффици-
ент корреляции = 0,911; R2 = 82,9657; стандартная ошибка = 
0,1192.  Сравнение фактических максимальных значений АП с 
рассчитанными по математической модели показало погрешность 
в разных возрастных группах девушек от 2,% до 7,2%. 

 Математическая модель прогноза среднестатистических по 
базе данных значений АП для учащихся девушек с увеличением 
их возраста имеет вид: Y=0,06942⋅Х+0,692525.Коэффициент 
корреляции = 0,9646; R2=93,04; стандартная ошибка равна 0,06. 
Сравнение фактических и расчетных по модели данных АП пока-
зало расхождение от 0,72% до 4,23%. 

 Проведенная работа показала отчетливую тенденцию к 
снижению адаптационных возможностей как одном из показате-
лей состояния здоровья студенток в процессе обучения в меди-
цинском колледже, что может негативно отражаться на усвоении 
учащимися программного материала, послужила основанием для 
изучения причин ухудшения адаптационного потенциала уча-
щихся и разработки адекватных профилактических мероприятий. 
Полученные данные могут быть использованы для сравнительной 
оценки АП девушек – студенток учебных заведений не только 
среднего, но и высшего профессионального образования. 
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ДИАГНОСТИКА МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ С 
ТИРЕОИДНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 

 
Л.Ю. ЗЮБИНА, Л.А. ПАНАЧЕВА, М.М. ШИЛИНА, Л.А. ШПАГИНА* 

 
В группе терапевтических заболеваний метаболический 

синдром (МС) занимает особое место, что связано с высокой 
распространенностью среди населения (особенно в старших воз-
растных групп), трудностями лечения и серьезным клиническим 
прогнозом вследствие высокой частоты коронарного риска. По 
мнению М.Н. Мамедова [4], сочетание 3-х компонентов МС с 
большой вероятностью ассоциируется с синдромом инсулиноре-
зистентности (ИР). У лиц с артериальной гипертензией (АГ) ≥5 
лет, МС выявляется в 60% случаев, среди больных с сахарным 
диабетом 2 типа – в 90% [5,10]. Частота выявления симптомоком-
плекса у пациентов с мягкой АГ и избыточной массой тела со-
ставляет 86%, при этом у 69% из них он сопровождается лабора-
торными проявлениями нарушений углеводного обмена [6, 3]. 
Имеются также взаимосвязи изменений липидного обмена и ИР [1]. 

В формировании синдрома ИР принимают участие гормо-
нальные факторы, оказывающие выраженное влияние на липид-
ный и углеводный обмены. При этом основные компоненты МС в 
большей степени связаны с функциональным состоянием ЩЖ. 
Доказано, в частности, что состояние тиреоидной недостаточно-
сти способствует развитию гиперлипидемии [12, 7] и более быст-
рому прогрессированию атеросклеротического процесса, ведуще-
го к развитию ишемической болезни сердца и нарушению мозго-
вого кровообращения [9,14, 11] – существует прямая связь между 
нарушениями липидного спектра крови и гипофункцией ЩЖ.  

Исследования [2] показали, что у 67,6% больных с МС и 
нарушением жирового обмена имеются изменения структуры 
ЩЖ, а у 5% – явные проявления гипотиреоза. Авторами установ-
лены прямые корреляционные связи между возрастом пациента и 
объемом тиреоидной ткани и обратные – с уровнем тиреотропно-
го гормона и йодурией. В связи с изложенным, важным является 
изучение проявлений МС у больных с патологией ЩЖ. 

Цель – изучение частоты МС при тиреоидной патологии в 
зависимости от ее нозологических форм и возраста больных. 

В исследование включено 785 больных с заболеваниями 
ЩЖ, состоящих на диспансерном учете у районного эндокрино-
лога. Среди них преобладали женщины (96,1%). Доминировала 
группа больных в возрасте 50 лет и старше (71,1%). 
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Диагностика МС велась по международным критериям [13]. 
МС включает абдоминальное ожирение (объем талии у мужчин 
>102 см, у женщин >88 см, индекс Кетле>30 кг/м2), АГ >130/85 
мм рт. ст., уровень триглицеридов >1,7 ммоль/л (или 150 мг/дл), 
низкий уровень холестерина ЛПВП (<1 ммоль/л у мужчин и 1,3 
ммоль/л у женщин (или <39/50 мг/дл), уровень глюкозы в плазме 
крови натощак >6,1 ммоль/л (110мг/дл). Диагноз МС установлен 
на основании трех и более различных сочетаний АГ и нарушений 
жирового, липидного и углеводного обменов. 

Результаты работы показали, что частота МС у больных с 
тиреоидной патологией составила 19,9% (у 156 из 785 человек). 
Сравнительный анализ групп пациентов с тиреоидной патологией 
и МС (1 группа) и при отсутствии последнего (2 группа) свиде-
тельствует, что в 1 группе женщин было больше (соответственно 
99,4% и 95,2%), а мужчин меньше (0,6% и 4,8%). МС на фоне 
заболеваний ЩЖ (1 группа) значительно чаще диагностирован 
среди женщин 60 лет и старше, тогда как во 2 группе пациенток 
этого же возраста было меньше (65,8% и 34,5%) (табл. 1). 

Наиболее часто среди больных с тиреоидной патологией 
встречались следующие компоненты МС – сочетание АГ, абдо-

минального ожирения и нарушение липидного 
обмена – у 65 человек (41,7%, группа А); сочета-
ние АГ, абдоминального ожирения и изменений 
углеводного обмена – 48 (30,8%, группа Б); реже 
диагностированы 4 компонента МС (АГ, абдоми-
нальное ожирение, нарушение липидного и угле-
водного обменов – 34 (21,8%, группа В) и в 9 слу-
чаях (5,7%) – сочетание АГ и нарушение липидно-
го и углеводного обменов (группа Г). Больные 
группы A и Б мало различались между собой. 
Среди больных группы А в 6,2 раза чаще наблю-
дались лица в возрасте 40-49 лет (соответственно 
12,3%, и 2,0%), а в группе Б больше было пациен-
тов 70–79 лет (27,1% и 12,3%). В группе B по 
сравнению с предыдущими группами несколько 
больше было лиц в возрасте 50–59 лет (соответст-
венно 32,4%, 29,2% и 27,1%) и меньше – в возрас-
те 60–69 лет (38,2%, 46,2% и 43,8%). В то же время 
среди больных, составивших группу Г, преоблада-
ли лица 60–69 лет (66,7%), а трудоспособного 
возраста – всего 11,1% (табл. 2). 

АГ преимущественно III степени имели 
85,7% больных с сочетанной патологией. Длитель-
ность заболевания у 46,9% варьировалась от 1 до 
10 лет и у 53,1% была свыше 10 лет. Большинство 
из них имели абдоминальное ожирение I степени 
(53,1%), реже – II (29,3%) и III (17,6%).  

Наиболее часто проявления МС наблюдались 
у больных с диффузно-узловым нетоксическим 
зобом (ДУНТЗ) – 32,8% и аутоиммунным тиреои-
дитом (АИТ) – 21,9%, реже – при многоузловом 

зобе (МУЗ) –11,6%, послеоперационном гипотиреозе (10,9%) и 
диффузном нетоксическом зобе (ДНТЗ) – 9,6%. При других забо-
леваниях тиреоидной системы клиника МС выявлялась в 13,2% 
случаев. Однако при анализе нозологических форм тиреоидной 
патологии и сочетаний компонентов МС выявлены определенные 
различия. Среди больных, составивших группу А, частота 
ДУНТЗ и АИТ различалась незначительно (соответственно 29,3% 
и 27,8%). Среди лиц групп B и Г частота ДУНТЗ была 44,2% и 
44,5%, а число больных АИТ различалось в 1,6 раза (в группе B – 
20,6%, группе Г – 33,3%). Среди пациентов группы Б частота 
ДУНТЗ также была наиболее высокой (27,1%). В этой группе 
выявлена наиболее высокая частота лиц с МУЗ (18,8%) и ДНТЗ 
(18,8%). Частота первичного гипотиреоза у больных с различны-
ми вариантами МС варьировалась от 2,0% до 7,7%, при этом он 
отсутствовал у пациентов группы Г. Частота послеоперационного 
гипотиреоза была минимальной среди лиц группы В (2,9%), в 
других группах варьировала от 11,1% до 14,6%. Частота кист 
ЩЖ была минимальной (2,9%-6,2%). В ряде случаев у больных с 
различными компонентами МС наблюдались узловые образова-
ния ЩЖ (ДНТЗ, ДУНТЗ и МУЗ) в сочетании с первичным гипо-
тиреозом, что составило 0,6%-1,9% (табл. 3).  

Большинство лиц с тиреоидной патологией и проявлениями 
МС относились к возрастной группе 60–69 лет (44,9%), что соот-
ветствует результатам популяционных исследований. Сочетание 

Таблица 1 
 

Возраст больных с заболеваниями ЩЖ и МС 
 

Больные с патологией  
ЩЖ и МС 

Больные с патологией 
ЩЖ 

М. Ж. Всего М. Ж. Всего 
Возраст, 

гг. 
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

20-29 - - - - - - - - 50 8,3 50 7,9 
30-39 - - - - - - 1 3,3 52 8,7 53 8,4 
40-49 - - 10 6,5 10 6,4 2 6,6 112 18,7 114 18,1 
50-59 1 0,6 43 27,7 44 28,2 9 30,0 178 29,8 187 29,8 
60-69 - - 70 45,2 70 44,9 13 43,4 143 23,9 156 24,9 
70-79 - - 32 20,6 32 20,5 5 16,7 53 8,8 58 9,2 
80-89 - - - - - - - - 11 1,8 11 1,7 
Итого: 1 0,6 155 99,4 156 100,0 30 4,8 599 95,2 629 100,0 

 

Таблица 2 
 

Возраст больных с компонентами МС и тиреоидной патологией 
 

Всего больных 
Группа А Группа Б Группа В Группа Г 

М. Ж. 
Возраст,  

гг. 
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

40-49 8 12,3 1 2,0 1 2,9 - - - - 10 6,3 
50-59 19 29,2 13 27,1 11 32,4 1 11,1 1 0,6 43 27,7 
60-69 30 46,2 21 43,8 13 38,2 6 66,7 - - 70 44,9 
70-79 8 12,3 13 27,1 9 26,5 2 22,2 - - 32 20,5 

Итого: 65 100,0 48 100,0 34 100,0 9 100,0 1 0,6 155 99,4 
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патологии ЩЖ с МС, характеризующимся АГ, нарушениями 
жирового, липидного и углеводного обменов, чаще диагностиро-
вались у больных трудоспособного возраста (29,1–41,5%), что 
определяет более серьезный прогноз и необходимость индивиду-
альной реабилитационной программы и динамического наблюде-
ния этих пациентов. Наиболее часто у лиц с заболеваниями ЩЖ 
выявлялись проявления МС, включающие АГ, нарушение жиро-
вого и липидного обменов (41,7%), а среди заболеваний тиреоид-
ной системы – ДУНТЗ (32,8%) и АИТ (21,9%). 

Полученные данные сопоставимы с результатами исследо-
ваний других авторов [8], говорящих о преобладании в структуре 
тиреоидной патологии АИТ и узловых образований ЩЖ. Прове-
денные исследования позволяют рекомендовать больным с МС 
обязательное исследование функции тиреоидной системы.  
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ТЕХНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ДИС-
ПАНСЕРИЗАЦИИ БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ С СОПУТ-

СТВУЮЩЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ НА СЕВЕРЕ 
 

В.Ф. УШАКОВ, Э.А.ИЛЬИНА, Т.Г.КОЛЕСНИК, О.В. МАСАЛЁВА.,  
В.А. СЛАВНОВ, О.В.ШЕВЧЕНКО*  

 
Усовершенствование технологии диспансеризации больных  брон-
хиальной астмой с сочетанной артериальной гипертензией заключа-
лось в увеличении частоты амбулаторных осмотров с коррекцией 
лечения,  в регулярном использовании симбикорта,  спиривы, 
микардиса,  адаптогенов, антиоксидантов,  курсов небулайзерной 
терапии, методики  БОС. 

 
Бронхиальная астма (БА) является широко распро-

страненным, социально-значимым заболеванием. По дан-
ным ВОЗ,  в мире насчитывается около 100-150 миллио-
нов человек (5-15 % населения), страдающих данной пато-
логией [1, 2, 11]. Каждый 12-й житель России страдает 
бронхиальной астмой. За последние десятилетия количе-
ство заболевших БА на урбанизированном Севере увели-
чилось в 3-4 раза [5]. При этом в данном регионе БА, осо-
бенно в сочетании с двумя-тремя сопутствующими забо-
леваниями, протекает тяжело, с высоким риском летально-
го исхода [8–10]. Определенное влияние на течение БА 
оказывает артериальная гипертензия [6, 7]. При сочетании 
ХОБЛ, БА с АГ, происходит отягощение обоих заболева-
ний, чаще развивается сердечная недостаточность, безбо-
левая форма инфаркта миокарда, аритмии сердца, хрони-
ческая дыхательная недостаточность [4, 8]. По данным 
этих авторов у больных АГ в сочетании с БА происходит 
суммирование вазоконстриктивных  и ослабление депрес-
сорных факторов, проводящих к усугублению и прогрес-
сированию заболеваний. В то же время технологические 
аспекты при диспансеризации больных БА с сопутствую-
щей АГ недостаточно разработаны, ингаляторы для лече-

ния БА ряда фирм несовершенны, неудобны при использовании. 
Клинические особенности течения сочетанных заболеваний в 
климатоэкологических условиях Севера недостаточно изучены, 
что затрудняет проведение их вторичной профилактики. 

Блокаторы ИАПФ – капотен, каптоприл, эналаприл – явля-
ются препаратами выбора данной группы пациентов. Одним из 
побочных явлений ИАПФ являются признаки бронхообструктив-
ного синдрома [4, 6–7] . Роль новых технологий в устранении 
данных побочных явлений не изучена.  

Цель исследования – изучение технологических аспектов 
усовершенствования диспансеризации больных бронхиальной 
астмой с сопутствующей артериальной гипертонией на Севере. 

Материал и методы исследования. Проанализированы 
обращения (за период 6 лет) приезжих в  г. Сургут 308 больных 
экзогенной бронхиальной астмой (БА) (282 больных БА средней 
степени тяжести и 26 больных БА тяжелой степени тяжести), 
средний возраст 45,4  ± 2,2 лет, с сопутствующей артериальной 
гипертензией II ст, НК- I и II А стадии в 3 поликлиниках города 
по поводу обострения БА. Наряду с этим для проведения сравни-
тельного анализа эффективности ведения  (в течение 1-2 лет) 
больных БА с сочетанной АГ подразделили на группы в зависи-
мости от методов амбулаторного лечения.  

В условиях консультативно-диагностической поликлиники  
СОКБ и поликлинике «Нефтяник» г. Сургута проведен анализ 
результатов комплексных клинических, функциональных, рент-
генологических, биохимических, иммунологических исследова-
ний выполненных у 110 больных (96 женщин и 14 мужчин в 
возрасте от 24 до 72 лет) БА среднетяжелого течения (БАСТ)  
(n=67) и тяжелого (n=43) течения (БАТТ). Средний возраст со-
ставил  47,8±3,1 лет. Контрольную группу практически здоровых 
людей в возрасте от 20 до 67 лет (средний возраст 42,0  ± 3,8 
года) составили 20 человек. 18 больным  1 группы (12 лиц с 
БАСТ и 6 пациентов БАТТ) было обеспечено контрольное дина-
мическое обследование (с ежемесячным осмотром, изучением 
спирографических показателей) и коррекции ступенчатой тера-
пии  (10-16 раз  в году) с использованием симбикорта (160/4,5) 2-
5 вдохов 2 раза в день, спирива 1-2 вдохов в день, ИАПФ (энала-

                                                           
* Сургутский государственный университет, 628400, г.Сургут, Тюменской 
области, ул.Энергетиков,14. тел. 52-73-72 

Таблица 3 
 

Частота заболеваний тиреоидной системы при различных вариантах МС 
 

Группа А Группа Б Группа В Группа Г Всего 
больных Заболевания 

ЩЖ 
абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

ДНТЗ 4 6,2 9 18,8 2 5,9 – – 15 9,6 
АИТ 18 27,8 6 12,5 7 20,6 3 33,3 34 21,9 
Гипотиреоз 
первичный 5 7,7 1 2,0 2 5,9 – – 8 5,1 

Гипотиреоз 
послеопе-
рационный 

8 12,3 7 14,6 1 2,9 1 11,1 17 10,9 

ДУНТЗ 19 29,3 13 27,1 15 44,2 4 44,5 51 32,8 
МУЗ 5 7,7 9 18,8 4 11,8 – – 18 11,6 
ДТЗ 1 1,5 – – – – – – 1 0,6 
Киста(ы)  2 3,0 3 6,2 1 2,9 – – 6 3,8 
ДНТЗ и 
гипотиреоз 
первичный 

– – – – 1 2,9 – – 1 0,6 

ДУНТЗ и 
гипотиреоз 
первичный 

2 3,0 – – – – 1 11,1 3 1,9 

МУЗ и 
гипотиреоз 
первичный 

1 1,5 – – – – – – 1 0,6 

Рак ЩЖ – – – – 1 2,9 – – 1 0,6 
Итого: 65 100,0 48 100,0 34 100,0 9 100,0 156 100,0 
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прила) в сочетании с антиоксидантами (аскорбиновая кислота – 
1,0 г в сутки; токоферол 0,2 – 1 раз  в сутки в течение 1 месяца в 
каждом квартале),  с применением дополнительных технологий: 
небулайзерной терапии, аппарата биологически обратной связи 
(БОС) для тренировки диафрагмы, обучения в «Астма-школе», 
мониторирования тяжести БА с регистрацией данных пикфло-
уметрии, артериального давления, симптомов БА (ежедневных), 
устранения факторов риска. 14 больных 2 группы (9 лиц с БАСТ 
и 5 лиц БАТТ) с сопутствующей АГ получали на протяжении 
диспансерного наблюдения симбикорт и ИАПФ (эналаприл 10-20 
мг в сутки). У 29 больных БА 3 контрольной группы (17 лиц с 
БАСТ и 12 лиц БАТТ) с сопутствующей АГ программа ведения 
больных была аналогична 1 группе больных, но больные этой 
группы получали бронхолитики беродуал или атровент по 2 вдо-
ха   4-5 раз в день, теопек (0,3×2 раза в день), ингаляционные 
глюкокортикостероиды (ИГКС) – будесонид или беклазон (в 
суточной дозе от 1000 мкт до 2000 мкт), гипотензивные  препара-
ты (эналаприл). Больные 4 группы (7 чел. с БАСТ и 5 – с БАТТ) в 
процессе диспансерного наблюдения получали симбикорт и АРА 
(микардис 40-80 мг в сутки). Больные 5 группы (12 лиц с БАСТ и 
10 – с БАТТ) с сочетанной АГ получали лизиноприл (20 мг в 
сутки) на фоне комплексного общепринятого лечения БА. В 6 
группу (контрольную) были включены  15 больных БАСТ с со-
путствующей АГ, которые получали нерегулярно общепринятое 
комплексное лечение по поводу БА 9контрольное обследование 
больных провдилось 4-6 раз в год). 86% больных данной группы 
получали гипотензивные препараты нерегулярно, беспорядочно. 

Программа диспансерного ведения больных 2, 3, 4, 5 групп 
была аналогична таковой у больных 1 группы. Изучение клима-
тоэкологических особенностей окружающей среды Сургута про-
ведена по данным Сургутского кадастрового центра «Природа». 
Индексы изменчивости (более чем на 5 градаций) внутрисуточ-
ной (в/с), межсуточной (м/с), тотальной (tot), атипичной (м/с 
флюктуация более, чем на 20 градаций), температуры, атмосфер-
ного воздуха (Т), атмосферного давления (рА), весового содер-
жания О2 в атмосферном воздухе (ВС О2 А) вычисляли ежеме-
сячно за период 6 лет по  методике В. Ф. Ушакова (2004). 

Среди вредных техногенных факторов исследовали сред-
немесячную динамику концентрации загрязнителей атмосферы 
города (в мг/м3) – диоксида серы, диоксида азота, формальдегида, 
фенола, оксида углерода, 3,4-бензпирена, рассчитывали ком-
плексный индекс загрязнения атмосферы (ИЗА, в отн.ед.). Про-
водили изучение индексов гелиофизической активности (К – 
индекс и число Вольфа). Использовались данные гелиогеофизи-
ческой лаборатории г. Новосибирск за период 2001-2005гг. 

Разделение больных в зависимости от формы, степени тя-
жести заболевания приводили согласно Международной стати-
стической классификации болезней (МКБ) 10 пересмотра, GINA-
2002. В научной работе, наряду с общеклиническим обследова-
нием, использовали рентгенологические методы, крупнокадро-
вая флюорография, рентгенография (аппарат «Sirescop» фирмы 
«Siemens»); функциональные: дыхательные объемы и показатели 
механики дыхания изучали на аппарате «Masterlab» фирмы 
«Erich Jaege» (Германия); проводили исследование ОФВ1 в ди-
намике, до и после пробы с бронхоспазмолитиком, изучали еже-
месячно на протяжении 2-х лет показатели вентиляционной 
функции легких: жизненной емкости легких (ЖЕЛ), объема фор-
сированного выдоха за первую секунду (ОФВ1,), пиковой объем-
ной скорости выдоха (ПОСвыд), максимальной объемной скоро-
сти выдоха на уровне 25% ФЖЕЛ (МОС25), максимальной объ-
емной скорости выдоха на уровне 50% ФЖЕЛ (МОС50), макси-
мальной объемной скорости выдоха на уровне 75% ФЖЕЛ 
(МОС75). УЗИ сердца вели на аппарате «Sucvoye» (США), в ре-
альном масштабе времени линейным и конвексным датчиком 3,5 
МГц  в М-,  В-режимах. Функциональные показатели у больных 
1-6 групп изучались до взятия на учёт и после 6, 12, 24 месяцев. 

Больные обследованы в аллергологическом кабинете. Ста-
тистические расчеты проводили с применением пакета «Primer of 
Biostatistics- 4.03»; и «Unistat 5.On». Анализ взаимосвязей пере-
менных вели при параметрическом распределении данных путем 
линейного корреляционного анализа Пирсона и ранговой корре-
ляции Спирмена при непараметрическом распределении данных. 
Достоверными считали различия при р<0,05. 

Результаты показали, что число случаев обращений боль-
ных по поводу обострения БА и повышения АД было высоким в 
ноябре (18,6%), декабре (19,2%), феврале (12,6%), марте (24,3%), 

апреле (15,5%); в меньшей мере оставалось повышенной в октяб-
ре (10,8%), январе (10,2%), мае (8,3%) и сниженным в  июне 
(3,5%), в июле (2,6%), августе (3,8%), сентябре (4,6%). 

Выраженное увеличение числа случаев обострений БА с 
повышением АД происходило в периоды (месяцы) значительного 
загрязнения воздуха диоксидом азота зимой  (1,065–1,28 отн. ед), 
весной (0,91–1,046 отн. ед), осенью (0,95–1,23 отн.ед). Первый 
пик (ноябрь, декабрь) увеличения числа обострений совпал с 
резким повышением концентрации в воздухе 3,4% бензапирена 
(Rs=0,56 при р < 0,05), второй пик увеличения числа обострений 
БА совпал с резким повышением в марте (Rs=0,51, р<0,05) уровня 
загрязнения воздуха диоксидом азота. Выявлена прямая корреля-
ционная достоверная связь (р<0,05) между индексом изменчиво-
сти барометрического давления и частотой случаев обострений в 
ноябре, декабре, феврале, марте, апреле. При этом установлена 
прямая корреляционная зависимость между индексом ВС О2 А 
м/с и показателями обострений БА с повышением АД в октябре, 
ноябре, декабре, феврале. Наиболее продолжительный период 
действия геомагнитных бурь (с сильным внезапным началом) 
наблюдался в осенние месяцы (по 14-15 дней) и весенние (по 8-14 
дней) по сравнению с зимними и летними месяцами (от 1 до 6 
дней), что совпадало с резким увеличением частоты обострений 
БА с повышением АД. Усовершенствование диспансеризации 
больных БА с АГ с учетом неблагоприятных климато-
экологических периодов и внедрение новой методики (углублен-
ный осмотр амбулаторных больных, коррекция доз противоаст-
матических гипотензивных препаратов 10-16 раз в году, отмена 
ИАПФ при побочных  реакциях на них и назначение АРА, лизи-
ноприла; применение аппарата БОС (биологической обратной 
связи) для тренировки диафрагмы, небулайзерной терапии) по 
вторичной профилактике БА+АГ, повышало качество жизни 
больных, снижало в 9,6 раз частоту рецидивов, нормализовало 
спирографические показатели, артериальное давление. Через 1 
год диспансерного наблюдения больных наиболее выраженный 
положительный терапевтический эффект наблюдался у лиц 1, 4, 5 
групп, в отличие от 2, 3, 6 групп больных. При этом у больных 1, 
4, 5 групп полный контроль над  БА установлен соответственно у 
92%, 84%, 82% больных, хороший – соответственно у 8%, 16%, 
18% больных, тогда как у больных 2, 3  групп полный контроль 
над БА отмечался соответственно у 82% и 64% больных, а хоро-
ший у 18% и 36% больных. У больных контрольной группы (6) 
полный и хороший контроль над БА был установлен соответст-
венно у 22% и 10% больных. 

У больных 1, 4, 5 групп, получающих по поводу АГ ИАПФ, 
у 30-44% отмечался периодически трудно купируемый сухой 
кашель, исчезающий после отмены гипотензивного препарата. У 
больных 4 группы и у лиц 5 группы (получающих лизиноприл) 
подобной побочной реакции не наблюдалось. Наряду с этим, к 
концу 1-го года диспансерного наблюдения у больных 1, 4, 5 
групп спирографические показатели нормализовались, тогда как 
у больных 2, 3 групп спирографические показатели увеличились 

Таблица 1 
 
Динамика спирографических показателей в процессе диспансеризации у 

больных БА с сочетанной АГ 
 

Показатели Здоровые 
n=20 

1 группа 
n=18 

2 группа 
n=14 

3 группа 
n=29 

4 группа 
n=12 

77,2±2,81 76,4±3,2 1) 72,4±3,4 75,4±2,4 
2) 84,3±3,8* ЖЕЛ, % Д 

 
100,1±2,9 

 90,3±3,2* 88,2±3,4* 
3) 85,2±3,1* 

91,6±2,9** 

64,3±2,6 66,4±2,6 1) 57,4±2,9 63,6±3,2 
2) 75,3±3,46** ОФВ,% Д 

 
93,9±2,3 

 84,6±3,5* 78,2±2,8* 
3) 74,6±2,23*** 

90,2±2,6*** 

48,4±3,1 52,6±3,2 1) 47,0±3,2 47,6±3,4 
2) 61,6±2,8* МОС25% Д 

 
87,6±6,4 

 82,5±3,4** 59,4±2,5 
3) 82,5±2,3*** 

82,5±2,8*** 

38,6±3,3 42,3±3,1 1) 36,8±2,60 35,7±3,3 
2) 72,4±3,2*** МОС50% Д 

 
88,6±5,4 

 82,4±4,2*** 71,2±2,6* 
3) 84,2±2,12*** 

83,5±2,7*** 

39,5±3,8 37,8±3,6 1) 43,3±1,98 42,3±4,5 
2) 70,3±2,8** МОС75% Д 92,0±5,8 83,2±4,3*** 68,6±2,9* 

3) 78,6±1,76*** 
84,2±3,3** 

 
Примечание: здесь и в других таблицах: в числителе – до лечения; в знамена-
теле – после лечения. p – достоверность различий между показателями до и 
после лечения.  * –  р<0,05, ** – р<0,01, ***– р<0,001. У  лиц 3й группы: 1–до 

взятия на учет, 2 – через 1 год, 3 – через 2 года 
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(р<0,05), но значительно в меньшей мере в отличие от 1, 4, 5 
групп больных и не достигли уровня здоровых (табл. 1, 2). 
 

Таблица 2 
 

Динамика спирографических показателей в процессе диспансеризации 
(до и через 1 год) больных БА с сопутствующей АГ 

 

Показатели Здоровые 
n=20 

5 группа 
n=12 

6 группа 
n=15 

76,4±3,2 73,5±3,4 ЖЕЛ, % Д 100,1±2,9 86,5±2,7* 74,6±4,2 
58,6±2,9 62,3±4,3 ОФВ1% Д 93,9±2,3 73,8±3,1* 68,2±3,7 
46,2±3,3 47,3±3,6 МОС25% Д 87,6±6,4 77,2±3,5* 50,2±3,8 
37,4±2,8 43,4±3,2 МОС50% Д 88,6±5,4 81,7±3,6** 47,6±4,7 
38,4±3,5 44,7±3,8 МОС75% Д 92,0±5,8 79,2±3,2** 54,2±3,7 

 
Интересные результаты получены при анализе показателей 

ФОВ1, МОС25, МОС50, МОС75
  у больных 2 и 4 групп получающих 

симбикорт, но разные по механизму действия гипотензивные 
препараты. Если у больных  4 группы в процессе диспансериза-
ции спирографические показатели ФОВ1, МОС25, МОС50, МОС75

   
(составляли: 90,2±2,6%, 82,5±2,8%, 83,5±2,7%, 84,2±3,3% Д) 
нормализовались (т.е., проходимость бронхов на всех уровнях 
восстановилась и не отличалась от таковой у здоровых), то у 
больных 2 группы эти показатели составляли: 78,2±2,8%, 
59,4±2,5%, 71,2±2,64%, 68,6±2,9%. хотя и увеличились (р<0,05)  к 
концу 1 года диспансерного наблюдения, но оставались значи-
тельно ниже (р<0,05), таковых у больных 4 группы и у здоровых. 
  

Таблица 3 
 
Динамика показателей эхокардиографии, артериального давления в 
процессе диспансеризации (до и через 1 год) больных БА с сопутст-

вующей АГ 
 

Показатели  Здоровые  
n=20 

2 группа 
n=14 

4 группа  
n=12 

5 группа  
n=22 

6 группа  
n=15 

55,4±1,8 56,4±1,6 58,3±1,3 55,8±1,3 ФВЛЖ,  
% 62,8±1,0 

58,5±2,1 63,2±1,2* 63,0±1,0* 56,4±1,4 
3,71±0,09 3,68±0,08 3,76±0,09 3,69±0,08 КСРЛЖ,  

см 3,44±0,04 
3,59±0,08 3,40±0,08* 3,48±0,08* 3,71±0,09 
137,8±4,3 142,8±4,2 141,8±4,2 139,2±5,6 КДОЛЖ,  

мл 127,4 ±2,5 
129,6±5,2 126,3±3,6* 130,2±4,3 138±4,8 
55,8±2,3 62,3±3,2 59,3±2,4 57,6±2,3 КСОЛЖ,  

мл 50,6±2,2 
56,5±2,1 48,1±3,3* 50,6±2,60* 58,4±2,4 
35,2±2,2 34,6±2,3 36,4±1,8 34,4±1,5 СДЛА,  

мм рт ст 23,1±0,5 
29,4±2,6 25,4±2,4* 25,1±1,6* 32,6±1,4 

158,6±3,6 157,9±4,2 166,4±4,6 162,3±3,4 АДС 126,4±4,1 
139, ±3,4 129, ±3,8* 138,8±3,6* 164,6±3,6 
94,7±3,2 95,8±4,3 97,6±3,4 98,2±3,2 АДД 78,2±3,2 
90,4±4,1 75,6±3,6* 90,8±3,1 97,8±3,1 

 
В результате лечения гипотензивными препаратами у боль-

ных 2, 4, 5 групп отмечалась (по сравнению с 6 группой) положи-
тельная динамика клинических симптомов связанных с АГ, что 
проявлялось исчезновением головной боли, боли в области серд-
ца, раздражительности, нормализацией сна, снижением (р<0,05) 
САД (систолического артериального давления) и ДАД (диасто-
лического артериального давления). При этом САД и ДАД в 
процессе диспансеризации нормализовались только у больных 4 
группы (составляли соответственно: 129,2±3,8 и 75,6±3,6 мм рт 
ст). Результаты эхокардиографического исследования показали, 
что под влиянием лечения,  у больных 2, 4, 5 групп (в отличие от 
больных 6 группы) ФВЛЖ (фракция выброса левого желудочка) 
существенно (р<0,5) увеличилась (до нормы), а показатели КСР 
(конечного систолического размера), КДО (конечного диастоли-
ческого объема), КСО (конечного систолического объема) снизи-
лись (см. табл. 3), что свидетельствовало об улучшении систоли-
ческой функции левого желудочка у больных основных групп. 
При  этом,  на фоне лечения у больных  4, 5 групп показатели 
КСР, КСО достоверно (р<0,05) уменьшились до уровня здоро-
вых, тогда как у больных 2 группы после лечения эти показатели 
превышали таковые у здоровых лиц. К концу 1 года диспансери-
зации СДЛА (систолическое давление в легочной артерии) у 
больных 4, 5 групп достоверно снизилось (р<0,05) до уровня 

здоровых лиц, имело тенденцию к снижению у больных 2 группы 
и существенно не изменилось у больных 6 группы (табл. 3). 

Учитывая частое (в течение года) неблагоприятное влияние 
климато-экологических факторов, высокой активности геомаг-
нитных бурь на течение БА с сопутствующей АГ, была изменена 
традиционная программа ведения подобного рода больных (с 
коррекцией ежемесячно, лечения 10-16 раз в году и использова-
нием дополнительно таких технологий, как БОС, небулайзерной 
терапии в амбулаторных условиях).  

Усовершенствование технологии диспансеризации больных 
БА сопутствующей АГ повышало качество жизни больных, сни-
жало частоту рецидивов, сопровождалось нормализацией на 
более длительный срок спирографических показателей, артери-
ального давления. Наиболее положительный терапевтический 
эффект оказывали на больных БА с сопутствующей АГ сочета-
ния: симбикорт+спирива+ИАПФ, симбикорт+АРА, противоаст-
матические препараты+лизиноприл.  

В то же время, сравнительный анализ динамики спирогра-
фических показателей у 2 и 3 групп показал, что ИАПФ у боль-
ных  2 группы значительно тормозили восстановление бронхов 
на всех уровнях (по данным МОС25, МОС50, МОС75), чего не 
наблюдалось у больных 4 группы, получающих микардис. До-
полнительное же назначение небулайзерной терапии, методики 
БОС, спиривы к симбикорту и ИАПФ,  по-видимому, нейтрали-
зовало побочное действие  ИАПФ у лиц 1 группы, у которых к 
концу 1 года диспансеризации спирографические показатели 
нормализовались. Использование лизиноприла в комплексное 
лечение больных БА с АГ не сопровождалось появлением сухого 
кашля с бронхообструкцией у них и способствовало нормализа-
ции спирографических показателей.  

В отличие от других ингибиторов АПФ, лизиноприл не ну-
ждается в биотрансформации для образования активных метабо-
литов, не содержит сульфгидрильной группы, являющейся при-
чиной побочных эффектов. Для достижения положительного 
терапевтического эффекта, снижения повышенного АД, СДЛА, 
улучшения систолической функции ЛЖ, рекомендуется включать 
в комплексное лечение больных БА с сопутствующей АГ микар-
дис, лизиноприл, небулайзерную терапию и методику БОС. 

Выводы. Усовершенствование диспансеризации больных 
БА  с сопутствующей АГ на Севере при использовании в ком-
плексном лечении дополнительных технологий (небулайзерной 
терапии, способа тренировки диафрагмы посредством аппарата 
для биологически обратной связи), препаратов симбикорта, спи-
рива, АРА (микардиса), лизиноприла, на фоне мероприятий по 
вторичной профилактике БА, частой коррекции (10-16 раз в году) 
амбулаторного лечения пациентов значительно повышает качес 
тво жизни больных данной категории, снижает в 9,6 раза частоту 
рецидива БА. Контроль над БА и АГ отмечался у 92% больных. 

 
Литература 

 
1. Авдеев С.Н. Бронхиальная астма в таблицах и схемах.– 

М.: Атмосфера,  2005.– с 2. 
2. Глобальная стратегия лечения и профилактики бронхи-

альной астмы.– Пересмотр 2002 г.: Пер. с англ.– М., 2002.  
3. Зодионченко В.С и др. // Тер. Архив.– 2001.– № 1.– С. 51. 
4. Казаков Ю.М., Денисюк В.И. Болезни сердца и сосудов в 

сочетании с патологией других органов и систем.– Винница, 
2002.– С. 72–77. 

5. Карпин В.А. и др. Современные медико-экологические 
аспекты урбанизированного Севера.– М.: Изд-во РУДН.–  2003.  

6. Литвинов Н.С. и др. // VIII Национальный конгресс по 
болезням органов дыхания. –  1998.– С. 31. 

7. Мухамеджанова Г.Ф // Кардиол.–   1995.  – Т. 35,  № 3.– 
С. 94–95. 

8.Прибылова Н.Н. и др. // VIII Нац.  конгресс по болезням 
органов дыхания.– 1998.– С. 109. 

9.Ушаков В.Ф. и др. // XIII Нац.конгресс по болезням орга-
нов дыхания.  –  2003.– С. 76. 

10. Ушаков В.Ф. и др. Проблемы северной пульмонологии.– 
Сургут: Изд-во СурГУ.–  2006. 

11.Чучалин А.Г. Руководство по диагностике, лечению и 
профилактике бронхиальной астмы.– М.,  2005.  

 
. 



  ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С.89 

TECHNOLOGICAL ASPECTS OF IMPROVEMENT OF MEDICAL PRO-
PHYLAXIS IN PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA AND ARTERIAL 

HYPERTONIA IN NORD 
 

V.F. USHAKOV, E.A. IL’INA, T.G. KOLESNIK, O.V. MASALEVA,  
V.A. SLAVNOV, O.V. SHEVTCHENKO 

 
Summary 

 
Improvement of technology of prophylactic medical examina-

tion in patients with a bronchial asthma and arterial hypertension 
consists to increasing  of frequency of out-patient surveys with correc-
tion Treatment of regular use of simbicort, sprive, micardis, adapto-
genes, antioxidants and by means of nevolaser therapy. 
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ОЦЕНКА АДАПТАЦИОННЫХ ВОЗМОЖНОСТЕЙ  ПАЦИЕНТОВ С ГИПЕР-
ТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

 
Е.И. КОПНИНА*  

 
Анализ научных исследований за последние годы показал, 

что в клинике внутренних болезней до конца не решены вопросы 
оценки адаптированности организма человека при различных 
заболеваниях и, в частности, при гипертонической болезни (ГБ). 
Судить о степени напряжения регуляторных систем у пациентов 
с гипертонической болезнью можно с помощью многих методов: 
путем изучения содержания в крови гормонов адреналина и но-
радреналина, по изменению диаметра зрачка, по величине пото-
отделения и т.д. Но наиболее простой и доступный метод – мате-
матический анализ ритма сердца.  Изменения ритма сердца – 
универсальная оперативная реакция организма в ответ на воздей-
ствие внешней среды. Комплексная оценка вариабельности сер-
дечного ритма может осуществляться по показателю активности 
регуляторных систем (ПАРС). 

Цель работы – изучение влияния стадии заболевания на 
показатель активности регуляторных систем у лиц с ГБ. 

Материалы и методы. В исследование были включены 40 
пациентов с ГБ. Из них 20 пациентов с ГБ I стадии (средний воз-
раст 49,3±1,7 года) и 20 пациентов с ГБ II стадии (средний воз-
раст 51,1±1,6 года). Диагноз ГБ выставлялся на основании жалоб, 
анамнеза заболевания, наследственного анамнеза, результатов 
объективного обследования, ЭКГ, Эхо-КГ согласно классифика-
ции артериальной гипертонии экспертов ВОЗ и МОАГ 1999 года, 
дополненной Европейским обществом по гипертонии и Европей-
ским обществом кардиологов (2003 г.).  Всем пациентам прово-
дилась кратковременная 5-минутная запись Холтеровского мони-
торирования ЭКГ с последующим вычислением ПАРС. ПАРС 
вычислялся в баллах по специальному алгоритму, учитывающему 
статистические показатели, показатели гистограммы и данные 
спектрального анализа кардиоинтервалов. ПАРС позволяет диф-
ференцировать степени напряжения регуляторных систем. 

Результаты исследования. При анализе полученных ре-
зультатов было выявлено, что у больных на I ст. ГБ в положении 
лежа на спине в покое наблюдался более высокий уровень ПАРС, 
чем у больных на II ст. заболевания (7,3±0,56 баллов на I ст. за-
болевания и 5,3±0,48 баллов на II ст.) (р<0,01),  что свидетельст-
вует об адаптации организма при прогрессировании заболевания 
к обычным условиям существования, условиям покоя для сохра-
нения оптимального равновесия функциональных систем. После 
проведения активной ортостатической пробы наблюдалась сле-
дующая закономерность: у пациентов на I ст. заболевания ПАРС 
остался на том же уровне (7,3±0,56 баллов), а на II ст. увеличился 
до 9,1±0,48 баллов (р<0,05), что говорит об истощении регуля-
торных систем и неудовлетворительном приспособлении к быст-
ро меняющимся условиям существования. Данные изменения 
говорят о снижение активности управляющих механизмов, что 
затрудняет  поддержание внутреннего гомеостаза в ответ на 
стрессорное воздействие, у пациентов на II ст. ГБ по сравнению с 
пациентами на I ст. По мере перехода от одной стадии болезни к 
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другой, резервные возможности регуляторных систем уменьша-
ются и не обеспечивают перенастройки организма на новый уро-
вень функционирования. Одновременно с падением функцио-
нальных резервов снижаются и адаптационные возможности 
организма. Это обусловлено истощением метаболических, энер-
гетических и информационных ресурсов организма, которые 
оценивали по состоянию механизмов регуляции кровообращения. 

Выводы. По мере прогрессирования ГБ организм приобре-
тает отсутствующую ранее устойчивость к измененным факторам 
внутренней и внешней среды, но снижается способность сердеч-
но-сосудистой и вегетативно-нервной систем обеспечивать адек-
ватную реакцию организма в стрессовых ситуациях. 
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РОЛЬ НИЗКОИНТЕНСИВНОГО ЛАЗЕРНОГО ИЗЛУЧЕНИЯ В КОРРЕК-
ЦИИ НАРУШЕНИЙ ГЕМОДИНАМИКИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ 

У ДЕТЕЙ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
 

О.И.ВОТЯКОВА, А.И.РЫВКИН, И.Ю.НОВОЖИЛОВА, М.С.ВЛАСОВА, 
К.М.ПРУСОВА*  

 
Основной причиной ранней инвалидизации больных сахар-

ным диабетом являются сосудистые осложнения, среди которых 
значительное место занимают ангиопатии нижних конечностей. 
Длительное бессимптомное течение диабетических ангиопатий и 
доказанная возможность обратного развития на начальных стади-
ях делают актуальным поиск доклинических маркеров их форми-
рования и методов коррекции на данном этапе. Известен целый 
ряд механизмов, участвующих  в патогенезе сосудистых ослож-
нений при сахарном диабете [1]. Назначение комбинации препа-
ратов, целенаправленно воздействующих на каждый из них, мо-
жет стать причиной полипрагмазии и некомплаентности пациен-
тов. В этой связи приоритетным является выбор методов лечения, 
обладающих многогранным воздействием на организм. К числу 
таких методов относится лазеротерапия. Известны следующие 
эффекты лазерного излучения: повышение биоэнергетического 
потенциала клетки, активация в ней биосинтетических и метабо-
лических процессов [2], торможение перекисного окисления 
липидов и нормализация антиоксидантного статуса организма 
[9], высвобождение в зоне воздействия биологически активных 
веществ, улучшающих кровоток в микроциркуляторном русле [7, 
13], рост фибринолитической активности крови, уменьшение 
адгезивных свойств тромбоцитов и их агрегационной способно-
сти [5, 6, 11], улучшение нервной проводимости [10]. Все это 
способствует улучшению регионарного кровообращения. 

Цель работы – изучение у детей с сахарным диабетом 1 
типа состояния регионарного кровотока нижних конечностей, 
влияния и механизмов воздействия на его параметры низкоин-
тенсивного лазерного излучения. 

Пациенты, методы исследования, методика лазеротера-
пии. 71 ребенку в возрасте от 6 до 17 лет со стажем сахарного 
диабета от одного месяца до 12 лет, получающему человеческие 
генноинженерные инсулины в режиме интенсифицированной 
инсулинотерапии и не имеющему клинико-лабораторных при-
знаков кетоза, на аппаратно-компьютерном комплексе «РЕОС-
ПЕКТР» (фирма «НейроСофт») выполнена реовазография ниж-
них конечностей  в покое и в ходе проведения пробы с локальной 
физической нагрузкой [3]. Реограммы обработаны с расчетом 
амплитудных, временных и скоростных показателей, позволяю-
щих судить об интенсивности кровотока (РИ – реографический 
индекс), периферическом сосудистом сопротивлении (МУ – мо-
дуль упругости) и сосудистом тонусе (ИБН – индекс быстрого 
наполнения, показатель «приток-отток», угол вершины, АВ/АА – 
соотношение амплитуд венозной и артериальной компонент, 
ДИК – дикротичекий и ДИА – диастолический индексы, α1/α2 – 
время быстрого и медленного наполнения и их соотношение). 
Чтобы оценить влияние на гемодинамику нижних конечностей 
низкоинтенсивного лазерного излучения, из прошедших обследо-
вание детей были сформированы 3 группы. Первую составили 13 
пациентов со сниженным пульсовым кровенаполнением в покое, 
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во 2-ю вошли 12 детей с отклонениями, регистрируемыми лишь 
при проведении пробы с физической нагрузкой, 3-я группа из 6 
детей, не получавших лазеротерапию, служила контрольной. 

Параллельно с реовазографией 21 пациенту, из которых 15 
составили основную группу и 6 детей контрольную, проведена 
лазерная допплеровская флоуметрия тыльной поверхности стоп 
(лазерный анализатор ЛАКК-01 производства НПО «Лазма»). 
Оценивались интенсивность кровотока в микроциркуляторном 
русле (М – показатель микроциркуляции), сохранность механиз-
мов его регуляции (σ – временная изменчивость микроциркуля-
ции, Kv – вазомоторная активность микрососудов) и вклад от-
дельных составляющих в колебания тканевого кровотока (АLF – 
амплитуда медленных волн флаксомоций, отражающих актив-
ность прекапиллярного звена, Аα – сверхмедленных волн, обу-
словленных ритмической активностью эндотелия, АHF – быст-
рых волн, зависящих от колебаний венозного кровотока, синхро-
низированного с дыхательными движениями, АCF – амплитуда 
волн, связанных с пульсовыми колебаниями кровотока, ALF/M – 
показатель миогенной активности, σ/ALF – нейрогенного тонуса 
и ACF/M – внутрисосудистого сопротивления). Для определения 
резервов микроциркуляторного русла использована окклюзион-
ная проба [12] с вычислением РКК – резерва капиллярного кро-
вотока и Т½ – периода полувосстановления кровотока.  

У 30 больных сахарным диабетом изучено изменение под 
влиянием лазерного излучения вегетативного статуса, который 
определялся по результатам спектрального анализа вариабельно-
сти ритма сердца, выполненного на аппаратно-программном 
комплексе «ПолиСпектр» (фирма «НейроСофт»). Оценивались 
пятиминутные ритмограммы, записанные в покое и в ходе прове-
дения ортостатической пробы. Определялась общая мощность 
спектра (TP, мс2/Гц), отражающая суммарную активность воздей-
ствия на сердечный ритм регуляторных систем, пред-
ставленность в ней спектров высоких (HF, %), низких 
(LF, %) и очень низких (vLF, %) частот, характери-
зующих вклад в регуляцию ритма сердца соответст-
венно парасимпатических, симпатических и нейрогу-
моральных влияний, а также индекс вагосимпатиче-
ского взаимодействия (LF\HF). В зависимости от ве-
личины указанных показателей, с учетом возрастного 
оптимума их изменений [4], у 7 обследованных уста-
новлена нормотония, у 7 детей – парасимпатикотония, 
у 8 пациентов симпатикотония и у 8 человек – вариант 
с активизацией центрального контура регуляции, сви-
детельствующий об истощении функциональных воз-
можностей автономной нервной системы. О состоянии 
сегментарного отдела вегетативной нервной системы 
судили также по величине коэффициентов: КВАЛЬС, 
К30:15, КД, КИЗО, вычисленных при проведении кардио-
васкулярных проб: Вальсальвы, ортостатической, с глубоким 
дыханием и с изометрической нагрузкой [8]. 

Функциональное состояние периферических нервных воло-
кон определялось также по данным стимуляционной электромио-
графии, выполненной на аппаратном комплексе для регистрации 
вызванных потенциалов «НейроМВП» (фирма «НейроСофт») 15 
детям, получавшим лазеротерапию, и 10 больным сахарным диа-
бетом, которым данный метод лечения не применялся. В ходе 
указанного обследования изучались: амплитуда М-ответа при 
стимуляции большеберцового нерва в области медиальной ло-
дыжки, как показатель, характеризующий суммарный ответ дви-
гательных единиц на электрическое раздражение нерва; скорость 
распространения возбуждения (СРВ) по миелинизированным 
двигательным волокнам нервного ствола; резидуальная латент-
ность (РЛ), отражающая проведение импульса по немиелинизи-
рованным терминалям. Группы сравнения формировались с уче-
том их сопоставимости  по возрасту и показателям состояния 
углеводного обмена. Пациентам проводилась коррекция инсули-
нотерапии для компенсации углеводного обмена, сопутствующая 
лекарственная терапия не назначалась. Эффективность лазероте-
рапии оценивалась путем сопоставления показателей, получен-
ных до и после окончания курса лечения из 8-10 процедур, с 
использованием критерия Стьюдента для связанных пар. У детей 
контрольной группы сравнивались параметры, зарегистрирован-
ные при поступлении и перед выпиской из стационара. 

Для лазерной терапии использовался аппарат «Узор», кото-
рый относится к полупроводниковым лазерам на арсениде гал-
лия, генерирующим импульсы в ближнем инфракрасном диапа-

зоне с глубиной проникновения волны на  7-10 см, имеющий два 
излучателя с раздельными системами управления. Аппарат рабо-
тает в импульсном режиме, считающемся наиболее физиологич-
ным, дающем возможность изменять частоту генерации светово-
го потока, исключающем тепловые воздействия на ткани при 
взаимодействии. Воздействие осуществлялось на три зоны. Пер-
вая – зона проекции ствола легочной артерии и дуги аорты, 2-3 
межреберье справа и слева от грудины. Облучение проводилось 
по контактной методике с частотой следования импульсов 80 Гц. 
Экспозиция составляла по 2 минуты с каждой стороны. 2-я зона – 
область проекции паравертебральных симпатических ганглиев на 
уровне пояснично-крестцового отдела позвоночника. Облучение 
проводилось по сканирующей методике с частотой следования 
импульсов 300 Гц и экспозицией по 2 минуты с каждой стороны 
позвоночного столба. 3-я зона – проекция сосудисто-нервного 
пучка нижних конечностей. Ее облучение велось по сканирую-
щей методике,  частота следования импульсов – 300 Гц, продол-
жительность экспозиции – 4 минуты на каждой конечности. 

Результаты исследования. При анализе итогов реовазо-
графии у 18% обследованных обнаружено уменьшение пульсово-
го кровенаполнения в покое, у 78%  детей выявлены отклонения 
при проведении функциональных проб. При этом ни у одного 
ребенка не было отмечено клинических признаков нарушения 
регионарного кровотока в нижних конечностях. Приведенные 
данные говорят о высокой частоте встречаемости доклинических 
проявлений диабетических ангиопатий нижних конечностей у 
детей с сахарным диабетом. Влияние низкоинтенсивного лазер-
ного излучения на показатели кровообращения в изучаемом ре-
гионе у детей со сниженным пульсовым кровенаполнением в 
покое и у пациентов с неадекватным обеспечением притока крови 
при выполнении нагрузочной пробы отражено в табл. 1. 

Данные табл. 1 указывают на достоверное увеличение у де-
тей со сниженным пульсовым кровенаполнением в покое после 
лазеротерапии реографического индекса в голенях, уменьшение 
угла вершины и соотношения α1/α2. Эти изменения отражают 
снижение повышенного у представителей данной группы до 
лечения тонуса сосудов и восстановление притока крови в сосу-
дистое русло нижних конечностей. Сохранение на нормальном 
уровне пульсового кровенаполнения в голенях при проведении 
пробы (табл.2) говорит об улучшении под влиянием лазерного 
излучения и реакции регионарного кровообращения на нагрузку. 
В стопах динамика изменений была менее выраженной. 

 
      Таблица 2 

 
Изменение пульсового кровенаполнения у детей с сахарным диабетом 

на фоне лазеротерапии в пробе с физической нагрузкой (M±m) 
 

Показатели реовазографии РИфон, у.е. РИфиз, у.е. 
Группа детей с нарушением регионарного кровотока в покое 

До лечения 0,31±0,02 0,33±0,02 
После лечения 0,72±0,14  p<0,01 0,65±0,06  p<0,001 
Группа детей с отклонениями при проведении пробы с физической нагрузкой 
До лечения 0,62±0,05 0,61±0,04 
После лечения 0,70±0,07 0,73±0,09  p<0,05 

Контрольная группа 
При поступлении 0,63±0,08 0,66±0,06 
При выписке 0,58±0,06 0,63±0,08 

 
Примечание: РИфон – пульсовое кровенаполнение в покое, РИфиз – пульсо-

вое кровенаполнение в пробе с физической нагрузкой 

Таблица 1 
 

Изменение показателей реовазографии у детей с сахарным диабетом на фоне лазе-
ротерапии в покое (M±m) 

 
В голенях В стопах Показатели 

реовазографии РИ, у.е. a1/a2, у.е. угол вер- 
шины, град РИ, у.е. a1/a2, у.е. угол вер- 

шины, град 
Группа детей с нарушением регионарного кровотока в покое 

До лечения 0,31±0,02 1,21±0,07 161,4±0,6 0,77±0,10 1,33±0,21 136,7±5,7 

После лечения 0,72±0,14 
p<0,01 

1,05±0,05 
p<0,05 

142,7±0,7 
p<0,05 0,71±0,05 1,16±0,04 

p<0,05 138,9±1,7 

Группа детей с отклонениями при проведении пробы с физической нагрузкой 
До лечения 0,62±0,05 1,12±0,06 143,4±3,7 0,91±0,08 1,07±0,11 135,1±3,8 
После лечения 0,70±0,07 1,10±0,06 142,2±3,9 0,83±0,10 1,13±0,06 135,5±5,2 

Контрольная группа 
При поступлении 0,63±0,08 1,07±0,03 143,5±4,5 0,90±0,09 1,19±0,04 135,0±3,0 
При выписке 0,58±0,06 1,03±0,04 143,6±5,9 0,87±0,05 1,10±0,03 136,8±4,2 
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У пациентов, у которых отклонения отмечались лишь при 
проведении пробы с физической нагрузкой, после курса лазерной 
терапии в покое достоверных изменений со стороны показателей 
реовазографии не зарегистрировано (табл. 1). У них имело место 
и увеличение пульсового кровенаполнения после локальной фи-
зической нагрузки (табл. 2), говорящее о росте резервных воз-
можностей гемодинамики нижних конечностей. В стопах, как и у 
детей предыдущей группы, эти изменения выражены меньше.   

При оценке влияния лазеротерапии на микроциркуляторное 
русло стоп, у пациентов,  получавших лазеротерапию, после ее 
курса зарегистрирована тенденция к увеличению ALF, ALF/M, 
ACF/M, статистически значимое возрастание Aα (табл.3), что отра-
жает усиление работы вазомоторов прекапиллярного звена, миоген-
ной активности, уменьшение внутрисосудистого сопротивления, 
повышение ритмической активности эндотелия, то есть увеличение 
эффективности функционирования практически всех участвующих в 
регуляции микроциркуляторного кровотока механизмов. Следствием 
этого стали выявленные при выполнении окклюзионной пробы тен-
денция к сокращению времени полувосстановления микроциркуля-
ции (Т1/2) и достоверное возрастание резерва капиллярного кровотока 
(РКК), что свидетельствует о повышении под влиянием лазерного 
воздействия резервных возможностей микроциркуляторного русла. 

 
 Таблица 3 

 
Изменения в микрогемоциркуляторном русле у детей с сахарным 

диабетом на фоне лазеротерапии (M±m) 
 

Группа больных,  
получавших лазеротерапию Контрольная группа 

Показатели 
до  

лечения 
После  
лечения 

при  
поступлении 

при  
выписке 

М, перф.ед. 3,19±0,76 4,37±0,65 3,39±1,32 3,78±0,05 
Σ,  перф.ед. 0,78±0,22 1,46±0,47 0,75±0,19 0,82±0,12 
КV, % 31,59±9,15 30,16±6,19 34,34±17,9 21,19±3,57 
ALF 1,36±0,32 2,64±0,71 1,17±0,48 1,13±0,11 
Aα 1,56±0,39 3,35±0,94 p<0,05 1,53±0,64 1,47±0,14 
ALF/M 46,87±8,36 58,80±14,6 37,91±9,71 29,14±3,29 
σ/ALF 65,03±12,30 60,79±8,15 78,48±20,5 72,35±3,67 
ACF/M 7,34±1,16 11,06±2,56 5,59±1,01 7,29±1,28 
T1/2, с 56,73±11,90 38,45±5,84 55,04±9,07 44,76±7,21 
РКК, % 277,0±35,2 379,2±28,9 p<0,05 230,2±16,9 221,0±14,4 

 
По данным табл. 1–3, у детей контрольной группы при по-

вторном обследовании показатели реовазографии и доплеровской 
флоуметрии почти не изменились. Отсутствие положительной 
динамики регионарного кровотока нижних конечностей в кон-
троле  на фоне компенсации углеводного обмена и ее наличие у 
больных, получавших лазеротерапию, подтверждают роль низко-
интенсивного инфракрасного лазерного излучения в улучшении 
гемодинамических показателей у детей с начальными стадиями 
диабетических ангиопатий нижних конечностей. 

Изучение влияния лазерного излучения на вегетативный 
статус показало, что после лазерного воздействия у пациентов с 
преобладанием активности  центрального контура регуляции, 
исходной симпатикотонией и нормотонией, в состоянии покоя 
достоверно (p<0,05) повышался показатель HF% (с 25,1±2,8, 
26,2±0,6 и 36,1±1,8 до 34,8±3,0, 45,0±1,7 и 55,5±4,6 соответствен-
но), отражающий активность парасимпатического отдела вегета-
тивной нервной системы, отвечающего за поддержание гомеоста-
тических и трофических процессов в организме. У лиц с повы-
шенной активностью центрального контура регуляции после 
лазеротерапии отмечен рост Кд (с 1,32±0,05 до 1,46±0,05, p<0,05), 
а у больных с нормотонией и симпатикотонией К30:15 (с 1,27±0,01 
до 1,35±0,01, p<0,05),  что говорит о положительном влиянии 
лазерного воздействия, прежде всего, на сегментарные структуры 
вегетативной нервной системы. У больных с парасимпатикотони-
ей в покое достоверных изменений не было, но при проведении 
ортостатической пробы было отмечено статистически значимое 
(p<0,05) увеличение индекса LF/HF (с 1,2±0,1 до 1,8±0,3) и по-
вышение КВАЛЬС (с 1,61±0,08 до 1,94±0,20), что указывает на уси-
ление роли симпатической нервной системы в вегетативном 
обеспечении деятельности у этой категории больных. Эти данные 
отражают налаживание нервно-рефлекторных связей под влияни-
ем лазерного инфракрасного излучения вне зависимости от ис-
ходной дисфункции вегетативной нервной системы.   

Улучшение неврального проведения под влиянием лазеро-
терапии было подтверждено результатами электромиографии, в 
ходе которой у пациентов, получивших курс лазеротерапии, за-

фиксировано статистически значимое (p<0,05) уменьшение рези-
дуальной латентности (с 2,64±0,25 мс до 2,17±0,14 мс), повыше-
ние скорости распространения возбуждения по двигательным 
волокнам (с 38,75±1,30 м/с до 41,97±0,60 м/с), а у  двоих детей со 
сниженным М-ответом его полное восстановление. Привлек 
внимание факт, что показатели, которые до лазеротерапии были 
нормальными, после лечения не изменялись. В контроле какой-
либо динамики электромиографических параметров на фоне 
нормализации показателей углеводного обмена мы не выявили. 

Заключение. Результаты проведенного исследования под-
твердили многогранность эффектов, оказываемых низкоинтен-
сивным инфракрасным лазерным излучением, показали его по-
ложительное влияние на основные патогенетические механизмы, 
лежащие в основе формирования диабетических ангиопатий, в 
частности нарушение нервной регуляции тонуса сосудистой 
системы и функциональной активности эндотелия,  выявили 
избирательность его воздействия на параметры и интактность в 
отношении не имеющих отклонений от нормальных значений. 
Это позволяет рекомендовать использование метода у детей с 
сахарным диабетом 1 типа для коррекции гемодинамических 
нарушений в сосудистом русле нижних конечностей, включая 
стадию диабетической ангиопатии, характеризующуюся лишь 
нарушением резервных возможностей регионарного кровотока. 
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ROLE OF LOW-FREQUENCY LASER RADIATION IN CORRECTION OF 
HEMODYNAMICS DISORDERS OF LOWER EXTREMITIES IN CHIL-

DREN WITH DIABETES MELLITUS 
 

O.I. VOTYAKOVA, A.I. RUVKIN, I.YU. NOVOJILOVA, M.S. VLASOVA, 
K.M. PRUSOVA 

 
Summary 

 
The results of this research allow to confirm many-side effects 

produced by low-frequency laser radiation and to demonstrate its 
influence on principal pathogenetic mechanism of diabetic angioathy, 
specifically disturbances of nervous regulation of vascular system and 
functional activity of endothelium. The influence on parameters and 
intactivity with regard to disorders from norma are revealed   

Key words: low-frequency laser radiation 
 

 



  ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С.92 

УДК 616.314.17-002.2.07:616.16-031:611.315-076.4 
 

ПАТОГЕНЕЗ И КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ХРОНИ-
ЧЕСКИХ ГИНГИВИТОВ, В ТОМ ЧИСЛЕ ОСЛОЖНЕННЫХ АМИЛОИ-

ДОЗОМ. ВЛИЯНИЕ МИЛДРОНАТА 
 

З.К. КОЗЫРЕВА, Г.В. ТОБОЕВ, К.М. КОЗЫРЕВ* 
 

 Болезни пародонта следует изучать применительно к каж-
дой нозологической форме с учетом роли местных или общих 
факторов риска, взаимодействие которых нередко приводит к 
генерализованным поражениям анатомических образований по-
лости рта [2, 3]. Под этим подразумеваются все патологические 
процессы, возникающие в пародонте и характеризующиеся по-
ражением одной, нескольких, или всех его анатомо-
функциональных составляющих (зуба, периодонта, альвеолярной 
части челюсти и слизистой оболочки десны). Патологические 
процессы, возникающие в них, могут приводить к структурно-
функциональным нарушениям жевательного аппарата, что спо-
собствует потере большого числа зубов и соматическим рас-
стройствам и изменению реактивности организма [18, 20, 22]. К 
основным патогенетическим факторам риска возникновения 
болезней пародонта относят: аномалии прикрепления мягких 
тканей к альвеолярному отростку, дефекты зубных рядов, нару-
шение функции жевания [4–5,17], наследственная предрасполо-
женность. Правильный подход к лечению болезней пародонта с 
позиций выявления, ранжирования и устранения факторов риска 
может способствовать резкому увеличению эффективности их 
профилактики [16,19]. Каждый фактор риска, как правило, имеет 
конкретный, направленный на его устранение способ борьбы, что 
позволяет для пациента индивидуализировать лечебные и профи-
лактические меры в зависимости от набора имеющихся факторов 
риска, хотя каждый из этих факторов имеет определенную веро-
ятность и уровень информативности по отношению к возможно-
сти возникновения заболевания [7, 9]. 

Поиск лекарственных средств для профилактики и ком-
плексного лечения гингивитов, является важной задачей медици-
ны вследствие значительной их распространенности при низкой 
эффективности методов лечения [21]. Не постулируя вероятность 
полного излечения больных гингивитами и не исключая ятроге-
нии из-за длительного применения различных фармакологиче-
ских средств, исследователи продолжают вести поиск возможно-
стей, способствующих решению поставленной задачи.  

Для этой цели использован уникальный по своим свойствам 
и широте использования фармакологический препарат 3 - (2,2,2 - 
триметилгидразиний) пропионат – милдронат (М), который по 
своей химической структуре является азоаналогом γ-
бутиробетаина – естественного метаболита в цепи биосинтеза 
карнитина [15]. Способствуя расширению микроциркуляторного 
звена системы кровообращения, М уменьшает плазматическое 
пропитывание стенок сосудов, снижая выход плазменных белков 
в тканевые пространства, предупреждая отеки. В литературе по 
клинико-морфологическим исследованиям важнейших стомато-
логических заболеваний имеются лишь единичные сообщения, 
касающиеся применения М при болезнях пародонта [12–13], что 
в значительной степени предопределил выбор этого лекарствен-
ного препарата для лечения хронических гингивитов.  

Цель – морфо-функциональное подтверждение положи-
тельного влияния милдроната на больных различными формами 
хронического гингивита, в том числе осложненных амилоидозом.  

Материал и методы. С применением морфологических и 
морфометрических [1] методов исследовались биоптаты десен 
180 больных обоего пола (100 м и 80 ж) в возрасте от 30 до 70 лет 
с диагнозом хронический катаральный гингивит (75 больных), 
хронический язвенный гингивит (45 больных) и хронический 
гипертрофический гингивит (60 больных)**. Клиническую сте-
пень тяжести хронического гингивита устанавливали с помощью 
общепринятых парадонтальных индексов. 

Для патоморфологического исследования брали образцы 
слизистой оболочки десны размером 3×3 мм, иссекаемые при 
удалении зубов или их корней по строгим медицинским показа-
ниям с целью санации полости рта и дальнейшего ортопедиче-

                                                           
* Северо-Осетинская ГМА, 362019 г. Владикавказ, ул. Пушкинская, 40. 
** Сбор материала (биоптаты десны волонтеров) производился в 1-й стома-
тологической поликлинике г. Владикавказа, РСО-Алания совместно с 
ассистентом кафедры челюстно-лицевой хирургии СОГМА, к.м.н. Г.В. 
Тобоевым 

ского или ортодонтического лечения. Материал фиксировали в 
10% нейтральном формалине, после гистологической проводки 
заливали в парафин, срезы толщиной 5–6 микрон окрашивали 
гематоксилином и эозином, шифф-реактивом, по Браше, толуи-
диновой синькой. Для выявления амилоида применялись красный 
конго, тиазиновый красный, тиофлавин-Т. Окраска перифериче-
ских нервов и нервных окончаний производилась по методу 
Бильшовского – Лаврентьева, ретикулярная строма импрегниро-
валась по Футу, эластические волокна окрашивались резорцин-
фуксином по Вейгерту. Для лечения хронических гингивитов 
впервые применен М в виде внутривенных инъекций 10% рас-
твора по 10 мл 1 раз/сут. в течение 2 недель и после месячного 
перерыва – в капсулах по 0,25 г 2 раза/сут. на протяжении месяца.  

Результаты исследования. Морфо-функциональный ана-
лиз результатов исследования хронического гингивита показал, 
что сосуды микроциркуляторного русла реагируют изменениями, 
характерными для каждой из степеней выраженности процесса. 

При хроническом катаральном гингивите средней тяжести 
течения макроскопически отчетливо прослеживались участки 
уплотнения и ослизнения эпителиальной выстилки, явления реак-
тивных изменений десен в виде ярко выраженной гиперемии 
отека и очагового разрыхления слизистой оболочки (рис.1). Мик-
роскопически выявлялись полнокровие сосудов с резко выражен-
ным плазматическим пропитыванием их стенок и периваскуляр-
ный отек, сопровождавшиеся накоплением гликозаминогликанов 
в стенках и вокруг сосудов системы микроциркуляции с четко 
выраженной альфа-, гамма- и бета-метахроматической реакцией 
измененных гистоструктур десен.  При тяжелой степени заболе-
вания отмечались выраженная лимфо-гистиоцитарная инфильт-
рация, мукоидное и фибриноидное набухание десен вплоть до 
очагового фибриноидного некроза стромально-сосудистых 
структур. Очаговая десквамация многослойного плоского эпите-
лия шла с гиперемией пораженных подэпителиальных участков с 
кровоизлияниями, лимфостазами, отеком, некробиотическими 
изменениями, на фоне которых имелись очаги вялой репаратив-
ной активности. Имелись полнокровие артериол и венул, приоб-
ретающих причудливые формы из-за их штопорообразной изви-
тости и неравномерных аневризматических расширений стенок, 
гемо- и лимфостазы, рост числа артерио-венозных анастамозов.  

 Выявлена гидропическая дистрофия эндотелиоцитов и пе-
рицитов, утолщение базальной мембраны сосудов микроциркуля-
торного бассейна (прекапилляров, капилляров, посткапилляров и 
венул) за счет коллагенизации ретикулярных и эластических 
волокон, расширение и отек периваскулярных пространств.  У 25 
% больных хроническим язвенным гингивитом тяжелой степени 
заболевания выявлялись дистрофические, некробиотические, 
гнойно-некротические, десквамативные и атрофические измене-
ния многослойного плоского эпителия, базальной мембраны и 
стромально-сосудистых гистоструктур пораженных десен. В 
местах язвенных дефектов десен, имелся гнойно-некротический 
экссудат, богатый нейтрофилами с примесью гемолизированных 
эритроцитов, фрагментов дегенеративно измененных коллагено-
вых и ретикулярных волокон. В цитоплазме гипертрофированных 
макрофагов и нейтрофильных лейкоцитов, наряду с некротиче-
скими массами имелись конгофильные субстанции. По краям 
язвенных дефектов и вокруг них было отложение гемоглобино-
генных (гемосидерин, гематоидин) пигментов.  

 

 
 

Рис. 1. Хронический катаральный гингивит. Гиперемия, отек и разрыхле-
ние десен, способствующих, как бы погружению зубов, обильно покрытых 

зубным налетом в наползающую на них слизистую оболочку  
 

На фоне гиперемии, отека, очагового разрыхления эпите-
лия, макрофагальной пассивности и вяло образующихся грануля-
ций язвенных дефектов (достоверные критерии угнетения имму-
нитета), имелись эпителиоидно-клеточные скопления с примесью 
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гистиоцитов, фибробластов и апоптозных телец, напоминающих 
увядающие гранулемы, местами прораставшие примитивными 
кровеносными и лимфатическими микрососудами. В участках 
клеточных скоплений была грубая сеть аргирофильных, дистро-
фически измененных ретикулярных и эластических волокон.  

 

 
 

Рис. 2. Хронический гипертрофический гингивит. Больная 58 лет, дли-
тельное время по роду профессии, имела контакт с кислотами и щелочами. 
На фоне ярко выраженной гиперемии, кровоточивости, отека и разрыхле-
ния десен, наблюдается обильное разрастание грануляций, циркулярно 

охватывающих пораженные зубы  
 

 
 

Рис.3.Фиброзная форма хронического гипертрофического гингивита. 
Гипертрофия и уплотнение десневого края и десневых сосочков. Дëсна 
более чем на 2/3 покрывают коронки передних зубов верхней и нижней 

челюсти  
 

 
 

Рис. 4. Хронический катарально-язвенный гингивит после проведения 
монотерапии милдронатом. Отмечена высокая регенераторная активность 
слизистой оболочки десен, выразившаяся в полной эпителизации язвенных 
дефектов, уменьшении катаральных проявлений и реактивных изменений 

слизистой оболочки десен  
 

 
 

Рис. 5. Хронический гипертрофический гингивит после проведения моно-
терапии милдронатом. Наблюдается очищение зубов от зубного налета, 
уменьшение гиперемии и отека десневых сосочков, их укорочение. 

Уменьшение признаков дистрофии и циркуляторных изменений слизистой 
оболочки десен  

 
При всех формах гингивитов, отмечались дегенеративные 

изменения нервных волокон в виде их грубой деформации, што-
порообразной извитости, колбо- и булавовидных утолщений, 
фрагментации и распада осевых цилиндров, обрывов миелиновой 
оболочки и натеков миелина (рис.6–8). Эти изменения нервных 
проводников десны наиболее четко выявлялись при хронической 
язвенной и гипертрофической форме поражения десен, в биопта-
тах которых чаще всего обнаруживался амилоид.  

Сопоставление полученных данных с литературными по-
зволяет констатировать значение нервного и сосудистого звена 
[6] в патогенезе хронических гингивитов. При тяжелом течении 
хронического гипертрофического гингивита (отечная и фиброз-
ная формы) десна покрывала коронку зуба в среднем на 2/3 с 
преобладанием в ней процессов пролиферации. Отечная форма 
характеризовалась гипертрофией десны с глянцево-синюшной 
поверхностью ее, кровоточивостью и образованием ложных зу-
бодесневых карманов, но эпителиальное прикрепление при этом 
не нарушалось; назубные и поддесневые зубные отложения  

Фиброзная форма хронического гипертрофического гинги-
вита морфологически проявлялась ороговением эпителия по типу 
паракератоза, утолщением его и пролиферацией, уплотнением 
стенок сосудов, редкими очагами воспалительной инфильтрации 
без признаков нарушения эпителиального прикрепления. В от-
дельных случаях обострения процесса, на фоне гипертрофии и 
уплотнения десневого края и десневых сосочков, отмечались 
гиперемия, отек и очаговое разрыхление десен (рис. 2, 3). Выяв-
лялись очаговая гиперплазия и конгофилия многослойного плос-
кого эпителия с признаками гидропической дистрофии и десква-
мации эпителия, гиперемия, плазматическое пропитывание сте-
нок сосудов, периваскулярный отек, лимфостазы. Определялись 
очаги разрыхления, сглаживания и исчезновения поперечной 
исчерченности, гомогенизация, мукоидное и фибриноидное на-
бухание коллагеновых волокон, лимфо-гистиоцитарная инфильт-
рация парапластической субстанции. Огрубение и конгофилия 
базальной мембраны слизистой оболочки десны сопровождались 
коллагенизацией ретикулярных волокон, очаговой облитерацией 
сосудов микроциркуляторного русла в связи с гиперплазией мио-
цитов стенки сосудов и пролиферацией эндотелиоцитов.  

В большинстве случаев (78%) фиброзной формы гипертро-
фического гингивита, в сосудисто- стромальных структурах дес-
ны определялись люминесцирующие конгофильные фибрилляр-
ные белки амилоида. При хроническом катаральном и хрониче-
ском язвенном гингивитах, величины накопления амилоидного 
вещества в десне оказались существенно ниже – 51 и 58% соот-
ветственно, что, по-видимому, объясняется степенью функцио-
нальной активности амилоидобластов, представленных гладко-
мышечными клетками сосудистой стенки, эндотелиоцитами, 
плазматическими клетками, фибробластами. Отсутствие корре-
ляции между скоростью синтеза амилоида амилоидобластами, и 
темпом его фагоцитоза макрофагами, способствовало отложению 
субстрата в деснах, как известно, несущих большие функцио-
нальные нагрузки. Обладая химической инертностью и иммуно-
логической толерантностью, амилоид не распознается линиями 
иммунокомпетентных клеток и не элиминируется, что способст-
вует его распространению и быстрому накоплению во всех орга-
нах и системах, в т.ч., мягких тканях полости рта.  

Безудержность накопления фибриллярных белков амилоида 
в десне, вероятнее всего, объясняется преобладанием пула ами-
лоидобластов над макрофагами-амилоидокластами десны. Этот 
феномен преимущественного отложения амилоида в десне имеет 
важное диагностическое значение для прижизненной диагности-
ки (биопсия десны) генерализованного амилоидоза.  

Результаты повторных исследований десен пациентов по-
сле применения М, показали значительное уменьшение в них 
признаков воспаления и конгофилии, активацию морфологиче-
ских признаков неспецифической резистентности и снижение 
накопления амилоидных фибрилл в мягких тканях полости рта, 
коррелирующее с четко выраженными признаками резорбции 
амилоида [8, 10–11]. Наряду с этим, в деснах отмечено значи-
тельное снижение дистрофических и экссудативных тканевых 
реакций – классических признаков воспаления (рис.4–5).  

Важным морфологическим признаком отличия амилоидок-
ластов (макрофагов, резорбирующих амилоид) от амилоидобла-
стов (клеток, синтезирующих амилоид), являлось уменьшение 
отложения амилоида, или, нередко, полное его отсутствие вблизи 
амилоидокластов, проявляющееся в виде перицитарного про-
светления и, при этом, значительного накопления амилоидполо-
жительных структур в цитоплазме амилоидокласта (достоверный 
критерий фагоцитарной активности). Для амилоидобластов фе-
номен перицитарного просветления не характерен, более того, 
вокруг них и внутриклеточно, постоянно выявлялись конгофиль-
ные субстанции различной степени измельченности, служившие 
доказательством синтетической активности клеток. Такая морфо-
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функциональная оценка указанных клеточных элементов при 
различных формах хронических гингивитов дается впервые.  

 

 
 

Рис. 6. Хронический катаральный гингивит. Фрагментация и распад осе-
вых цилиндров нервных волокон. Отек и расширение периневральных 
пространств. Метод Бильшовского – Гросс в модификации Белецкого. 

×400 
 

 
 

Рис. 7. Хронический язвенный гингивит. Колбо-и булавовидные утолще-
ния нервных волокон. Аргентофилия  и отек  межуточного вещества дес-

ны. Метод Бильшовского – Гросс. × 400 
 

 
 

Рис. 8. Хронический гипертрофический гингивит. Выраженные дегенера-
тивные изменения нервных волокон десны в виде их штопорообразной 
извитости, обрывов миелиновой оболочки и грубых натеков миелина. 

Метод Бильшовского – Гросс. × 400 
 

 Выводы. Милдронат способствует активации регенера-
торных процессов слизистой оболочки десны, выражающейся в 
уменьшении катаральных проявлений и реактивных изменений, 
полной эпителизации язвенных дефектов, значительном сниже-
нии десквамативных проявлений многослойного плоского эпите-
лия и некотором уменьшении отложения амилоида в деснах, 
возможно, связанного с усилением фагоцитарной активности 
амилоидокластов. Морфо-функциональный анализ результатов 
исследования различных форм хронического гингивита показал, 
что нервные образования и сосуды микроциркуляторного русла 
десны реагируют комплексом изменений, характерных для каж-
дой формы заболевания и степени выраженности процесса. По-
лученные морфологические и функциональные данные положи-
тельного влияния фармакологического препарата милдроната, 
могут служить обоснованием целесообразности его применения 
для лечения болезней пародонта.  
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PATHOGENISIS AND CLINICO-MORPHOLOGICAL EVALUATION OF 
CHRONIC GINGIVITIS INCLUDING COMPLICATED BY AMYLOIDOSIS. 

THE MILDRONATE INFLUENCE (EFFECT) 
 

Z. K. KOZYREVA, G.V. TOBOEV, K.M. KOZYREV. 
 

Summary 
 

Morpho-functional aspects of different forms of chronic 
gingivitis including forms complicated by ameloidosis are consid-
ered. In the synthesis of fibrillar amyloid proteins the role of amyloi-
doblasts, involving of which in particular conditions may perform 
fibrollasts, endoteleocytes, smooth muscke cells of vessels walls are 
identified. The possibility of a partial dissolving of amyloid in gum 
tissues after the mildronate monotherapy, probably through its influ-
ence mechanisms directly on amyloid and activation of amyloido-
clasia – the process of seizure of substrate by amyloidoclasts. 

Key words: mildronate monotherapy, amyloid 
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СЛУЧАЙ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ У РЕБЕНКА 10 ЛЕТ 

 
Е.В. ТАТАРИНОВА, Г.В. БУРМЫКИНА, В.Н. ЧАЩИНА,  

В.Г. САПОЖНИКОВ, В.В. БУРМЫКИН* 
 

Из 40 млн. ВИЧ инфицированных в мире около 3 млн. со-
ставляют дети в возрасте до 15 лет. По прогнозу к 2010 г. число 
ВИЧ-инфицированных в России составит 5-8 млн, в т.ч. и детей. 
[1–3, 5]. На 01.01.2005 г. в нашей стране зарегистрировано 305272 
больных ВИЧ-инфекцией, СПИД диагностирован у 1285 человек, 
из них – 12727 ВИЧ-инфицированных детей. [4, 1]. В этой связи 
нам представляется интересным следующее клиническое наблю-
дение девочки 10 лет, находившейся на лечении в МУЗ «ДИБ №4 
г. Тулы» с диагнозом: ВИЧ-инфекция в IV-Б стадии болезни. 

При первичном поступлении в МУЗ «ДИБ №4 г. Тулы» 
возраст больной девочки 10 лет. Ребенок от первой беременно-
сти, первых родов. Беременность протекала без особенностей. 
Девочка родилась в Калининграде. Ребенок воспитывается ба-
бушкой. Со слов бабушки до рождения ребенка мать употребляла 
наркотики. Родители ребенка проживают за рубежом. Медицин-
ская карта с момента рождения утеряна. В августе 2006 года 
ребенок был привезен бабушке на воспитание. В течение двух 
месяцев отмечалась диарея, подъем температуры, за медпомо-
щью не обращались. С февраля 2007 года появился аденовирус-
ный конъюнктивит, затяжное течение ОРВИ, бронхит, стоматит, 
                                                           
* МУЗ Детская инфекционная больница №4 г.Тулы, каф. педиатрии ТулГУ 
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периодически подъем температуры до фебрильных цифр. В марте 
2007 года перенесла краснуху, лечилась амбулаторно. В апреле 
2007 года находилась на лечении в МУЗ «ДИБ №4 г. Тулы» с 
диагнозом вирусный конъюнктивит. С 15 июня 2007 года уси-
лился кашель, стала чаще повышаться температура, появилась 
слабость, явления стоматита. Участковым врачом направлена на 
стационарное лечение в МУЗ «ДИБ №4 г. Тулы» с диагнозом: 
острый бронхит, стоматит. При поступлении: температура - 
36,4°С, вяловата, кожа бледная, акроцианоз, на языке бело-
желтый налет, эрозивные элементы. В легких слева выслушива-
лись крепитирующие хрипы, справа – ослабленное дыхание. ЧДД 
– 22-24 в мин. Живот мягкий, доступен глубокой пальпации, не 
вздут, безболезненный, симптомов раздражения брюшины нет. 
Печень+3,5 см, край плотный, безболезненный. Селезенка +2,5 
см. Стул оформленный 1 раз в день. Диурез адекватен.  

При обследовании на рентгенограмме – признаки двусто-
ронней плевропневмонии. Общий анализ крови: эр – 3,24; HB 
104, цп. 0,96, л 5,3; э 1, п/я – 8, с/я – 58, Л 2 , м 41, СОЭ - 49, Нt - 
0,32. Проводилась антибактериальное лечение цефтриаболом из 
расчета 100 мг/кг/сутки и сульперацефом 100мг/кг/сутки, инфу-
зионная терапия. На 3 сутки пребывания в стационаре с 5 часов 
утра стали беспокоить боли в животе приступообразного харак-
тера, температура до 38°, двукратная рвота желчью. При пальпа-
ции: живот мягкий, доступен глубокой пальпации, синдрома 
раздражения брюшины нет, резко болезненный край печени., 
болезненность в точке желчного пузыря, в эпигастральной облас-
ти и в левом подреберье. Было проведено УЗИ брюшной полости 
и почек: асцит, выраженная гепатоспленомегалия, диффузные 
изменения структуры печени и селезенки (нельзя исключить 
цирроз печени), резкая гипотония желчного пузыря, внутрипу-
зырный холестаз, уплотнение ЧЛС и паренхимы обеих почек. 

 

 
 

Рис. 1. Акустически неоднородная зернистая структура печени на эхо-
грамме больной 10 лет с ВИЧ-инфекцией IV-Б стадии 

 
Были сданы анализы крови для выявления маркеров вирус-

ных гепатитов и ИФА ВИЧ. По тяжести состояния девочка пере-
ведена в РО МУЗ «ГБ №1 г. Тулы», где находилась на стацио-
нарном лечении с 06.07.2007 – 17.07. 07 года с диагнозом острый 
аппендицит, осложненный серозным перитонитом, двусторонняя 
плевропневмония, панкреатит. Кандидоз, стоматит, анемия сме-
шанного генеза тяжелой степени, асцит, гипотрофия. При обсле-
довании крови на ИФА ВИЧ обнаружены антитела И/б(+). 

Проведено оперативное вмешательство: лапаротомия, ап-
пендоктомия, дренирование брюшной полости с дальнейшей, 
антибактериальной терапией (цефатоксином по 100 мг/кг/сутки, 
амикацин 15 мг/кг/сутки), противогрибковая терапия (микофлю-
кан 200 мг/кг/сутки), антиферментная терапия (контрикал 50 
000ЕД), иммуноглобулин человеческий 1 гр/кг 5 дней, трансфу-
зия однократно, инфузионная терапия. Затем больная была пере-
ведена в МУЗ «ДИБ №4 г. Тулы». Осмотрена гинекологом 
19.07.2007 в Городском Центре планирования семьи и репродук-
ции – данных за гинекологическую патологию нет. 

Рентгенография легких от 25.07.2007 г. – слева инфильтра-
ция легочной ткани рассосалась полностью. Купол диафрагмы и 
синус четкие. Справа – инфильтрация легких значительно 
уменьшилась. Корни легких расширены. Купол диафрагмы спра-
ва четко контурируется. ЭКГ от 04.07.2007 г. Синусовая тахикар-
дия. Вертикальное положение ЭОС. Реполяризационные наруше-
ния в миокарде. 19.07.2007 г. осмотрена педиатром «ТОЦ по 
профилактике и борьбе со СПИДиИЗ», дано заключение: (В 20.1) 
инфекция IVА стадия. Гепатоспленомегалия. Анемия тяжелой 
степени. Гипотрофия II ст. Двусторонняя плевропневмония. Пан-
креатит. Острый пиелонефрит. Проведена консультация детского 
нефролога: токсико-инфекционное раздражение паренхимы по-

чек. Общий анализ крови от 18.07.2007г.: Эр – 2,68 Hb – 76 ц.п. – 
0,85, тромб. – 139,4; ТЗЛ+, л – 4,2; п/я 12, с/я 53, Л – 26, М – 9, 
СОЭ – 65, протромбин 127%, свертываемость крови: начало 
6'40'', конец 7'35'', время кровотечения 1'. Биохимический анализ 
крови от 30.07.2007 г.: сыворотка крови хилезная, АЛТ - 1,8, АСТ 
– 2,1; щелочная фосфотаза – 78,4, креатинин – 88,5, азот мочеви-
ны – 6,4; общий белок – 84,7; альбумин – 47,5; глюкоза – 5,9. 

Выписана с улучшением состояния на амбулаторное на-
блюдение. Педиатром «ТОЦ по профилактике и борьбе со СПИ-
ДиИЗ» была назначена противовирусная терапия. Затем последо-
вала повторная госпитализация больной через месяц в МУЗ «ДИБ 
№4 г. Тулы» с ухудшением состояния и признаками плевропнев-
монии. При повторном поступлении состояние ребенка тяжелое, 
но стабильное. Выраженная кахексия, гипотрофия, алопеция. 
Девочка вялая, слабая, кожные покровы бледные сухие, с циано-
тическим оттенком. На слизистой ротовой полости выраженный 
кандидоз. Пальпируется подчелюстные и заднешейные лимфоуз-
лы. В легких дыхание жесткое, прослушиваются разнокалибер-
ные влажные хрипы над обеими половинами грудной клетки. 
Тоны сердца при аскультации приглушенные, ритмичные. Пе-
чень увеличена +4. Общий анализ крови: Эр – 3,24 Hb – 106 ц.п.– 
0,98, тромб. – 113; лейкопиния – 2,2; п/я 4, с/я 16, Л – 76, М – 4, 
СОЭ – 12, свертываемость крови: начало 5', конец 6'30'', время 
кровотечения 50''. Биохимический анализ крови: АЛТ – 4,08; 
АСТ – 0,6; азот мочевины – 4,9; общий белок – 89, альбумин 35. 
Осмотр детского невролога от 07.09.07 г. – выраженный астено-
невротический синдром, энцефалопатия на фоне основного забо-
левания. Эхоэнцефалография от 07.09.07 г. – патологии не выяв-
лено. Бакпосевы испражнений на условно-патогенную флору от 
30.08.07 г. – выделен протей Вульгарис. Общий анализ крови: от 
13.09.07 г.: Эр – 3,32; HB - 104, цп. – 0,94, тромбоциты – 176,0 
(53:1000); л – 4,2; э –0, п/я – 6, с/я  

Биохимический анализ крови от 30.08.07 г. – АЛТ – 4,08 (N 
0,7), АСТ – 0,6 (N 0,6), мочевина – 4,9; общий белок – 89 г/л, 
альбумин – 35 г/л. Проведено повторное УЗИ органов брюшной 
полости и забрюшинного пространства: свободной жидкости в 
брюшной полости нет. Выраженная гепатоспленомегалия, парен-
хима печени (рис.), акустически диффузно неоднородная, эхо-
генность повышена. Эхо-признаки цирроза печени. Назначена 
противовирсуная терапия в дополнение к антибактериальной, 
противогрибковой, дезинтоксикационной, симптоматической. 

Данное наблюдение является одним из немногих случаев 
перинатального заражения ребенка ВИЧ-инфекцией от матери. 
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ПРОГНОСТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ ТОНКОИГОЛЬНОЙ АСПИРАЦИ-
ОННОЙ БИОПСИИ И БИОПСИИ РЕЖУЩЕЙ ИГЛОЙ ПРИ ПОДОЗРЕ-

НИИ НА РАК МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
 

А. О. КОЗЛОВ, В. Г. САПОЖНИКОВ,  Д. В. ХАЛЕЕВ, Н. Н. ХАЛЕЕВА* 
 

Рак молочной железы (РМЖ) – одно из наиболее распро-
страненных злокачественных новообразований у женщин. Это 
заболевание уже давно перестало быть только медицинской про-
блемой. На сегодняшний день это чрезвычайно значимая соци-
альная проблема. Актуальность проблемы РМЖ обусловлена 
растущей заболеваемостью, высоким уровнем смертности, высо-
ким процентом инвалидизации пациенток, прошедших лечение, 
что приводит к серьезным проблемам в их социальной адаптации.  

                                                           
* Тульский областной онкодиспансер, отделение лучевой диагностики 



  ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С.96 

Успех лечения РМЖ во многом зависит от того, насколько 
рано установлен диагноз. Диагноз «РМЖ» можно считать уста-
новленным лишь при наличии морфологического  подтверждения 
[1]. Материал для цитологического либо гистологического иссле-
дования получают путем пункционной биопсии патологического 
участка в молочной железе и операционной биопсии. Наименее 
травматичным и в то же время экономически выгодным способом 
получения клеточного материала из патологического объекта 
является ТАБ (ТАБ) [2, 4]. Процедура позволяет получить мате-
риал для цитологического исследования. Биопсия режущей иглой 
с помощью автоматических устройств для биопсии  позволяет 
получать образцы для гистологического исследования. Биопсии,  
проводимые  под лучевым контролем,  характеризуются более 
высокой точностью по сравнению с методиками забора материа-
ла под контролем пальпации. Для оценки положения иглы отно-
сительно патологического объекта чаще всего используются УЗИ 
и рентгеновский контроль. УЗИ имеет целый ряд существенных 
преимуществ по сравнению с методиками стереотаксического 
наведения [2].  Оно позволяет получать информацию о положе-
нии инструментов, забирать материал из разных по структуре 
участков,  оценивать васкуляризацию патологического объекта и 
корректировать положение иглы, избегая повреждения сосудов.  

В отечественной литературе нет сведений об эффективной 
последовательности использования ТАБ и биопсии режущей 
иглой под УЗ-контролем,  сведения об их диагностической точ-
ности и прогностической ценности.  

Цель работы – оценка точности положительного прогноза 
РМЖ для ТАБ и биопсии режущей иглой под УЗ-контролем и 
определение места данных манипуляций в алгоритме обследова-
ния пациенток с образованиями злокачественными и неуточнен-
ного характера, выявленными при УЗИ молочных желез. 

Материалы и методы исследования. Проанализировано 
422 пункционных биопсий под УЗ-контролем. Для исследования 
были отобраны пациентки, которым производилась ТАБ (338 
пациенток), биопсия режущей иглой (17 пациенток) или обе ма-
нипуляции (67 пациенток). Все биопсии были произведены под 
УЗ-контролем. Пациентки были прооперированы, а в результате 
гистологического исследования операционного материала был 
установлен или подтвержден диагноз «РМЖ». ТАБ и биопсию 
режущей иглой производили в случаях, когда в результате УЗИ 
молочных желез выявлено очаговое образование злокачественное 
или неуточненного характера. К приведенным выше группам 
образования относили по критериям, впервые предложенным [3]. 

К 1-й группе относили гипоэхогенные образования непра-
вильной формы с нечеткими или четкими неровными контурами 
и отношением максимального поперечного размера к передне-
заднему ≤1,3. Ко  2-й группе – гипоэхогенные образования, кото-
рые не вошли в 1-ю группу и без признаков доброкачественного 
очагового образования. К доброкачественным, по [3], относят 
гипоэхогенные образования округлой/овальной формы с четкими 
ровными контурами, псевдокапсулой и отношением максималь-
ного поперечного размера к переднезаднему ≥1,8. Биопсия ре-
жущей иглой в 67 случаях была произведена после ТАБ, когда 
при цитологическом исследовании не обнаруживали опухолевых 
клеток. В 17 случаях манипуляция – без предшествующей ТАБ.  

Во всех случаях для ТАБ использовались шприцы объемом 
20 мл и иглы ∅20–21G, поставляемые в комплекте со шприцами. 
Положение иглы относительно образования контролировалось на 
экране монитора. Конец иглы при использованном нами способе 
введения иглы отображается на экране монитора в виде яркой 
белой точки, изменяющей свое положение при изменении поло-
жения иглы. Введение иглы прекращалось, когда ее конец дости-
гал зоны, из которой предполагался забор материала – белая 
точка достигала нужного участка изображения очагового образо-
вания (рис.1). Для забора материала выбирались наиболее одно-
родные участки образования. Для получения материала для цито-
логического исследования производили 2-3 аспирации. Аспира-
ция прекращалась при появлении крови в шприце,  так как при-
месь клеток крови затрудняет цитологическое исследование.  

Биопсия режущей иглой производилась с помощью автома-
тического устройства для биопсии Magnum (BARD, США). Ис-
пользовались специальные иглы для режущей биопсии (BARD, 
США) ∅14G, позволяющие получать образцы ткани, достаточ-
ные для гистологического исследования. Положение иглы отно-
сительно образования контролировалось на экране монитора. 

Игла при этом отображалась на экране монитора в виде яркой 
белой линии, изменяющей свою длину и направление при изме-
нении положения иглы (рис. 2). 

 
Введение иглы прекращали, когда ее конец достигал края 

образования, а при малых размерах образования отстоял от него 
на несколько миллиметров. Во всех случаях забор материала 
производился однократно. Материал помещался в 10% раствор 
формалина и направлялся на гистологическое исследование. 
Результаты цитологического исследования материала, получен-
ного путем ТАБ, и гистологического исследования образцов, 
полученных при биопсии режущей иглой, были отнесены к одной 
из трех групп: РМЖ; подозрение на рак / признаки атипии; дан-
ных за рак нет. К 1-й группе относили случаи, когда данные ци-
тологического или гистологического исследования убедительно 
свидетельствовали в пользу РМЖ. Во 2-ю группу были включены 
случаи, когда патоморфолог наблюдал картину, подозрительную 
на рак, но из-за малого количества материала не мог дать опреде-
ленного заключения. Сюда же отнесены случаи, когда при цито-
логическом исследовании материала, полученного путем ТАБ, 
обнаруживались эпителиальные клетки с признаками атипии. 3-ю 
группу составили случаи, когда исследование не позволило вы-
явить признаков РМЖ. Проводился анализ гистологических форм 
РМЖ, выявленных при исследовании материала, полученного 
при биопсии режущей иглой, и сравнение с литературными дан-
ными о частоте встречаемости гистологических форм РМЖ. 
Точность положительного прогноза для ТАБ под УЗ-контролем и 
биопсии режущей иглой под УЗ-контролем рассчитывали:  

%100•=
ПРО
ПРБТПП   

где ТПП – точность положительного прогноза в отношении 
РМЖ; ПРБ – положительный результат биопсии; ПРО – положи-
тельный результат операции. Результат биопсии рассматривали 
как положительный, если цитологическое исследование (для 
ТАБ) или гистологическое исследование (для биопсии режущей 
иглой) полученного материала позволило сделать заключение 
«РМЖ» либо «Подозрение на рак / признаки атипии». Результат 
«Подозрение на рак / признаки атипии» оценен как положитель-
ный потому, что это заключение предполагает в качестве завер-
шающего диагностического этапа операционную биопсию, если 
ранее не получено данных за РМЖ. Результат операции расцени-
вался как положительный, если был установлен диагноз «РМЖ». 

Результаты. ТАБ под УЗ-контролем была произведена 338 
пациенткам в возрасте от 28 до 79 лет, у которых при УЗИ мо-

Рис. 2 Контроль положения иглы при биопсии режущей иглой. Стрелки 
указывают на конец иглы, находящейся в образовании 

Рис. 1 Контроль положения иглы при ТАБ. Стрелка указывает на 
конец иглы, находящейся в образовании 
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лочных желез  были выявлены очаговые образования злокачест-
венные или неуточненного характера. 

Табл. 1 демонстрирует результаты ТАБ. РМЖ был диагно-
стирован у 157 обследованных, что составило 46,4% от общего 
количества произведенных ТАБ. Заключения «Подозрение на 
рак» или «клетки с признаками атипии» были получены в 85 
случаях (25,1%). В 96 случаях (28,5%) при цитологическом ис-
следовании материала, полученного путем ТАБ, были выявлены 
клетки кубического эпителия, периферической крови или капли 
жира, т.е. данных за РМЖ получено не было. 

Таблица 1 
Результаты ТАБ 

Цитологическое  
заключение 

Число случаев/ 
% от общего 

ТПП, 
% 

Рак 157 / 46,4% 
Подозрение на рак 85 / 25,1% 

 
71,5 

Данных за рак нет 96 / 28,5%  

 
Пытаясь ответить на вопрос, почему, несмотря на точное 

попадание в патологический объект возможное благодаря УЗ-
контролю при проведении манипуляции, примерно в трети слу-
чаев в исследуемом материале не обнаруживается опухолевых 
клеток, мы пришли к следующему заключению. Попадание в 
патологический объект не гарантирует получения из него мате-
риала, по результатам цитологического исследования которого 
можно сделать заключение «Рак» или «Подозрение на рак». При-
чин тут несколько. Во-первых, повреждение сосуда при биопсии 
ведет к попаданию крови в иглу и к значительной примеси крови 
в мазке. Примесь клеток крови в мазке затрудняет его анализ и 
снижает точность цитологического исследования.  Во-вторых, 
физические свойства опухоли не всегда позволяют произвести 
забор необходимого для цитологического исследования количе-
ства материала. Причиной тому – высокая плотность части обра-
зований, высокий удельный вес соединительной ткани в структу-
ре опухоли (например,  при скиррозном раке). В-третьих, наличие 
УЗ-контроля положения иглы не исключает попадания в зоны 
некроза, которые зачастую не отличаются по виду от участков 
жизнеспособной опухолевой ткани. Забор материала из зон нек-
роза влечет за собой отсутствие в мазке клеточных элементов и к 
отрицательному результату цитологического исследования.    

Несмотря на сложности при заборе материала, точность по-
ложительного прогноза ТАБ в отношении РМЖ составила 71,5%. 
Следует признать, что отсутствие в заключении цитолога указа-
ний на возможный рак не позволяет отрицать факт наличия РМЖ 
у пациенток с очаговыми образованиями злокачественными или 
неуточненного характера, выявленными при УЗИ.  

 Биопсия режущей иглой под УЗ-контролем была проведена 
84 пациенткам с очаговыми злокачественными образованиями 
или неуточненного характера, выявленными при УЗИ. В 17 слу-
чаях (20,2%) манипуляция велась без предшествующей ТАБ. 67 
пациенток (79,8%) были направлены на биопсию режущей иглой 
после ТАБ, когда при цитологическом исследовании полученного 
материала не было получено данных за рак. Результаты биопсии 
режущей иглой под УЗ-контролем приведены в табл. 2. РМЖ 
диагностирован у 66 пациенток (78,6% от общего числа биопсий 
режущей иглой). В 6 случаях (7,1%) было подозрение на рак, но 
определить более точно не позволило малый объем полученного 
материала. В 12 случаях (14,3%) данных за рак не было. 

 
Таблица 2 

Результаты биопсии режущей иглой 
 

Гистологическое заключение Число случаев / 
% от общего ТПП, % 

Рак 66 / 78,6% 
Подозрение на рак 6 / 7,1% 

 
85,7 

Данных за рак нет 12 / 14,3 %  
 

Точность положительного прогноза биопсии режущей иг-
лой в отношении РМЖ составила 85,7%. Этот результат превы-
шает точность положительного прогноза для ТАБ, что неудиви-
тельно. Использование режущих игл в сочетании с биопсийным 
пистолетом позволяет вести забор образцов ткани, достаточных 
для гистологического исследования, характеризующегося боль-
шей точностью и специфичностью, чем цитологическое. Утрачи-
вают свое значение такие негативные для ТАБ факторы, как по-
вреждение сосудов и возможность попадания иглы в зоны некро-

за. Кровотечения, вызванные повреждением сосудов, не влияют 
на качество получаемого материала, а зоны некроза крайне редко 
бывают сравнимы с размерами получаемых образцов ткани и их 
попадание в образец, как правило, не влияет на результат гисто-
логического исследования. Наличие отрицательных результатов 
связано с неточным попаданием в патологический объект  и с 
малым размером полученных образцов из-за их фрагментации.   

В 36 случаях биопсия режущей иглой производилась при 
наличии отрицательных результатов ТАБ. В этой  группе рак или 
подозрение на РМЖ были выявлены в 29 случаях (80,1% от об-
щего числа пациенток в группе). Данный результат свидетельст-
вует, что проведение биопсии режущей иглой надо в случаях, 
когда при цитологическом исследовании материала, полученного 
при ТАБ, отсутствуют данные за РМЖ. Процедура позволяет 
избежать операционной биопсии у 8 из 10 таких пациенток. Об-
щая точность положительного прогноза в отношении РМЖ для 
ТАБ и биопсии режущей иглой составила 94,6% 

В табл. 3 приведено распределение больных, которым про-
водилась биопсия режущей иглой, по стадиям, установленным в 
результате исследования операционного материала (рТ). Оцени-
вая полученные данные, заключаем, что среди пациенток, на-
правленных на биопсию режущей иглой, большую часть состав-
ляют лица с опухолями относительно небольших размеров.  

 
Таблица 3 

 
Распределение пациенток, которым была выполнена биопсия режу-

щей иглой, по стадиям (pT) 
 

Стадия (pT) Количество 
пациенток 

% от 
общего 

количества 
Т1 (до 2 см) 30 35,7% 
Т2 (2-5 см) 36 42,9% 

Т3 (более 5см) 12 14,3% 
Т4 (любой размер опухоли + 

прорастание в кожу, 
сосок и ареолу, мышцы, мягкие 

ткани грудной стенки) 

6 7,1% 

 
Табл. 4 демонстрирует результаты гистологического иссле-

дования полученных образцов. Большинство составили случаи  
инфильтрирующего протокового рака (40,3%), что закономерно. 
Большая часть злокачественных опухолей молочной железы 
относится именно к этому гистологическому типу [5]. В 11 слу-
чаях (15,3%) отнести выявленную опухоль к какому-либо из 
гистологических типов не представлялось возможным из-за ма-
лого количества полученного материала. В 6 случаях патоморфо-
лог высказывал подозрение на рак. В 4 случаях при исследовании 
полученного материала был выявлен внутрипротоковый рак in 
situ. Примечательно, что при исследовании операционного мате-
риала были обнаружены только инвазивные карциномы.  

 
Таблица 4 

 
Результаты гистологического исследования материала, полученного 

путем биопсии режущей иглой под УЗ-контролем 
 

Результаты 
гистологического исследования 

Количество 
случаев % от общего 

Инфильтрирующий протоковый рак 29 40,3% 
Инфильтрирующий дольковый рак 14 19,4% 

Слизистый рак 1 1,4% 
Скиррозный рак 2 2,8% 
Папиллярный рак 1 1,4% 

Протоковый рак с участками долькового 2 2,85 
Недифферинцируемый 
инфильтрирующий рак 11 15,3% 

Внутрипротоковый рак 4 5,6% 
Железистый рак 2 2,8% 
Подозрение на рак 6 8,2% 

Всего 72 100% 
 
Очевидно, что часть из них были преимущественно внут-

рипротоковыми с участками инвазивного роста, которые отсутст-
вовали в образцах, полученных путем биопсии режущей иглой. 
Редко встречались слизистая аденокарцинома (1 случай), папил-
лярный рак (1 случай), скиррозный рак (2 случая, данная форма 
рака является разновидностью инфильтративного протокового) и 
инфильтративный протоковый рак с участками долькового (2 
случая). В 2 случаях не было получено материала для гистологи-
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ческого исследования. Однако при цитологическом исследовании 
мазков с режущей иглы был выявлен железистый рак.   

Инфильтрирующий дольковый рак был обнаружен в 14 
случаях (19,4% от общего числа злокачественных опухолей, вы-
явленных с помощью биопсии режущей иглой). Данные по час-
тоте встречаемости инфильтративного долькового рака сильно 
разнятся, но большинством признается, что это относительно 
редкий гистологический тип РМЖ [5]. Большое число опухолей, 
относящихся к данному относительно редкому гистологическому 
типу, у пациенток, направленных на биопсию режущей иглой, 
может указывать, что при наличии долькового рака возникают 
наибольшие сложности с получением информативного материала 
для цитологического исследования путем ТАБ.  

Выводы. На первом этапе морфологического подтвержде-
ния диагноза «РМЖ» целесообразно использование ТАБ под УЗ-
контролем. Эта относительно недорогая и малотравматичная 
методика забора материала для цитологического исследования 
характеризуется достаточной высокой точностью положительно-
го прогноза в отношении РМЖ. При отрицательном результате 
ТАБ, проведенной пациентам с очаговыми образованиями злока-
чественными и неуточненного характера, выявленными при УЗИ, 
необходимо использовать биопсию режущей иглой под УЗ-
контролем. Эта манипуляция позволяет избежать операционной 
биопсии в 8 из 10 случаев. Отрицательный результат ТАБ и био-
псии режущей иглой под УЗ-контролем не говорит об отсутствии 
злокачественной опухоли и не может быть использован как пока-
затель отрицательного прогноза в отношении РМЖ. 
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PROGNOSTIC VALUE OF FINE NEEDLE ASPIRATION BIOPSY AND 
BIOPSY BY MEANS OF INCISION NEEDLE AT COMEDOCARCINOMA 
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Summary 

 
The purpose of work was the estimation of the positive predic-

tive value concerning to the breast cancer for US-guided fine-needle 
aspirationand core-needle  biopsy  and the definition of the place of 
these procedures in the diagnostic algorithm . 
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НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА МИКРОЭЛЕМЕНТОВ В СЛЕЗНОЙ ЖИДКО-
СТИ У ПАЦИЕНТОВ С РАЗВИТОЙ СТАДИЕЙ ПЕРВИЧНОЙ ОТКРЫ-
ТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМЫ В СРАВНЕНИИ С НАЧАЛЬНОЙ СТАДИ-

ЕЙ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА И НОРМОЙ 
 

А.Р.АНТОНОВ, А.В. ЕРЕМИНА, АН. ТРУНОВ, В.В.ЧЕРНЫХ* 
 

Обмен микроэлементов играет значимую роль в поддержа-
нии гомеостаза организма человека. Микроэлементы участвуют 
во многих биохимических процессах, в синтезе белка, транспорт-
ных функциях, поддержании стабильности биомембран, баланса 
в системе перекисного окисления липидов и антиоксидантной 
защиты, функционального состояния иммунной системы, вклю-
чая синтез цитокинов и других важных для организма процессах. 

Обследовали пациентов с начальными проявлениями глау-
коматозного процесса – с 1 стадией ПОУГ (далее по тексту – 

                                                           
* Новосибирский государственный медицинский университет (630091, г. 
Новосибирск, Красный проспект, 52), т. (383) 222-13-80 

начальной стадией ПОУГ). В 1-ю группу вошли 120 чел. Число 
мужчин в этой группе составило 53 (44%), а женщин – 67 (56%), 
средний возраст пациентов в этой группе 54.9±3.1 года. Во 2-ю 
группу вошли 80 пациентов с проявлениями глаукоматозного 
процесса (60 чел. со 2 развитой стадией ПОУГ и 20 чел. с началь-
ными появлениями далеко зашедшей 3 стадии заболевания) (да-
лее по тексту – развитая стадия ПОУГ).  

Количество пациентов мужского пола в этой группе соста-
вило 34 (42.5%) чел., а женского – 46(57.5%), средний возраст в 
этой лиц 2 группы равнялся 59.2±4.1 года. 

В результате сравнительного анализа полученных данных 
между группами обследованных с начальной и развитой стадия-
ми ПОУГ показал, что, при определении содержания цинка в 
слезной жидкости пациентов с начальной стадией ПОУГ «сред-
няя» его концентраций составила 0.00149±0.00012 г/л, а в группе 
пациентов с развитой стадией патологического процесса «сред-
няя» концентраций этого МЭ равнялась 0.00115±0.0001 г/л.  

Полученные значения «средних» изучаемого показателя 
были достоверно выше, чем в контроле (0.00067±0.00008 г/л). 
Однако при развитой стадии патологического процесса «средняя» 
концентраций цинка была достоверно ниже чем при начальной 
стадии ПОУГ (р<0.05). Тестирование марганца в слезной жидко-
сти пациентов с развитой стадией первичной открытоугольной 
глаукомой позволило выявить его достоверное снижение относи-
тельно группы «практически здоровых» лиц почти в 2.5 раза. 
Если в контроле «средняя» его концентраций составила 
0.00022±0.00004 г/л, то при развитии патологического процесса 
«средняя» уровней содержания марганца в слезной жидкости 
снижалась до 0.00009±0.00002 г/л (р<0.05). 

При определении содержания марганца в слезной жидкости 
пациентов с развитой стадией ПОУГ «средняя» его концентраций 
составила 0.00009±0.00002 г/л, а в группе пациентов с начальной 
стадией патологического процесса «средняя» концентраций этого 
МЭ равнялась 0.00008±0.00002 г/л. Значения «средних» изучае-
мого показателя в слезной жидкости были достоверно ниже, чем 
в контрольной группе (0.00022±0.00004 г/л), но достоверно меж-
ду собой не различались (р>0.05). Та же динамика изменений 
была выявлена при изучении содержания и микроэлемента, иг-
рающего значимую роль в поддержании антиоксидантного по-
тенциала организма, меди. Тестирование уровня меди в слезной 
жидкости при начальной стадии ПОУГ позволило выявить ее 
достоверное снижение относительно группы «практически здо-
ровых» лиц более чем в 3 раза. В контроле значение «средней» 
концентраций этого биометалла составляло 0.0117±0.0022 г/л, а в 
группе обследованных пациентов с развитой стадией изучаемого 
патологического процесса «средняя» уровней содержания меди в 
слезной жидкости снижалось до 0.0025±0.0003 г/л (р<0.05). 

При определении содержания меди в слезной жидкости лиц 
с начальной стадией ПОУГ «средняя» его концентраций состави-
ла 0.00339±0.00031 г/л, а в группе пациентов с развитой стадией 
патологического процесса «средняя» концентраций этого МЭ 
равнялась 0.0025±0.0003 г/л. Полученные значения «средних» 
изучаемого показателя были достоверно ниже, чем в контрольной 
группе (0.0117±0.0022 г/л), а при развитой стадии патологии 
«средняя» концентрация меди в слезной жидкости была досто-
верно ниже, чем при начальной стадии ПОУГ (р<0.05). Тестиро-
вание магния в слезной жидкости пациентов с развитой стадией 
первичной открытоугольной глаукомой позволило выявить его 
достоверное повышение относительно группы «практически 
здоровых» лиц в 2 раза. В контроле «средняя» его концентраций 
составила 0.0041±0.0005 г/л, а в динамике развития патологиче-
ского процесса «средняя» уровней содержания магния в слезной 
жидкости повышалось до 0.00833±0.00078 г/л (р<0.05). «Сред-
няя» концентрация магния в слезной жидкости пациентов с раз-
витой стадией ПОУГ составила 0.00833±0.00078 г/л, а в группе 
лиц с начальной стадией равнялась 0.0084±0.00057 г/л. Значения 
«средних» изучаемого показателя в слезной жидкости были дос-
товерно выше, чем в контроле (0.0041±0.0005 г/л), и достоверно 
между собой не различались (р>0.05). 

Железо участвует в активации процессов перекисного 
окисления липидов, процессов воспаления и деструкции. При 
определении содержания указанного биометалла в слезной жид-
кости пациентов с развитой стадией ПОУГ «средняя» его кон-
центраций составила 0.0428±0.0063 г/л. Полученное значение 
«средней» изучаемого показателя было в 1.5 раза выше, чем 
«средняя» нормативных показателей этого биометалла в слезной 
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жидкости (0.028±0.0054 г/л), и достоверно от ее отличалось 
(р<0.05). При сравнительном анализе полученных результатов 
между группами обследованных пациентов с начальной и разви-
той стадиями ПОУГ были получены следующие данные. «Сред-
няя» концентраций железа в слезной жидкости пациентов с раз-
витой стадией ПОУГ составила 0.0428±0.0063 г/л, а в группе 
пациентов с начальной стадией ПОУГ «средняя» концентраций 
этого МЭ равнялась 0.0478±0.0045 г/л. Полученные значения 
«средних» изучаемого показателя в слезной жидкости были дос-
товерно выше, чем в контрольной группе (0.028±0.0054 г/л), дос-
товерно между собой не различались (р>0.05). Тестирование 
кальция в слезной жидкости пациентов с развитой стадией ПОУГ 
позволило выявить его достоверное повышение относительно 
группы «практически здоровых» лиц более чем в 4 раза. В кон-
троле «средняя» его концентраций составила 0.0109±0.0016г/л, а 
в динамике развития патологического процесса «средняя» урове-
ней содержания кальция в слезной жидкости повышалась до 
значений 0.0441±0.00435 г/л (р<0.05). 

При сравнительном анализе полученных данных между 
группами обследованных пациентов выявлено следующее. 
«Средняя» концентраций кальция в слезной жидкости пациентов 
с развитой стадией ПОУГ составила 0.0441±0.00435 г/л, а в груп-
пе пациентов с начальной стадией ПОУГ «средняя» концентра-
ций этого МЭ равнялась 0.055±0.0045 г/л. Полученные значения 
«средних» изучаемого показателя в слезной жидкости были дос-
товерно выше, чем в контрольной группе (0.0109±0.0016 г/л), при 
развитой стадии патологического процесса «средняя» концентра-
ция кальция в слезной жидкости была достоверно ниже, чем при 
начальной стадии ПОУГ (р<0.05). При проведении корреляцион-
ного анализа взаимосвязей между изучаемыми показателями в 
слезной жидкости получены данные, которые отражают взаимо-
связь между деструктивно-воспалительными процессами, акти-
вацией гуморального звена иммунной системы и развитием ауто-
иммунного реагирования в патогенезе развитой стадии ПОУГ. 

При тестировании концентраций определяемых в исследо-
вании биометаллов было показано достоверное повышение кон-
центраций железа, цинка, кальция и магния, на фоне снижения 
содержания меди и марганца в слезной жидкости пациентов с 
развитой стадией ПОУГ. Однако, если уровни магния, марганца, 
железа не претерпевали динамических изменений относительно 
начальной стадии патологического процесса, содержание цинка, 
меди и кальция в слезной жидкости достоверно снижалось. 

 
 
 
 
 

УДК 616.715.7 
 

О СЛЕЗНОМ ЦЕНТРЕ*  
 

Л.М.ЛИТВИНЕНКО, М.Р. САПИН** 
 

Слезная железа является частью слезного аппарата вклю-
чающего в себя кроме слезной железы, слезные канальцы, слез-
ный мешок, слезно-носовой проток, осуществляющих отведение 
слезы. Известно также что, слезная железа иннервируется обще-
чувствительной частью тройничного нерва, симпатическими 
нервами из верхнего шейного узла симпатического ствола, и 
парасимпатическим нервом из лицевого нерва. Считается, что 
парасимпатические нервы усиливают слезоотделение, симпати-
ческие – тормозят. Понятны слезы, после того, как попала сорин-
ка в глаз, «слезы луковые» и слезы от дыма. Это защитный меха-
низм для глаза, рефлекторная дуга в этих случаях образована 
ветвями глазного (тройничного) нерва и парасимпатической 
частью лицевого нерва. «Слезы печали» и « слезы жалости» при 
плаче, не вызывают, кажется, сомнения, так как возбуждена па-
расимпатическая нервная система. Однако при возбужденной 
симпатической системе бывает тоже слезотечение – «слезы радо-
сти». Для того чтобы во всем этом разобраться, нельзя отрывать 
слезную железу от слезоотводящих путей. Необходимо рассмат-
ривать работу слезной железы в составе слезного аппарата и в 
единстве с работой мозга. Из большой медицинской энциклопе-
дии известно, что центр рефлекторного слезоотделения находит-
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ся в продолговатом мозге, кроме того, имеется ряд вегетативных 
центров, раздражение которых усиливает слезоотделение [1]. 
Однако нет конкретных указаний на «центр рефлекторного сле-
зоотделения» и на «ряд вегетативных центров». Анализ анатоми-
ческой литературы позволил нам выделить рабочий слезный 
центр, который обеспечивает работу слезного аппарата в содру-
жестве с другими анализаторами человека.  

Мы считаем, что слезный центр является общим с ротовым 
центром пищеварения [2], залегает в дорсальной части моста. 
Слезный центр включает в себя соматическое двигательное ядро 
лицевого нерва и вегетативное парасимпатическое - верхнее 
слюноотделительное ядро или, отделившееся от него слезное 
ядро, расположенное позади верхнего слюноотделительного ядра 
[3]. Соматическое двигательное ядро лицевого нерва обеспечива-
ет иннервацию слезной части круговой мышцы глаза, которая 
вплетается в стенку слезного мешка и способствует присасыва-
нию слезы в слезный мешок. От вегетативного парасимпатиче-
ского ядра идут преганглионарные парасимпатические волокна в 
составе лицевого нерва, его ветви – большого каменистого нерва, 
который заканчивается синапсом на крылонебном узле. От кры-
лонебного узла постганглионарные волокна идут в составе ску-
лового нерва к слезной железе, а также в составе носовых ветвей 
– к венозному сплетению носослезного протока. Итак, мы видим 
координационный центр совместной деятельности соматической 
и вегетативной систем. В этом содружестве вначале срабатывает 
более быстрая - соматическая порция, обеспечивающая иннерва-
цию слезной части круговой мышцы глаза (мышцы Горнера), 
которая включает механизм присасывания слезы в слезный ме-
шок. В результате создается отрицательное давление в слезном 
мешке. Чтобы при этом не было подсасывания из полости носа 
существует специальный слезный клапан Гаснера в виде складки 
слизистой оболочки в нижней части носослезного протока. После 
того как слезный насос готов к работе, срабатывает вегетативная 
порция. К слезной железе подходят импульсы в составе парасим-
патических секреторных волокон и слезная железа начинает 
продуцировать секрет, который через слезные канальцы, слезный 
мешок, носослезный проток попадает в полость носа, обеспечи-
вая влажность носа, создавая условия для защиты организма от 
чужеродных элементов поступающих с вдыхаемым воздухом, а 
также для работы обонятельного анализатора, которая может 
заключаться не только в создании влажной среды в полости носа. 
Так, слезная железа сложно-трубчатая, серозная, по структуре 
подобна околоушной железе. Секрет околоушной железы усили-
вает проницаемость эмали зубов [4]. Возможно, аналогичные 
свойства используются в полости носа, только не для зубов. Так 
работает слезный аппарат в обычных условиях. Известно, что 
сокращение круговой мышцы глаза способствует увлажнению 
глаза. Этот механизм используется в специальных упражнениях 
для глаз. Однако на рабочий слезный центр могут воздействовать 
различные центры коры головного мозга, лимбической системы, 
базальные ядра, ядра промежуточного мозга, отвечающие за 
мотивационное поведение и эмоции человека. Одно из сильней-
ших проявлений отрицательных эмоций [5], направленное на 
удовлетворение насущных потребностей индивидуума, является 
плач, сопровождающийся слезотечением. Зародился плач, как 
механизм, направленный на удовлетворение пищевых потребно-
стей ребенка. По-видимому, для глухой мамаши – слезы ребенка, 
для слепой – крик, обозначают, что пора кормить чадо. Слезоте-
чение связано с ротовым центром пищеварения, а крик – с желу-
дочно-кишечным центром пищеварения [2]. Слезный центр мо-
жет работать в различных режимах, в содружестве с ротовым 
центром пищеварения или самостоятельно. Слезный центр тесно 
связан с эмоциями. Эмоциональное состояние человека, отраже-
но на лице и с помощью мимических мышц, которые иннерви-
руются тем же лицевым нервом, который включает механизм 
слезотечения. Отсюда слезы радости, и слезы жалости, и прочие 
слезы, связанные с раздражением и патологическими изменения-
ми в лимбической системе, базальных ядрах и при заболеваниях.  

Слезная железа во время плача может выделять до 2-х чай-
ных ложек секрета (слезной жидкости) [6]. Количество проходя-
щей слезной жидкости по носослезному протоку регулируется 
динамическим сфинктером, образованным венозным сплетением, 
венозной сетью по типу кавернозной ткани. Это сплетение в 
слизистой носослезного протока иннервируется парасимпатиче-
скими, сосудорасширяющими волокнами, отходящими от крыло-
небного узла, который, иннервирует также слезную железу. Со-
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суды этого венозного образования слизистой оболочки, расширя-
ясь, способствуют сужению просвета носослезного протока из-
нутри, в результате слезы идут только из глаз. При плаче часть 
слезной жидкости может идти через нос – сопли, часть из глаз – 
слезы. И вдобавок ко всему еще и слюни текут, поскольку слез-
ный центр является частью ротового центра пищеварения, кото-
рый обеспечивает секрецию подъязычной и подчелюстной желез. 

Если проанализировать вышеизложенное, то можно прийти 
к следующему: координационный центр совместной деятельно-
сти соматической и вегетативной мускулатуры (и желез), образо-
ванный соматическим двигательным и парасимпатическим ядра-
ми лицевого нерва является ротовым центром пищеварения, 
слезным центром, а также рабочим центром положительных и 
отрицательных эмоций, связанных первоначально с приемом 
пищи. Итак, все эти центры связаны между собой морфологиче-
ски и функционально, хотя каждый из них может функциониро-
вать самостоятельно под влиянием внешних раздражителей через 
вкусовую чувствительную порцию самого лицевого нерва или 
общечувствительную порцию тройничного нерва или под влия-
нием вышерасположенных корковых, подкорковых и стволовых 
различных центров. В частности, через среднемозговое лимбиче-
ское поле, включающее в себя центральное серое вещество и 
ретикулярную формацию [7].  
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Формирование больших пулов плазмы при производстве  

лечебных препаратов крови,  состоящих из тысяч, а иногда, де-
сятков тысяч донаций, требует разработки специальных подходов 
к организации контроля вирусной безопасности сырья.  

В развитых странах мира порядок контроля пулов плазмы 
на предприятиях фракционирования четко определен [3, 5, 6]. В 
монографии «Плазма человека для фракционирования» в Евро-
пейской фармакопее 5-го издания, наряду с проверкой индивиду-
альных донаций,  рекомендовано тестировать первый гомоген-
ный пул плазмы на антигены гепатита В, антитела к вирусу гепа-
тита С, ВИЧ и РНК вируса гепатита С [7]. Пул плазмы считается 
пригодным для производства препаратов крови, если в нем от-
сутствуют специфические маркеры указанных инфекций. В Рос-
сии контроль пулов плазмы не регламентирован, валидированные 
диагностические тест-системы, предназначенные для этой цели,  
отсутствуют.  Практически нет сведений о применении на отече-
ственных предприятиях по производству препаратов из плазмы 
крови геноамплификационных методов исследования, одним из 
которых является метод полимеразной цепной реакции, позво-
ляющий выявлять не опосредованный маркер (антитела), а нук-
леиновые кислоты возбудителей инфекционных заболеваний. 

Цель работы – оценка эффективности выявления маркеров 
вирусов гепатита В и С в пулах плазмы для фракционирования и 
разработка алгоритма мини-пул-тестирования плазмы на пред-
приятиях фракционирования.  
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Рис. 1.  Распределение концентраций НВsAg в плазме крови доноров-
вирусоносителей Приволжского федерального округа (n=100) 

 

 
 

Рис.2. Выявление РНК ВГС в образцах плазмы крови доноров  с различной 
активностью антител (n=73) 

 
            Таблица 1 

 
Эффективность выявления НВsAg методом ИФА в пулах плазмы  

(n=60)     
                                                 

Кол-во 
индивидуальных 
донаций доноров 

в 1 пуле 

Результаты 
тестирования 

пулов 
Кол-во 

модельных 
пулов, n 

негативных  
позитивных  

(концентрация  
HBsAg) 

отр. пол. 

Эффективность 
выявления, 

(%) 

20 19 1 (>100 нг/мл) 0 20 100 
20 27 1 (>100 нг/мл) 0 20 100 
10 19 1 (<100 нг/мл) 0 10 100 
10 27 1 (<100 нг/мл) 2 8 80 

 
Таблица 2 

Эффективность выявления анти-ВГС методом ИФА в пулах плазмы  
(n=120) 

Кол-во 
индивидуальных 
донаций в 1 пуле 

Результаты 
тестирования 

пулов 
Кол-во 

модельных 
пулов 

негативных позитивных 
(активность) 

кол-во 
отр. 

кол-во 
пол. 

Эффективность 
выявления,% 

44 19 1 (высокая) 0 20 100 
44 27 1 (высокая) 0 20 100 
16 19 1 (низкая) 11 3 21,4 
16 27 1 (низкая) 12 2 14,2 

 
Материалы и методы. В работе были использованы сле-

дующие материалы: индивидуальные образцы плазмы донорской 
(n=8570), полученные со станций переливания крови Приволж-
ского федерального округа; мини-пулы плазмы для фракциони-
рования от 24+4 доноров (n=60), сформированные в производст-
венных условиях на Нижегородском филиале ФГУП «НПО 
«Микроген»; модельные пулы плазмы для фракционирования от 
24+4 доноров, содержащие позитивную по гепатиту В (n=20) и С 
(n=40)  плазму;   индивидуальные образцы плазмы донорской, 
отбракованные по наличию HВsAg (n=100) и анти-ВГС (n=40)  на  
станциях переливания крови Приволжского федерального округа. 
Для изготовления модельных пулов использовали только поло-
жительные образцы, содержащие вирусный геном (ДНК ВГВ или 
РНК ВГС) и охарактеризованные по концентрации НВsAg  и 



  ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С.101 

коэффициенту позитивности анти-ВГС. Поверхностный антиген 
вируса гепатита В (НВsAg) и антитела к вирусу гепатита С (анти-
ВГС)  определяли методом иммуноферментного анализа (ИФА) с 
применением диагностических иммуноферментных тест-систем 
«ИФА-HBsAg», «ИФА-анти-ВГС» и «Спектр-4»  (Нижегород-
ский филиал ФГУП «НПО «Микроген», г. Нижний Новгород).  

Количественное содержание HВsAg определяли по калиб-
ровочной кривой, построенной в программе Microsoft Excel с 
использованием отраслевого стандартного образца HВsAg (ОСО 
42-28-311-03П). При оптической плотности более 1,5 о.е. пробу 
разводили, уровень НВsAg определяли с учетом разведения. 
Коэффициент позитивности анти-ВГС-положительных проб 
рассчитывали: К= ОПпробы/ОПкрит.*n, где  n – разведение. 

Определение дезоксирибонуклеиновой кислоты вируса ге-
патита В (ДНК ВГВ) и рибонуклеиновой кислоты вируса гепати-
та С (РНК ВГС) в индивидуальных образцах плазмы и в модель-
ных пулах проводили методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) с использованием коммерческих тест-систем производства 
ФГУН ЦНИИЭ Роспотребнадзора (г. Москва). 

 
Таблица 3 

 
Эффективность выявления  РНК ВГС методом ПЦР  в пулах плазмы  

(n=120) 
 

Результаты 
тестирования 

пулов 

Кол-во 
индивидуальных 
донаций в 1 пуле 

Кол-во 
модельных 
пулов 

негативных позитивных 
(активность) 

кол-во 
отр. 

кол-во 
пол. 

Эффективность 
выявления,% 

44 19 1 (более 24) 0 20 100 
44 27 1 (более 24) 0 20 100 
16 19 1 (менее 24) 1 15 93,7 
16 27 1 (менее 24) 2 14 87,5 

 
Результаты. Организация входного контроля на предпри-

ятиях фракционирования  осуществляется обычно в формате 
мини-пулов, когда первичные гомогенные пулы проходят кон-
троль еще до формирования производственной загрузки. Учиты-
вая, что метод ИФА в настоящее время является единственным в 
России декларированным методом для оценки вирусной безопас-
ности  плазмы для фракционирования, первоначально перед нами 
стояла задача оценить специфичность иммуноферментных тест-
систем, предназначенных для контроля индивидуальных дона-
ций,  а затем  определить факторы, влияющие на эффективность 
выявления НВsAg и анти-ВГС  в пулах плазмы. Для оценки спе-
цифичности тест-систем «ИФА-НВsAg» и «ИФА-анти-ВГС» 
смешивали предварительно проверенные и негативные  по 
НВsAg и анти-ВГС индивидуальные образцы плазмы. Получен-
ные таким образом мини-пулы 24+4 донаций тестировали мето-
дом ИФА. Ложноположительных результатов не выявлено.  Для 
оценки эффективности  выявления НВsAg в пулах плазмы фор-
мировали модельные пулы, изготовленные в лабораторных усло-
виях путем смешивания по 1 мл 19-27 негативных образцов  с 1 
мл положительного по гепатиту В образца. Положительные по 
НВsAg образцы плазмы условно были разделены  на две группы: 
с исходной концентрацией НВsAg >100 нг/мл и <100 нг/мл.  

Эффективность выявления НВsAg в пулах (n=40), контами-
нированных положительными образцами с концентрацией 
НВsAg более 100 нг/мл, и в пулах из 19 донаций, контаминиро-
ванных положительными образцами с концентрацией НВsAg 
менее 100 нг/мл (n=10), составляла 100%.  В то же время при 
контроле пулов, сформированных из 27 негативных донаций и 1 
положительного образца с концентрацией  НВsAg <100 нг/мл,  
НВsAg обнаруживался только в 80% случаев (табл.1).                                                                                                   

Одной из причин снижения эффективности выявления 
НВsAg в пулах плазмы было разведение антигена плазмой, не 
содержащей этого маркера, а также  присутствие   в пулах ней-
трализующих антител. Процесс нейтрализации нами подробно 
описан  ранее [1]. В данном случае более важно было определить, 
насколько часто встречаются донации, содержащие НВsAg в 
концентрации 100 нг/мл и менее. Для этого нами была проведена 
оценка распределений концентраций НВsAg  в 100 образцах 
донорской плазмы, забракованной на нескольких  станциях пере-
ливания крови Приволжского федерального округа. Результаты 
наших работ показали, что 90,7% доноров-вирусоносителей  
имели уровень НВsAg в плазме >100 нг/мл и 9,3%<100 нг/мл 

(рис.1). Исходя из содержания  НВsAg у доноров-
вирусоносителей и учитывая, что на предприятия фракциониро-
вания обычно поступает плазма, прошедшая первичный скри-
нинг, нами рассчитан риск получения плазмы с концентрацией 
НВsAg <100 нг/мл. Он  является низким и составляет 1 случай  на 
92150 индивидуальных донации. Учитывая, что  эффективность 
выявления таких образцов в мини-пулах плазмы доноров состав-
ляет >80%, риск контаминации плазменного пула поверхностным 
антигеном вируса гепатита В ниже уровня детекции будет со-
ставлять  1 случай  на 19197 мини-пулов.  

Для определения маркеров ВГВ  в мини-пулах плазмы был 
использован метод ПЦР. Для этого  модельные пулы (n=20), 
контаминированные ДНК ВГВ-позитивными образцами, содер-
жащими НВsAg в концентрации  менее 100 нг/мл, исследовали  
методом ПЦР. Однако, вопреки ожиданиям,  эффективность 
выявления маркеров ВГВ была невысокой  и составила 30%  для 
исследованных проб. Невысокую  эффективность выявления 
ДНК ВГВ по сравнению с НВsAg можно объяснить тем, что кон-
центрация НВsAg в плазме крови доноров-вирусоносителей 
обычно многократно превышает концентрацию полных вирусных 
частиц [2].  По данным Kuhns M.C. [2004], корреляция между 
концентрацией НВsAg и ДНК ВГВ в плазме крови достаточна 
низкая, и у 36% доноров-вирусоносителей концентрация ДНК 
ВГВ может быть ниже предела детекции методом ПЦР [8].  

Поэтому из-за относительно высокой чувствительности 
тестов на НВsAg и низкой концентрации ДНК ВГВ во время 
длительной фазы инфекционности, исследование пулов плазмы 
методом ПЦР позволяет выявлять  только небольшую часть ин-
фицированной плазмы. Именно поэтому большинство фирм счи-
тают нецелесообразным тестировать пулы плазмы методом ПЦР 
на ДНК ВГВ [4,9]. На основании полученных результатов эффек-
тивность выявления НВsAg методом ИФА  в пулах плазмы от 
24+4 доноров позволяет реально снизить риск контаминации, 
поэтому тест на НВsAg является обязательным для оценки ви-
русной безопасности пулов плазмы. 

Оценку эффективности выявления анти-ВГС в мини-пулах 
плазмы проводили аналогичным образом. Формировали модель-
ные пулы, формировали модельные пулы, изготовленные в лабо-
раторных условиях путем смешивания по 1 мл 19-27 негативных 
образцов  с 1 мл положительного по гепатиту С образца. Анти-
ВГС-положительные образцы плазмы, используемые для конта-
минации,  содержали РНК и были условно разделены на 2 груп-
пы: образцы с высокой активностью антител (коэффициент пози-
тивности более 24) и образцы с низкой активностью антител 
(коэффициент позитивности <24).  

Эффективность выявления анти-ВГС в пулах плазмы от 20-
28 донаций методом ИФА составила 100% для пулов, контами-
нированных анти-ВГС, содержащими образцы плазмы с высокой 
активностью антител, и 21,4% и менее для пулов, контаминиро-
ванных анти-ВГС-содержащими образцами плазмы с низкой 
активностью антител (табл.2). В ходе данного исследования про-
демонстрировано, что при пулировании плазмы крови сущест-
венно снижается эффективность выявления анти-ВГС методом 
ИФА, при этом  разбавление является определяющим фактором, 
который  снижает  чувствительность метода  («dilution 
sensitivity»), что согласуется с результатами, полученными Евро-
пейским агентством по оценке медицинских продуктов [6].  

Чтобы определить степень риска контаминации пулов 
плазмы ВГС-позитной плазмой, нами было  изучено распределе-
ние коэффициентов позитивности антител у инфицированных 
гепатитом С доноров (рис.2). Показано, что 19% образцов инфи-
цированной плазмы имели коэффициенты  позитивности  менее 
24, при этом 7% таких образцов содержали РНК ВГС. Следует 
отметить, что с увеличением коэффициентов позитивности анти-
ВГС доля РНК-позитивных образцов увеличивалась. Оценив 
полученные данные, а также,  определив вероятность получения 
на предприятие фракционирования анти-ВГС-позитивной плаз-
мы,  нами определен возможный риск контаминации мини-пулов 
РНК ВГС. Он является достаточно высоким и составляет 1 слу-
чай на 600-640 мини-пулов при условии проведения контроля 
только методом ИФА. Исследования модельных пулов, выпол-
ненные методом ПЦР, показали, что эффективность выявления 
маркеров ВГС в них повысилась и достигла 87% и более (табл.3). 
Хотя количество исследований было ограниченным, полученные 
данные свидетельствовали о том, что метод ПЦР позволяет выяв-
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лять инфицированные порции в пулах плазмы эффективнее, чем 
методы, основанные на обнаружении антител. Кроме того, ис-
пользование метода ПЦР для выявления вирусных нуклеиновых 
кислот позволяет выявлять порции плазмы, полученные на про-
тяжении периода «окна», а также обнаруживать донации от ин-
фицированных лиц, у которых сероконверсии не происходит или 
отсутствуют антитела к эпитопам, выявляемых при помощи им-
мунологических реакций.  

Вывод.  Метод ИФА является при тестировании на гепатит 
В основным инструментом, обеспечивающим вирусную безопас-
ность сырья на предприятиях фракционирования. Для контроля 
могут быть использованы коммерческие наборы, предназначен-
ные для индивидуальных донаций, если доказано, что смешива-
ние негативных образцов не влияет на специфичность анализа. 
Чтобы компенсировать снижение эффективности выявления 
анти-ВГС в пулах плазмы, необходимо дополнительное опреде-
ление  РНК ВГС. Комбинирование методов ИФА и ПЦР для 
скрининга сырья  в отношении гепатита С позволит  снизить риск 
передачи инфекции посредством трансфузий и повысить уровень 
вирусной безопасности выпускаемых препаратов крови. 
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ГОМОЦИСТЕИНОВЫЙ ОБМЕН У ЛИЦ МОЛОДОГО ВОЗРАСТА 
 

Н.А. АГАДЖАНЯН*, Л.Д. ЦАТУРЯН** 
 

Благодаря исследованиям создана концепция факторов рис-
ка развития сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Эти факто-
ры риска связаны с образом жизни, окружающей средой, генети-
ческими особенностями человека, способствующие развитию и 
прогрессированию ССЗ. При этом следует учитывать, что на-
чальные признаки поражения артерий атеросклерозом появляют-
ся уже в детском, подростковом и юношеском возрасте [1-3]. 

В последние годы диагностика ССЗ чаще основывается на 
исследовании липидного обмена, с определением атерогенных 
липопротеинов и гемостаза [4, 5]. Итоги проспективных эпиде-
миологических исследований свидетельствуют об увеличении 
                                                           
* Российский университет дружбы народов, г. Москва 
** Ставропольский государственный университет, г. Ставрополь 

риска развития инфаркта миокарда, повышенное содержание 
гомоцистеина (ГЦ) является независимым фактором риска разви-
тия атеросклероза. Рост уровня ГЦ в плазме на 5 ммоль/л увели-
чивает риск развития ССЗ и общей смертности в 1,3-1,7 раза, 
гипергомоцистеинемия является наиболее сильным предиктором 
сердечно-сосудистых осложнений [6, 7]. ССЗ среди мужчин 
среднего возраста в 3–4 раза выше, чем у женщин [ 8, 9].  

ГЦ представляет собой серосодержащую аминокислоту и 
формируется в процессе метаболизма незаменимой аминокисло-
ты метионина, в плазме находится преимущественно в связанной 
с белками форме. Общий ГЦ плазмы состоит из свободного и 
связанного ГЦ, большая часть которого подвергается обратному 
метилированию с образованием метионина, следует добавить, 
что в метаболизме ГЦ участвуют витамины В12, В6, фолиевая 
кислота. ГЦ быстро окисляется в плазме крови, в результате об-
разуется большое количество радикалов, содержащих активный 
кислород. При этом происходит повреждение клеток эндотелия, 
ведущее к нарушению многочисленных функций, кроме того, в 
исследованиях продемонстрирована способность ГЦ стимулиро-
вать пролиферацию гладкомышечных клеток в сосудистой стенке 
[10, 11]. Уникальность сложившейся ситуации гипергомоцистеи-
немии заключается в том, что она диктует необходимость де-
тальной расшифровки механизмов «повреждающего» действия  
ГЦ [12]. Важно изучение особенностей метаболизма ГЦ и его 
нарушений у молодых, а также разработка ранних превентивных 
мероприятий, направленных на устранение факторов риска раз-
вития сердечно-сосудистой патологии.  

Цель работы – изучение особенностей метаболизма ГЦ у 
юношей и девушек, проживающих в разных регионах Северного 
Кавказа с учетом национальной принадлежности. 

Материал и методы исследования. В результате выезд-
ных исследований нами обследовано 86 практически здоровых 
студентов, в возрасте 16-21 год (49 юношей и 37 девушек), про-
живающих на территории Северного Кавказа и обучающихся в 
вузах. Обследованный контингент разделен на группы в зависи-
мости от проживания, этнической и половой принадлежности: I 
группа – 17 русских юношей, уроженцы Ставропольского края, II 
группа – карачаевцы, живущие на территории Карачаево-
Черкесской республики (n = 16), III группа (n = 16) представлена 
жителями Кабардино-Балкарской республики, IV группа – 13 
русских девушек, живущих на территории Ставропольского края, 
V группа – уроженки Карачаево-Черкесской республики  (n = 12) 
и VI группа (n = 12) – жительницами Кабардино-Балкарии.  

Иммуноферментным методом определяли уровень ГЦ в 
сыворотке крови с использованием набора реактивов AXIS-
SHIELD (Норвегия) и выраженность гипергомоцистеинемии. Для 
изучения метаболизма ГЦ, использовали свежевыделенные 
пробы сыворотки крови. У обследуемых взятие крови проводили 
после соблюдения 12–14-часового голодания, натощак, пункцией 
иглой локтевой вены (самотеком). Для описательной статистики 
использовали вычисление крайних значений, медиан, средних 
значений. Достоверность различий между изучаемыми группами 
по анализируемому показателю оценивали по t-Стьюдента, 
различия считали статистически значимыми при Р<0,05.  

 
Таблица 1  

 
Референтные пределы колебаний ГЦ в сыворотке крови у юношей  

 
Показатель I группа 

(n=17) 
II группа 

(n=16) 
III группа 

(n=16) Р Р1 Р2 

ГЦ, (М±m) 
мкмоль/л  9,61±0,55 7,03±0,52 8,51±0,45 <0,001 >0,1 <0,05 

Min 6,24 5,01 5,23    
Max  15,96 11,02 12,76    
Me 8,56 6,35 8,65    

 
Р – доказательные различия уровня ГЦ между I и II группами; Р1 – разли-

чия уровня ГЦ между I и III; Р2 – различия уровня ГЦ между II и III  
          

Результаты исследования. Ср. значения уровня общего 
ГЦ в сыворотке крови у юношей выявили доказательные разли-
чия между референтными пределами его колебаний в группах, 
представленных в табл.1. В группе русских юношей обнаружены 
достоверные различия референтных интервалов ГЦ в сравнении с 
юношами II группы, а также у представителей II и III групп. Уро-
вень общего ГЦ отражает суммированное в ней содержание свя-
занных с белками, свободно-окисленных и восстановленных 
форм ГЦ и составляет у здоровых людей ∼5-15 мкмоль/л. Уме-
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ренная гомоцистеинемия (15-30 мкмоль/л) связана с генетиче-
скими или приобретенными нарушениями, 30-100 мкмоль/л – 
средняя и более 100 мкмоль/л – тяжелая [13, 14]. В нашем иссле-
довании уровень общего ГЦ не превышал допустимых средних 
величин. У 17,6% русских юношей имелась умеренная гомоци-
стеинемия, во 2-й группе – у 6,3% студентов и в группе кабар-
динцев умеренная гомоцистеинемия выявлена у 6,2% юношей.  

Сравнительный анализ уровня ГЦ среди девушек-студенток 
показал (табл. 2), что наиболее высокие пределы колебаний 
уровня ГЦ были в группе карачаевских девушек, а наименьшие – 
у кабардинских. Референтные пределы колебаний ГЦ у девушек 
IV группы были достоверно ниже, чем у девушек V группы и 
выше в сравнении с уровнем ГЦ у девушек VI группы, а так же у 
девушек V и VI групп. В и группах девушек обнаружена умерен-
ная гомоцистеинемия у 16,6% карачаевских студенток, в группе 
русских девушек – у 7,7% , и в 3-й группе – у 8,3 % студенток.  
 

Таблица 2  
 

Референтные пределы колебаний ГЦ в сыворотке крови у девушек  
 

Показатель 
IV 

группа  
(n=13) 

V 
группа 
(n=12) 

VI 
группа 
(n=12) 

Р Р1 Р1 

Гомоцистеин 
мкмоль/л 

(М±m) 

 
6,98±0,56 

 
9,46±1,03 

 
6,87±0,52 

 
<0,05 

 
>0,1 

 
<0,01 

Min 4,89 6,15 5,32    
Max 10,50 14,56 11,18    
Me 5,97 7,14 6,31    

 
Р – доказательные различия уровня ГЦ между IV и V группами; Р1 – между 

IV и VI группами; Р2 – ГЦ между V и VI группами. 
 

Наблюдаются половые различия в уровне гомоцистеина, 
приблизительно до 50 летнего возраста содержание ГЦ у мужчин 
несколько выше, чем у женщин, нами проведен сравнительный 
анализ ГЦ у юношей и девушек, проживающих в разных регио-
нах Северного Кавказа (табл. 3). У юношей и девушек референт-
ные пределы колебаний ГЦ почти не отличались. 

 
Таблица 2 

  
Референтные пределы колебаний ГЦ в сыворотке крови 

 

Показатель Юноши 
(n=49) 

Девушки 
(n=37) Р 

ГЦ(М±m) 
мкмоль/л 

 
8,41±0,33 

 
8,17±0,64 

 
>0,1 

Min 5,01 4,89  
Max 15,96 14,56  
Me 8,15 7,21  

 
Р – доказательные различия уровня ГЦ между юношами и девушками 

 
Размах минимальных и максимальных значений величины 

медианы концентрации ГЦ в выборке юношей был выше в срав-
нении с теми же показателями в группе девушек, что говорит о 
большем риске развития ССЗ у юношей. Проведенное исследова-
ние позволяет сделать вывод о существовании «метаболического 
статуса» у лиц молодого возраста разной национальной принад-
лежности, включающего особенности обмена ГЦ. У практически 
здоровых юношей и девушек обнаруживаются первичные нару-
шения ГЦ-обмена, способствующие в будущем ранней манифе-
стации ССЗ и более выраженные у русских юношей и карачаев-
ских девушек. Обнаружение умеренной гипергомоцистеинемии в 
обследуемых группах лиц молодого возраста диктует необходи-
мость всестороннего изучения особенностей метаболических 
процессов и их регуляции на различных уровнях.   
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РОЛЬ МЫШЕЧНЫХ ЦИТОСКЕЛЕТНЫХ БЕЛКОВ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
АМИЛОИДОЗОВ, В ИХ ДИАГНОСТИКЕ И ТЕРАПИИ* 

 
З.А. ПОДЛУБНАЯ**, Л. Г. МАРСАГИШВИЛИ 

 
Амилоидозы – большая группа конформационных заболе-

ваний, которая характеризуется неограниченно растущими бел-
ковыми отложениями в виде нерастворимых фибрилл (амилои-
дов) в разных органах и тканях, образующихся в результате на-
следственного или приобретенного нарушения сворачивания 
белков [1, 2]. Их накопление нарушает структуру и функциони-
рование органов и тканей, приводя к летальному исходу.  

Амилоиды играют центральную роль в патогенезе болез-
ней, от которых страдают миллионы пациентов (болезнь Альц-
геймера, Паркинсона, второй тип диабета, синдром Дауна, и др.) 
[2, 3]. Эти болезни – главная причина смерти после сердечно-
сосудистых и онкологических заболеваний. Диагностика боль-
шинства из них посмертная. Изучение амилоидозов приобрело 
особую актуальность и в связи с распространением прионных 
болезней (прионных амилоидозов) таких, как смертельные энце-
фалопатии у людей (болезнь Куру, Крейтцфельда – Якоба, Хин-
тингтона и др.), а также энцефалопатии у животных и птиц (бе-
шенство коров, скрепи овец и др.) [4].  

Молекулярные механизмы амилоидозов, включая прион-
ные, до конца не выяснены. Известно >20 белков, образующих 
амилоидные фибриллы и участвующих в патогенезе амилоидозов 
[1]. Несмотря на различие в белках-предшественниках амилои-
дов, их амилоидные фибриллы имеют общие свойства: β-
складчатую структуру с β-слоями, ориентированными параллель-
но главной оси фибриллы; нерастворимость in vivo; специфиче-
ское связывание с красителями Конго красным и тиофлавином Т 
[5–6]. Поэтому α-спиральные белки-предшественники амилоидов 
должны претерпевать трансформацию типа «α-спираль – β-
складчатость», нужную для образования амилоидных фибрилл [5, 
6]. Выяснение молекулярных механизмов амилоидозов, белковой 
природы депозитов, предупреждение амилоидозов или их выяв-
ление на ранних стадиях остаются актуальными задачами меди-
цины. Наименее изученны мышечные амилоидозы. Амилоидные 
отложения были найдены уже давно в сердце, скелетных мышцах 
и кровеносных сосудах при кардиомиопатиях, миокардитах и 
миозитах [7], но их белковая природа была неизвестна. Нами 
впервые протестированы мышечные белки на амилоидные свой-
ства, что привело к открытию новых белков-предшественников 
амилоидов  –  саркомерных белков семейства тайтина (тайтина, 
С-, Х-, и Н-белков). В саркомере эти белки связаны с миозино-
выми нитями и составляют 15% от общего количества белка, 
после миозина (~40%) и актина (~20%).  

Наличие 90% исходной β-складчатой структуры в этих бел-
ках и сходство агрегатов Х-белка с амилоидными фибриллами, 
образуемыми Аβ-пептидом в мозге при болезни Альцгеймера, 
стимулировали наше исследование возможной амилоидной при-
роды агрегатов, образуемых Х-белком и другими саркомерными 
белками семейства тайтина. Белки скелетных и сердечных мышц 
кролика и человека формировали агрегаты, сходные с амилоида-
ми Aβ-пептида, найденными в мозге при болезни Альцгеймера: 
аморфные агрегаты, протофибриллы, линейные фибриллы, спи-
ральные ленты и пучки фибрилл. Электронной, поляризационной 
                                                           
* Работа выполнена при поддержке грантов: президента РФ «Ведущие 
научные школы» № 4981.2006.4, Президиума РАН «Фундаментальные 
науки – медицине», Рос. фонда фундаментальных исследований (№№ 06-
04-48896, 07-04-00479, РФФИ-офи 07-04-12228) и Рособразования 1.1.06 ** Институт теоретической и экспериментальной биофизики РАН, ул. 
Институтская 3, г. Пущино, Московская обл., 142290; Пущинский госуни-
верситет, пр. Науки, 3, г. Пущино, Московская обл., 142290 
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и люминесцентной микроскопией и спектральными методами с 
использованием специфических красителей амилоидов Конго 
красного и тиофлавина Т была доказана амилоидная природа 
агрегатов, образуемых белками семейства тайтина [5–6].  

Цель работы – изучение токсических свойств амилоидов, 
образуемых белками семейства тайтина, поиск подходов к их 
разрушению и предотвращению их образования.  

Материалы и методы. Объекты исследования – мышечные 
цитоскелетные белки семейства тайтина скелетных и сердечных 
мышц кролика и человека. Используемые методы описаны в [8].  

Результаты исследования. С помощью электронной мик-
роскопии (ЭМ) мы показали, что антибиотик тетрациклин, до-
бавленный к амилоидам Х-белка (спирально скрученным лентам) 
в весовом отношении 1:1, разрушает их на мелкие фрагменты и 
отдельные молекулы. Такое действие тетрациклина подобно его 
действию на амилоиды Аβ-пептида и тау-белка при болезни 
Альцгеймера, на депозиты хантингтина при болезни Хантингто-
на, а также на амилоидные фибриллы прионного белка [9].  

Методом ЭМ мы продемонстрировали сходную антиами-
лоидную способность гидратированного фуллерена С60 по отно-
шению к фибриллам Аβ(25-35)-пептида и Х-белка. Молекулы 
фуллерена С60 имеют форму правильного усеченного икосаэдра, 
в котором атомы углерода располагаются на сферической по-
верхности в вершинах 20 правильных 6-угольников и 12 пра-
вильных 5-угольников. При молекулярной массе 720 дальтон 
диаметр молекулы С60 равен ~0.71 нм. Добавление фуллерена С60 
к амилоидам Х-белка в весовом соотношении 1:2 приводило к их 
декорации сферическими агрегатами фуллерена, уменьшению 
длины и ширины спирально скрученных ленточных фибрилл Х-
белка и их числа. В присутствии фуллерена С60 Х-белок в моле-
кулярной форме не формировал амилоидных фибрилл. Такое же 
действие оказывал фуллерен С60 на амилоиды Аβ(25-35)-пептида, 
добавленный в молярном отношении 1:6. Рост количества фулле-
рена, добавленного к амилоидам Аβ(25-35)-пептида до молярного 
отношения 15:6, вел к усилению его эффекта. Фуллерен так же, 
как и тетрациклин не только разрушает зрелые амилоиды, но и 
предотвращает рост новых амилоидов Аβ(25-35)-пептида и Х-
белка. Это подтверждает наше предположение о возможности 
сходных подходов к разрушению амилоидов, образованных раз-
ными белками в связи с их сходными физико-химическими свой-
ствами. Эти подходы могут тестироватьсчя с применением дос-
тупных и удобных систем саркомерных белков семейства тайти-
на, которые, благодаря высокому содержанию β-складчатости, 
формируют амилоиды в условиях, близких к физиологическим.  

Недавно мы показали, что введение в мозг крысам фулле-
рена С60 положительно влияет на когнитивные процессы в норме 
[10]. Этот результат говорит об отсутствии нейротоксичности 
фуллерена С60. Имеется соответствие между антиамилоидным 
действием фуллерена С60 in vitro и его способностью предотвра-
щать нарушение решения когнитивных вероятностных задач, 
индуцированное Аβ(25-35)-пептидом у опытных животных. Фул-
лерены рассматривают как потенциальные лекарственные препа-
раты для лечения нейродегенеративных болезней [11]. Наши 
данные позволяют рассматривать фуллерены С60 как потенциаль-
ные лекарства и при лечении других амилоидозов. Антиамилоид-
ная активность фуллеренов, как наноразмерных частиц, открыва-
ет перспективы для разработки медицинской нанотехнологии в 
терапии амилоидозов и, в частности, болезни Альцгеймера. 

Амилоидные агрегаты белков (амилоидные олигомеры, 
протофибриллы и фибриллы), участвующие в патогенезе амило-
идных заболеваний, вызывают нарушение деятельности клеток и 
индуцируют их гибель, механизм которой изучен еще мало. В 
связи с тем, что амилоидные отложения были найдены в сердце и 
кровеносных сосудах, клеточная токсичность амилоидов наших 
белков была исследована в культуре клеток полиморфно-ядерных 
лейкоцитов (ПМЯЛ) на примере амилоидных фибрилл Х-белка 
[12]. Выживаемость клеток в присутствии амилоидных фибрилл 
начинает заметно снижаться уже после 8 часов инкубации и со-
ставляет ~70% и ~40% при концентрации фибрилл в инкубаци-
онной среде 0.001 мг/мл и 0.1 мг/мл, соответственно. Выживае-
мость ПМЯЛ продолжает снижаться и после 16 часов и составля-
ет ~50% и ~20% при 0.001 мг/мл и 0.1 мг/мл, соответственно.  

Имеется концентрационная и временная зависимость вы-
живания ПМЯЛ в присутствии амилоидных фибрилл Х-белка. Х-
белок, добавленный в молекулярной форме на ранних стадиях 
инкубации, не проявлял токсического действия, но после 6 часов 

инкубации выживаемость клеток начинала снижаться и после 10 
часов она составляла ~60% (рис. 1). Показано с помощью ЭМ, 
что проявление Х-белком токсического действия уже после 6 
часов инкубации связано с образованием амилоидов. Этот факт 
подтверждает наше предположение о том, что наличие β-
складчатой структуры в молекулах Х-белка способствует его 
достаточно быстрой агрегации в фибриллы.  

Исследование цитотоксичности показало, что разрушение 
амилоидных фибрилл тетрациклином приводит к увеличению 
выживаемости ПМЯЛ до ~90–95% после 18 часов инкубации 
(рис.). Тетрациклин разрушает зрелые амилоидные фибриллы, 
препятствует образованию новых фибрилл, подобно его дейст-
вию на амилоиды др. белков [12]. Это говорит также об отсутст-
вии токсичности самого тетрациклин и образуемых им фрагмен-
тов разрушенных фибрилл. Имеются свидетельства о нетоксич-
ности и фуллерена C60 [10]. Наши результаты доказывают воз-
можность использования метода по определению цитотоксично-
сти не только для демонстрации токсичности амилоидов и про-
дуктов их распада, но и для оценки эффективности лекарств, 
способных предотвращать разные амилоидозы или замедлять их 
развитие. Такое тестирование можно также успешно проводить 
на амилоидных системах саркомерных цитоскелетных белков. 
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Рис. Изменение числа клеток крови (ПМЯЛ) в зависимости от времени 

инкубации в присутствии/отсутствие Х-белка: ромбы – Х-белок в молеку-
лярной форме (0.3 М KCl, 10 мМ К-фосфат, рН 7.0); квадраты – фибриллы 
Х-белка (30 мМ КCl, 10 мМ имидазол, рН 7.0); треугольники – после раз-
рушения фибрилл Х-белка тетрациклином; кружки – ПМЯЛ контроль 

 
Показав сходство свойств амилоидов исследованных бел-

ков, мы предположили возможность сходных подходов к их раз-
рушению. Использование цитоскелетных белков при разработке 
методов диагностики амилоидозов и подходов к их коррекции 
имеет и свои преимущества перед другими амилоидными белка-
ми. Во-первых, это – высокое (90%) исходное содержание β-
складчатой структуры, нужной для образования амилоидных 
фибрилл, и легкость формирования амилоидов in vitro в услови-
ях, близких к физиологическим. Для многих белков перехода их 
α-спиральной структуры в β-складчатую добиваются длительной 
их инкубацией в жестких условиях (низкие рН, высокие темпера-
туры, добавление органических веществ, не присутствующих в 
клетке и т.п.).Во-вторых, мы можем иметь достаточные количе-
ства наших белков для исследований при разработке диагности-
ческих и прогностических тестов.  

Амилоидозы сопровождаются воспалительными процесса-
ми. Недавно в работе [13] была выдвинута новая теория, о том, 
что губкообразные энцефалопатии (прионные болезни) человека 
и животных являются результатом хронической аутоиммунной 
атаки в ЦНС. Появляется возможность регистрации аутоантител 
к амилоидным белкам в крови. Наши коллеги показали присутст-
вие аутоантител к Аβ-пептиду в сыворотке крови у пациентов с 
болезнью Альцгеймера и увеличение их количества со временем 
течения болезни [14]. Наш предварительный иммунологический 
тест (твердофазный иммуноферментный анализ – ТИФА) также 
показал присутствие аутоантител к амилоидному Н-белку в сы-
воротке крови у пациентов, страдающих хроническими воспали-
тельными процессами и у которых предполагался амилоидоз.  

Дальнейшие наши исследования будут направлены на ис-
следование сыворотки крови пациентов. Это – регистрация с 
помощью ТИФА аутоантител к амилоидным белкам и/или реги-
страция амилоидных белков с помощью полученных антител как 
основы для разработки диагностики амилоидозов. При использо-
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вании соответствующих амилоидных белков или антител к ним 
диагностический тест может быть разработан для разных ами-
лоидозов. Также важна оценка клеточной токсичности амилоидов 
белков в клеточных культурах и на разных стадиях амилоидоге-
неза in vitro, что позволит проводить и скрининг препаратов, 
разрушающих зрелые амилоидные фибриллы и ингибирующих 
рост новых фибрилл, для разработки терапевтических подходов к 
предотвращению или замедлению амилоидогенеза in vivo. 
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ОСОБЕННОСТИ ПЕРЕКИСНОГО ОКИСЛЕНИЯ ЛИПИДОВ И СО-
СТОЯНИЕ АНТИОКСИДАНТНОЙ ЗАЩИТЫ ПРИ НЕЙРОЦИРКУЛЯ-

ТОРНОЙ ДИСТОНИИ, ОЖИРЕНИИ И ИХ СОЧЕТАНИИ 
 

Д.И. ЭФЕНДИЕВА * 
 

Фактором повреждения структурно-функциональных 
свойств клеточных мембран является нарушение в системе ПОЛ 
– АОС, проявляющееся антиоксидантной недостаточностью, 
чрезмерным ростом ПОЛ. Интенсификация реакций ПОЛ сопро-
вождается деформацией мембранного липопротеидного комплек-
са, ростом проницаемости, ингибированием активности мем-
бранно-связанных ферментов [4]. Регуляция интенсивности сво-
бодно-радикальных реакций в организме ведется посредством 
антиоксидантной системы защиты организма (АОС).Определение 
количества витамина Е и С связано с тем, что они обладают ан-
тиоксидантным и иммунокорригирующим свойствами.  

Обменные изменения, имеющие место при ожирении, соз-
дают условия для активации ПОЛ. Это связано с ростом в крови 
субстрата ПОЛ – липидов и со сниженным уровнем окислитель-
но-восстановительных процессов в организме. В результате на-
рушения свободно-радикальных реакций в организме беремен-
ных с ожирением включаются в патогенез большинства осложне-
ний течения беременности и родов [3]. 

Цель – анализ процессов ПОЛ и состояния АОС у бере-
менных с НЦД, ожирением и их сочетанием. 

Материалы и методы исследования. Основная группа – 
120 женщин с сочетанием нейроциркуляторной дистонии (НЦД) 
и ожирения и контрольная группа – 50 женщин с ожирением; 

Уровень ДК оценивали по УФ-спектру поглощения рас-
твора липидов в метанол-гексане при длине волны 233 нм, ис-
пользовали спектрофотометр СФ-26 фирмы «ЛОМО» (СПб). 
Содержание ДК в пробе рассчитывали по величине молярного 
коэффициента экстинкции для сопряженных диенов поли-
ненасыщенных жирных кислот, равном 2,1 на 10 000 м-1 см-1 и 
выражали в ед. относительной плотности на 1 мг общих липидов. 

                                                           
* Дагестанский научный Центр РАМН, г.Махачкала  

О суммарной антиоксидантной активности судили по степени 
торможения биологическим материалом перекисного окисления 
линоленовой кислоты за час инкубации. Об активности каталазы 
судили по скорости убыли Н2О2 в среде инкубации. Концентра-
цию Н2О2 определяли по реакции с молибдатом аммония, кото-
рый дает окрашенный в желтый цвет стойкий комплекс [2]. Об 
активности АОЗ судили по уровню аскорбиновой кислоты титро-
ванием в кислой среде 0,001 рН раствором дихлорфенолинфенола 
без предварительного охлаждения белка. 

Результаты. При сочетании НЦД+ожирение активизиру-
ются процессы ПОЛ, о чем судят по накоплению малонового 
диальдегида (МДА) в сыворотке крови (табл.). Величина МДА в 
достигла 11,68+3,21 нмоль/мл, что выше, чем в каждой группе в 
отдельности. При сравнении итогов исследования уровня МДА с 
группами контроля мы отметили его активность в этой группе на 
18,9% выше, чем при ожирении и на 19,4% чем при ЖДА.  

С ростом степени ожирения (р<0,05) нарастает концентра-
ция МДА. При НЦД и ожирении I ст. количество МДА равно 
9,24±2,11 нмоль/мл, а при НЦД и ожирении II-III степени – в 
среднем 10,2±1,2 нмоль/мл. Определение в сыворотке крови 
уровня ДК также выявило разницу в показателях между группа-
ми, в группе с НЦД+ожирение этот показатель равен 0,78±0,21, 
что на 8,2% больше, чем в группе с НЦД и на 6,8% больше, чем в 
группе с ожирением. Каталазная активность в была равна 
0,037±0,02 H2O2/мл. Выявлено, что при НЦД+ожирение актив-
ность каталазы ниже на 28,9 %, чем при анемии и на 26,9% – чем 
при ожирении. Наибольшее подавление каталазной активности 
идет при сочетанной патологии. Интенсивность ПОЛ в сравни-
ваемых группах наибольшая в группе с НЦД и ожирением. Сум-
марное действие факторов является патогенетическим звеном.  

Показатели суммарной антиоксидантной активности (САА) 
в сыворотке крови недостоверно (р > 0,05) повышаются и во всех 
группах почти не отличались друг от друга. По мере утяжеления 
степени ожирения наблюдается рост САА на ∼2,8% между груп-
пами. Такой слабо выраженный рост САА говорит о накоплении 
свободных радикалов и недостаточности адаптивных антиокси-
дантных ферментов. О снижении АОЗ говорит снижение уровня 
витаминов С и Е. Содержание витамина С в группе с НЦД и ожи-
рением ниже на 28,9%, чем в группе с ожирением, причем по 
мере прогрессирования степени ожирения снижается и уровень 
витамина С и Е в сыворотке крови. Витамин Е в 1-й группе был 
снижен на 41,9%, чем в группе с ожирением. Этот дефицит также 
наиболее четко выявляется при средней и тяжелой патологии. 

Дефицит витаминов С и Е в сыворотке крови обусловлен 
несбалансированным характером питания. По данным [1], и де-
фицит витамина С составляет 83,3%, а витамина Е – 86,6%.  
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Таблица 
 

Показатели ПОЛ и АОЗ в сыворотке крови при НЦД+ожирение 
 

Группы МДА, 
Нмоль/мл 

ДК, ед. отн. 
пл/мг общ.  
липидов 

Каталаза, 
H2O2/мл 

САА, 
% 

Вит.С,  
мг% 

Вит.Е,  
мг/мл 

Беременные 
с НЦД и 

ожирением 

11,68 
±3,21 

0,79 
±0,21 

0,038 
±0,004 

85,4 
±2,24 

0,32 
±0,03 

1,31 
±0,011 

Беременные  
с ожирением  

9,82 
±2,18° 

0,74 
±0,2 

0,052 
±0,02° 

83,1 
±2,1 

0,45 
±0,04° 

1,92 
±0,16° 

 
°р<0,05 между группой НЦД+ожирение и группой с ЖДА, разница досто-

верна между группой с ЖДА+ожирение и группой с ожирением 
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СУТОЧНЫЙ ПРОФИЛЬ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ И РАННИЕ 
ПРИЗНАКИ ПОРАЖЕНИЯ ОРГАНОВ-МИШЕНЕЙ У БОЛЬНЫХ СА-

ХАРНЫМ ДИАБЕТОМ И ГИПЕРТОНИЕЙ 
 

Л.П. ЕФИМОВА, С.Л. ПАВЛЕНКО 
  

Поражение органов-мишеней при гипертонической болезни 
определяет прогноз течения заболевания. Ныне достаточно хо-
рошо изучены механизмы формирования поражения органов-
мишеней при гипертонии, известны факторы, определяющие 
тяжесть течения заболевания. При сочетании гипертонии с са-
харным диабетом, изменяется течение заболевания, возрастает 
риск развития осложнений и это требует разработки методов 
ранней диагностики нарушений со стороны органов-мишеней.  

Диабетическая нефропатия (ДН) – одно из наиболее тяже-
лых осложнений сахарного диабета (СД), резко снижающее каче-
ство и продолжительность жизни больного, прогноз в целом. ДН 
– это специфическое поражение сосудов почек при сахарном 
диабете, сопровождающееся формированием гломерулосклероза 
с последовательным развитием микроальбуминурии, протеину-
рии. Терминальная стадия ДН характеризуется развитием хрони-
ческой почечной недостаточности [10]. Особенностью течения 
ДН является длительное, бессимптомное течение. Это способст-
вует поздней диагностике ДН, нередко уже при наличии ХПН, 
когда предотвратить прогрессирование очень сложно или невоз-
можно [3, 6]. К числу важных механизмов, ускоряющих развитие 
и прогрессирование ДН, относится артериальная гипертония (АГ) 
[10]. У больных СД 2 типа, как правило, ДН выявляется на фоне 
уже имеющейся АГ в сочетании с персистирующими эпизодами 
нарушения толерантности к глюкозе и скрытым или явным СД. 
Поэтому достоверно точно определить время возникновения ДН 
еще сложнее, чем при СД 1 типа. Показатели гемодинамики при 
СД 2 типа могут помочь в диагностике ДН на ранних стадиях – 
на стадии микроальбуминурии или даже еще при нормальной 
экскреции альбумина с мочой [1,3]. Изменения сосудистой стен-
ки при СД способствуют развитию гипертензионного синдрома. 
АГ и ДН – достаточно частое сочетание. Гипотензивное лечение 
замедляет прогрессирование нефропатии [8–9,11] 

Гипертензионный синдром сам по себе может быть причи-
ной развития протеинурии. Это связано с ростом давления в клу-
бочковых капиллярах и увеличением фильтрационного давления. 
Причем, протеинурия обнаруживается не только у больных ги-
пертонией, но и у их здоровых родственников, что можно рас-
сматривать как определенную генетическую предрасположен-
ность и слабость сосудистой стенки. Альбуминурия у практиче-
ски здоровых пациентов с отягощенной по артериальной гипер-
тонии наследственностью, указывает на высокий риск развития 
артериальной гипертонии. Значительный процент больных эс-
сенциальной гипертонией имеют микроальбуминурию, степень 
которой коррелирует с тяжестью АГ [5,12].  

 Таблица 1 
 

Клинико-лабораторная характеристика больных СД типа 2 с нор-
мальной экскрецией альбумина в моче и с микроальбуминурией 

 
Группы больных 

Показатель 1 группа  
 (n = 44) 

2 группа 
 (n = 21) 

Пол, мужчины/женщины 25/19 13/8 
Возраст, годы 50,2 + 4,8 49,3 + 8,1  
Северный стаж, годы 24,3 + 7,5  24,6 + 4,7  

Длительность СД, годы 2,5 + 2,8 
в/в -20 

2,77 + 2,8 
в/в- 

Стаж АГ, годы  8,1 + 6,4  8,6 + 6,3  
Индекс массы тела, кг/м 2  32,9 + 6,0 33,8 + 4,5 
Гликогемоглобин Нв А1с,%  6,8 + 1,5  7,2 + 2,0  
Гликемия натощак, ммоль/л  7,1 + 1,8  7,4 + 1,6  
Гликемия после еды, ммоль/л 8,6 + 3,4  8,8 + 2,5 

 
Цель работы – сравнительное исследование показателей 

суточного мониторирования артериального давления у больных 
СД и гипертонией в зависимости от наличия признаков гипер-
трофии левого желудочка сердца и микроальбуминурии. 

Материалы и методы. В исследование были включены 65 
больных СД 2 типа – 38 мужчин и 27 женщин в возрасте от 31 до 

                                                           
* ГОУ ВПО СурГУ ХМАО-Югра, г. Сургут, ул. Энергетиков, 14, тел. 
8(3462) 52-73-72, МСЧ ООО «Сургутгазпром»  ул. 50 лет ВЛКСМ, 3/1 

71 года (средний возраст 49,94 + 6,0 лет), наблюдавшихся в МСЧ 
ООО «Сургутгазпром» в 2003 – 2005 гг. В исследование не были 
включены пациенты с признаками: протеинурия >0,3 г/сут; ин-
фекция мочевыводящих путей; патология почек недиабетическо-
го генеза. Все были разделены на две группы. 1-ю группу сравне-
ния составили пациенты с нормальной экскрецией альбумина в 
моче – 44 чел. Во 2-ю группу вошли больные с наличием микро-
альбуминурии – 21 человек. Всем пациентам рассчитывали ин-
декс массы тела, определяли показатели углеводного обмена 
гликемию натощак и постпрандиальную гликемию методом су-
хой химии на аппарате «Reflotron» и «Accutrend GC» фирмы 
«Boehringer Mannheim» (Германия). Определение гликогемогло-
бина выполняли на биохимическом анализаторе «Hitachi-902» 
(Япония), микроальбуминурии в утренней порции мочи проводи-
ли тест-полосками «Микраль-тест» фирмы «Hoffmann La Rosh».  

 
 Таблица 2 

 
Результаты АД, данных эхоКГ и СМАД у больных СД типа 2 с нор-
мальной экскрецией альбумина в моче и с микроальбуминурией 

 
Группы больных 

Показатель 1 группа 
(n = 44) 

2 группа 
(n = 21) 

 
р 

Офисное АД, мм.рт.ст. 
Систолическое АД 
Диастолическое АД 

 
146,9 + 21,4 
90,3 + 11,0 

 
155,7 + 20,0 

95,7 + 9,9 

 
0,119 
0,061 

ЭхоКГ 
ТЗС, мм. 

 
1,036 + 0,13 

 
1,09 + 0,2 

 
0,196 

ТМЖП, мм. 1,11 + 0,19 1,23 + 0,29 0,050 
КДР ЛЖ, мм. 5,29 + 0,6 5,49 + 0,71 0,243 
ДЛП, мм. 3,85 + 0,49 3,98 + 0,59 0,353 
ФВ,% 64,93 + 7,6 62,1 + 9,1 0,152 
СМАД дневное мм.рт.ст. 
Систолическое АД 
Диастолическое АД 

 
136,1 + 15,3 
84,0 + 10,1 

 
140,6 + 16,2 
89,4 + 11,4 

 
0,281 
0,058 

СМАД ночное, мм.рт.ст. 
Систолическое АД 
Диастолическое АД 

 
119,0 + 14,0 

69,6 + 8,5 

 
129,8 + 21,6 
75,0 + 11,5 

 
0,018 
0,037 

Суточный индекс,% 14,83 + 5,9 12,53 + 8,5 0,058 
ЧСС максимальное 102,2 + 14,5 107,6 + 23,4 0,258 
ЧСС минимальное 56,97 + 7,5 61,3 + 9,7 0,053 
Тип ночного снижения АД (%) 
Диппер 
Нон-диппер 
Овер-диппер 

 
71 

18,5 
10,5 

 
62,5 

31,25 
6,25 

 

 
Всем пациентам проводили измерение офисного АД по ме-

тоду Короткова через 5 минут после отдыха на обеих руках двух-
кратно. Запись ЭКГ покоя в 12 стандартных отведениях на аппа-
рате «МАС 5000» фирмы «General Еlectric» (США). Рассчитыва-
ли индекс Соколова-Лайона (сумма высоты зубца R в V 5- 6 в мм. 
и зубца S в V 1-2) и |индекс Корнелла (сумма высоты зубцов R в 
AVL и S в V 3 в мм.) [7]. ЭхоКГ-исследование проводили на 
аппарате «Sequoia-512» фирмы «Acuson» (Канада), определяли 
толщину задней стенки левого желудочка (ТЗС ЛЖ), толщину 
межжелудочковой перегородки (ТМЖП), конечный диастоличе-
ский размер левого желудочка (КДР ЛЖ), диаметр левого пред-
сердия (ДЛП) в сантиметрах и фракцию выброса (ФВ) в процен-
тах. Для оценки системной гемодинамики мы применили метод 
суточного мониторирования АД (СМАД), который предоставляет 
уникальную возможность анализа АД в разное время суток, в том 
числе в период сна, для прогноза развития осложнений.  

Суточное мониторирование АД вели осциллометрическим 
методом на аппарате фирмы «Meditech» (Венгрия). Измерения 
проводили c 30-минутными интервалами днем и ночью в течение 
24 часов. Обследуемые вели дневник активности, что позволило 
анализировать показатели СМАД с учетом индивидуального 
времени работы, физической активности, отдыха, отхода ко сну и 
пробуждения. Оценивали показатели СМАД: среднее САД и 
ДАД за сутки – дневное и ночное, максимальную и минимальную 
ЧСС, суточный индекс. В норме колебания АД имеют 2-фазный 
ритм с ночным спадом АД, составляющим 10–22% от дневных 
показателей. Лиц с таким суточным типом АД принято называть 
«диппер». Пациентов со снижением АД<10% в ночное время 
обозначают, как «нон-диппер», а лиц, у которых средние ночные 
показатели превышают среднедневные – как «найт-пикер» [2].  

Статистическую обработку проводили с использованием 
пакета прикладных программ «Статистика 6.0». Средние стати-
стические данные и стандартное отклонение исследовали мето-
дом описательной статистики. Нормальность распределения 
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устанавливали по критерию Шапиро – Уилкса, достоверность 
различий – по критерию Стьюдента. Различия считали достовер-
ными при р < 0,05. Данные представлены, как средние и стан-
дартные отклонения (М ± m). Взаимосвязь показателей СМАД с 
другими характеристиками пациентов оценивали с помощью 
корреляционного анализа по Спирмену. 

Результаты. По клинико-лабораторным характеристикам 
обе группы были сходны. Значимых различий по полу, возрасту, 
северному стажу, длительности диабета и артериальной гиперто-
нии, индексу массы тела (ИМТ), уровню тощаковой и постпран-
диальной гликемии, степени компенсации диабета между груп-
пами не выявлено. Длительность СД составила в среднем 2,6+2,7 
года (от 1 до 11 лет). Стаж АГ в среднем составил 8,3 года (1÷15 
лет). Индекс массы тела у обследуемых в обеих группах был 
более 30 кг/м2. В состоянии декомпенсации (гликированный 
гемоглобин более 6,5%) находилось 29 человек (44%). Средний 
уровень гликированного гемоглобина (НвА1с) составил 
6,95+1,7% при норме 4–6% (табл. 1). 

АГ, по данным разовых измерений «офисного» АД, была 
зарегистрирована у 36 пациентов 1-й группы (81,8%) и у всех 
пациентов 2-й группы (100%). По значениям офисного систоли-
ческого и диастолического АД статистически значимых различий 
между группами не было. По данным ЭКГ и эхокардиографии 
(ЭхоКГ), между группами статистически значимых различий о не 
было. Анализ результатов суточного мониторирования АД у лиц 
с различным уровнем альбуминурии показал, что больные 2-й 
группы имели более высокие дневные и ночные показатели САД 
и ДАД по сравнению с больными 1-й группы (табл. 2).  

Показатели средних значений дневного и ночного АД, как 
систолического, так и диастолического, по результатам СМАД в 
среднем на 5–10 мм. рт. ст. были выше в группе больных с мик-
роальбуминурией в отличие от группы больных, не имевших 
микроальбуминурии. Достоверно выше были средние показатели 
ночного систолического и диастолического АД во второй группе, 
в отличие от значений 1-й группы. Число лиц с суточным профи-
лем АД «нон-диппер» во 2-й группе было выше на 12,75% 
(31,25% против 18,5%), но меньше было больных с типом «овер-
диппер» (6,25% против 10,5%). ЭхоКГ-показатели, характери-
зующие гипертрофию ЛЖ, не имели статистически значимых 
различий, т.е. у больных СД с АГ появляются более ранние при-
знаки поражения почек по сравнению с поражением сердца.  

Для пациентов обеих групп установлена прямая связь меж-
ду показателями офисного САД и ДАД. Для пациентов без МАУ 
r = 0,557 (p < 0,001), для пациентов с МАУ r = 0,757 (p < 0,001). 
Сильная прямая связь для пациентов обеих групп была выявлена 
для показателей дневного и ночного САД и ДАД. Для показате-
лей днСАД и днДАД в группе больных без МАУ r = 0,837 (p < 
0,001), для аналогичных показателей в группе больных с МАУ r = 
0,754 (p < 0,001). Для показателей ночного САД и ДАД в группе 
пациентов без МАУ r = 0,757 (p < 0,001), в группе пациентов с 
МАУ r = 0,0,863 (p < 0,001). Установлена обратная связь средней 
силы для максимального значения суточных показателей ЧСС и 
офисным САД r=0,492 (p=0,045) для группы больных с МАУ, для 
группы больных без МАУ эта взаимосвязь не установлена. Общ-
ность структурных и функциональных изменений при развитии 
нефропатии у пациентов с СД и АГ можно связать единым меха-
низмом – гиперфильтрацией в почках, ведущей к гемодинамиче-
ской нестабильности и к усилению клубочковой фильтрации.  

Общим моментом, вызывающим гиперфильтрацию, можно 
считать повреждение капиллярной стенки: при АГ – ростом АД, 
при СД – перегрузкой гликозилированным белком. Метаболиче-
ские расстройства в самой стенке сосудов способствуют включе-
нию компенсаторных механизмов, т.е. рост клубочковой фильт-
рации. Следствие – микроальбуминурия, а затем – гломерулоск-
лероз. При СД есть еще повреждающий фактор – микро- и мак-
роангиопатии с транссудацией белков и отложением специфиче-
ского липогиалина, что тоже ведет к макроальбуминурии.  

Выводы. Для больных СД типа 2 с микроальбуминурией 
установлены более высокие показатели ночного САД и ДАД по 
сравнению с аналогичными показателями у больных с нормаль-
ной суточной экскрецией альбумина. При анализе показателей 
СМАД выявлено, что взаимосвязь ночного и дневного САД и 
ДАД   не изменяется при появлении начальных признаков ДН 
(микроальбуминурии). Появление последней у больных СД с АГ 
предшествует гипертрофии ЛЖ и поэтому служит наиболее чув-
ствительным маркером поражения органов-мишеней. 
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ВНУТРИАРТЕРИАЛЬНАЯ СОЧЕТАННАЯ ЛАЗЕРО-
АНТИБИОТИКОТЕРАПИЯ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ СИНДРОМА 

«ДИАБЕТИЧЕСКАЯ СТОПА» 
 

А.К. АЛИЕВ, У.З. ЗАГИРОВ, У.М. ИСАЕВ, З.А. ШАХНАЗАРОВА,  
Н.Н.  ЗАГИРОВА*  

 
Более чем у 70% больных сахарным диабетом (СД) разви-

вается синдром «диабетическая стопа» – сложный комплекс па-
тофизиологических и морфологических изменений в тканях, 
формирующихся на фоне диабетической нейропатии, микро- и 
макроангиопатии и остеоартропатии [4,7]. Гангрена нижних ко-
нечностей у больных СД развивается в 6 раз чаще, чем у лиц без 
СД; в 5 случаях из 6 причинами ампутаций, не связанных с трав-
мой, являются гнойно-некротические поражения нижних конеч-
ностей на фоне СД. Летальность при этой патологии колеблется в 
пределах от 6% до 22% [3, 5]. Совокупность многофакторных ва-
риантов поражения сосудистого русла при СД обусловливает 
необходимость дополнительное использование методик, улуч-
шающих кровоток. Для чего в терапии больных СД с гнойной 
хирургической инфекцией стопы используется внутривенное 
лазерное облучение крови (ВЛОК), обладающее воздействием на 
патогенетические механизмы, способствующим улучшению 
регионарного кровотока за счет расширения артериол, включения 
в кровоток капилляров из числа резервных, открытия коллатера-
лей, активации метаболических процессов. Эти эффекты ВЛОК, 
по мнению многих авторов, опосредуются благодаря его био-
стимулирующему влиянию на компоненты крови [1–2, 6]. 

Цель работы – проведение исследований по изучению эф-
фекта внутриартериальной лазеротерапии в комплексном лече-
нии синдрома диабетической стопы. 

Материал и методы исследования. Изучены результаты 
обследования и лечения 54 больных с синдромом «диабетическая 
стопа». Возраст – от 34 до 82 лет. При поступлении у больных 
выявлялись следующие виды гнойно-некротических поражений 
стопы: гангрена фаланг пальцев (18 пациентов), субфасциальная 
флегмона тыла (10), над- и подапоневротическая флегмона по-
дошвы (13), межпальцевая флегмона (3), нейро-трофическая язва 
стопы (4), остеомиелит фаланг пальцев (6). 

Больные разделены на 2 группы. Исследование носило про-
спективный характер. Распределение больных в группы сравне-
ния велось методом рандомизации. Больные 1-й (контрольной) 
группы (30 чел.) получали традиционную инфузионную терапию, 
включающую внутриартериальную антибиотикотерапию с уче-
том флоры и чувствительности микрофлоры и внутривенную 
лазеротерапию; больным 2-й  группы (24 чел.) дополнительно к 
основному лечению проводили внутриартериальную лазеротера-
пию. Обе группы однородны (в пределах статистической по-
грешности) по возрасту, полу, тяжести патологии, характеру 
осложнений и сопутствующих заболеваний.  

                                                           
* Кафедра хирургии педиатрического, стоматологического и медико-про-
филактического факультетов ДГМА 
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Методика внутриартериальной лазеротерапии заключается 
в следующем. С помощью специальной иглы с лазерным свето-
водом проводится пункция бедренной артерии с подключением 
ее к лазерному световоду аппарата ВЛОК «Матрикс» с мощно-
стью на торце 2 мВт, затем ведется 15-минутный сеанс лазеро-
терапии,  после чего из просвета иглы извлекается лазерный 
световод, и по этой же игле внутриартериально вводятся лекарст-
венная смесь (10 мл 0,25% новокаина, 5 мл трентала, 10 тыс. еди-
ниц гепарина) и антибиотики с учетом чувствительности микро-
флоры к ним. Затем из просвета артерии извлекается игла и на 
область пункции накладывается повязка. Курс внутриартериаль-
ной лазеротерапии составил от 5 до 10 сеансов.  

Результаты исследования подвергнуты статобработке по 
программе Primer of Biostatistics Version 4.03 (1998).  

Результаты. При оценке локального статуса имеющиеся 
различия оказались статистически достоверными (р=0,03-0,0004); 
у большинства больных основной группы гиперемия и отек ок-
ружающих рану тканей уменьшались или  исчезали в среднем на 
2,6±0,3 суток раньше, чем в контроле; на 3,4±1,4 сут. раньше 
завершался процесс очищения раны; на 3,0±0,8 сут. скорее нача-
лось появление в ране островков грануляционной ткани. При 
лабораторных исследованиях выявлено, что нормализация лей-
коцитарного индекса интоксикации у больных основной группы 
происходила на 8,6,4±0,5 сутки, а у пациентов контрольной груп-
пы это происходило на 14,4±1,3 сутки. При изучении микробио-
логии раны выявлено ускорение снижения степени бактериаль-
ной обсемененности ран у больных с внутриартериальной лазе-
ротерапией, по сравнению с пациентами, у которых применялось 
традиционное лечение с внутривенной лазеротерапией. 

Гистологически в биоптатах из гнойной раны у пациентов 
основной группы на всех сроках наблюдения воспалительный 
процесс имел менее выраженный характер, по сравнению с кон-
тролем. Наибольшие различия в морфологической картине раны 
обнаруживались к исходу 2-х недель от начала лечения. В цито-
граммах у больных основной группы на 3,3±1,2 сутки отмечалась 
активная регенеративная реакция, характеризующаяся ростом 
количества поли- и фибробластов, появлением волокнистых 
структур. В контрольной группе больных подобная картина на-
блюдалась на 5,6±1,6 сутки (р=0,00). У пациентов основной 
группы в гнойной ране на 7,4±3,5 сутки после начала лечения 
происходило активное формирование кровеносных капилляров, а 
на 17,5±3,2 сутки стенки раны покрывались хорошо развитой 
грануляционной тканью. У пациентов контрольной группы ана-
логичные изменения наблюдались лишь на 11,3±2,6 (р=0,00) и 
24,6±2,6 (р=0,00) сутки (соответственно). 

Внутриартериальная лазеротерапия в комплексном лечении 
синдрома диабетической стопы по сравнению с контрольной 
группой позволила сократить средние сроки лечения больных на 
6,2±4,2 суток. Всего лишь у 1 больного основной группы наблю-
далось позднее очищение раны, снижение интенсивности форми-
рования грануляционной ткани и эпителизации, что в целом оп-
ределяло увеличение сроков заживления раны. 

Таким образом, внутриартериальная лазеротерапия способ-
ствует ускорению купирования воспалительных явлений, зажив-
лению трофических язв и гнойных ран, сокращению сроков лече-
ния, что обусловлено улучшением регионарного кровотока и 
создает оптимальные условия для максимальной доставки в ише-
мизированые ткани конечности лечебных препаратов. 
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Сосудистые когнитивные расстройства (СКР) являются самым час-
тым проявлением сосудистой мозговой недостаточности. При этом 
выраженность когнитивных нарушений может значительно менять-
ся в зависимости от стадии процесса и тяжести основного сосуди-
стого заболевания.  
 
Традиционно объектом интереса врачей и исследователей 

была сосудистая деменция, которая, как считается, является вто-
рой по распространенности в популяции после первично-
дегенеративной. Все больше внимания уделяется менее тяжелым 
когнитивным нарушениям. Это отражает общую тенденцию в 
современной нейрогериатрии к максимальной оптимизации ран-
ней диагностики и терапии когнитивной недостаточности. 

В 1994 году один из наиболее авторитетных мировых ан-
гионеврологов В. Хачински предложил использовать термин 
«СКР» для обозначения нарушений высших мозговых функций 
из-за цереброваскулярной патологии [4]. Это понятие объединяет 
и сосудистую деменцию, и менее тяжелые нарушения когнитив-
ных функций сосудистой этиологии. СКР имеют особенности 
патогенеза и клиники, позволяющие дифференцировать этот вид 
нарушений когнитивных функций от также весьма распростра-
ненных когнитивных нарушений нейродегенеративной природы. 

Когнитивные нарушения при сосудистой мозговой недоста-
точности развиваются в результате повторных инсультов, хрони-
ческой ишемии мозга или сочетания обоих названных патогене-
тических факторов. Принято разделять СКР на два основных 
варианта: СКР при патологии крупных сосудов и СКР при пато-
логии мелких сосудов. Патология крупных церебральных арте-
рий (атеросклероз, кардиогенная тромбоэмболия) приводит к 
крупноочаговым инфарктам мозга корковой локализации. По-
скольку когнитивные функции обеспечиваются интегративной 
деятельностью всего головного мозга, когнитивные нарушения 
могут возникать при различной локализации ишемического оча-
га. При этом характер когнитивных расстройств напрямую будет 
зависеть от локализации инфаркта мозга, а выраженность – от его 
размера. Когнитивные нарушения при патологии крупных цереб-
ральных артерий представляют собой весьма разнородную по 
характеру и выраженности группу нейропсихологических син-
дромов [4, 8]. Более однородны по клинической картине СКР, 
связанные с патологией сосудов небольшого калибра. Частой 
причиной поражения малых сосудов является гипертоническая 
болезнь. Анатомические особенности кровоснабжения головного 
мозга таковы, что при неконтролируемой артериальной гипертен-
зии (АГ) в первую очередь страдают глубинные отделы белого 
вещества головного мозга и подкорковые базальные ядра. Эти 
отделы мозга являются «излюбленным» местом локализации 
лакунарных инфарктов. Отражением хронической ишемии мозга 
являются изменения белого вещества (т.н. лейкоареоз), которые 
также отмечаются в глубинных церебральных отделах [6].  

Базальные ганглии являются очень важными для когнитив-
ной деятельности образованиями, через которые связываются 
между собой ассоциативные зоны передних и задних отделов 
коры головного мозга [10,13]. Поражение белого вещества также 
вызывает когнитивную дисфункцию, т.к. ведет к деафферентации 
лобных долей головного мозга (т.н., «феномен разобщения»). 
Итогом поражения глубинных отделов белого и серого вещества 
является вторичная дисфункция передних отделов головного 
мозга, которая играет ключевую роль в формировании СКР при 
патологии сосудов небольшого калибра [4, 6, 8, 12].  

Обследована группа больных с СКР при АГ из 116 человек. 
Все больные АГ были разделены на три группы по степени тяже-
сти (I степень тяжести – больные с АД от 139/80 до 150/90 мм 
рт.ст, II степень тяжести – с АД от 155/90 до 179/100 мм рт.ст, III 
степень тяжести – с АД от 180/100 до 195/110 мм рт.ст.). В кон-
трольную группу вошли 28 доноров, сдававших кровь в Област-
ной станции переливания крови г. Новосибирска, признанные 
практически здоровыми. Критериями исключения явились тяже-

                                                           
* Новосибирский ГМУ, Новосибирск, Красный проспект, 52 
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лые соматические заболевания в стадии декомпенсации: инфаркт 
миокарда, нарушения ритма сердца, сердечная недостаточность, 
болезни крови, печени, декомпенсированный сахарный диабет, 
болезни щитовидной железы, системный атеросклероз, окклюзи-
рующие поражения краниоцервикальных артерий. Среди обсле-
дованных 64 (55,2%) женщины и 52 (44,8%) мужчины. Средний 
возраст – 64,7±2,1 лет. Достоверных отличий по возрасту и тяже-
сти состояния среди мужчин и женщин выявлено не было.  

К моменту нашего обследования под систематическим на-
блюдением неврологов по поводу СКР при АГ находилось 83,6% 
пациентов, по поводу других хронических заболеваний под на-
блюдением специалистов разного профиля находилось 62,1% 
пациентов. Имеются данные о тесной корреляции между степе-
нью поражения органов-мишеней при АГ и данными суточного 
мониторирования АД по сравнению с разовыми измерениями 
[11,14]. Динамика среднесуточного АД сильнее коррелирует с 
регрессом поражения органов-мишеней, в частности, гипертро-
фией миокарда левого желудочка, чем изменение АД при обыч-
ных измерениях [6,14]. Суточное мониторирование АД не явля-
ется обязательным исследованием больных АГ и было проведено 
только в тех случаях, если разовое измерение не позволяло уста-
новить степень АГ и составило 4,3%. Из табл. 1 видно, что боль-
шая часть обследованных страдала АГ 1 и 2 степени (79,3%). 

 
Таблица 1 

Степень тяжести АГ у больных с СКР 
 

 
Категории 

Число 
больных 
с СКР 
при АГ 

Систолич. 
АД 

Диастолич. 
АД 

Оптимальное 0 (0,00%) <120 <80 
Нормальное 0 (0,00%) <130 <85 
Высокое нормальное 0 (0,00%) 130-139 85-89 
Степень 1 44 (37,93%) 140-159 90-99 
Степень 2 48 (41,37%) 160-179 100-109 
Степень 3 24 (20,69%) >180 >110 
 И Т О Г О: 116 (100%)   

 
Примечание: если систолическое и диастолическое АД находились в раз-
ных категориях, присваивалась более высокая категория. Все больные 

имели категорию риска 3-4 
 

Установлено многофакторное повреждающее действие АГ 
на головной мозг. Эти изменения особенно выражены у больных 
с длительно текущей АГ [3,9,14], которая ведет к развитию цир-
куляторной гипоксии, очаговой и диффузной ишемии белого 
вещества с гибелью олигодендроглиоцитов, осуществляющих в 
головном мозге миелинообразующую функцию и поддерживаю-
щих структуру миелина, с последующей деструкцией и прогрес-
сирующей утратой миелиновых волокон. В обследованной груп-
пе АГ<5 лет отмечалась у 4,3% больных, от 6 до 10 лет – у 44,8%, 
>10 лет – у 50,9%. Большая часть больных страдала АГ>5 лет 
(95,7%). Имеется положительная корреляционная зависимость 
между длительностью АГ и выраженностью СКР(r= +0,41).  

 
Таблица 2 

Частота жалоб у больных с СКР при АГ 
 

Количество Основные жалобы 
Абс. Отн. 

Головная боль 112 96,5% 
Головокружение 93 80,1% 
Быстрая утомляемость, слабость 111 95,7% 
Снижение работоспособности 94 81,0% 
Раздражительность 89 76,7% 
Нарушение сон 110 94,8% 
Снижение памяти 116 100% 
Боли в области сердца, сердцебиение 61 52,6% 
Боли в поясничной области 73 62,9% 
Дизурические явления 31 26,7% 

  
У подавляющего большинства больных при этом наблюда-

лось сочетание двух и более жалоб. 
В клинической картине наблюдались стойкие органические 

нарушения, причем ухудшение соматического статуса усугубля-
ло общее состояние больных. При этом нарастала частота нару-
шений памяти, трудоспособности, головокружения, неустойчиво-
сти при ходьбе, увеличивалась частота цефалгического и невро-
зоподобного синдромов. Более отчетливой становилась очаговая 
симптоматика в виде появления рефлексов орального автоматиз-

ма, центральной недостаточности лицевого и подъязычного нер-
вов, координаторных и глазодвигательных расстройств, пира-
мидной недостаточности, усиливались мнестико-
интеллектуальные и эмоциональные нарушения, преимуществен-
но в виде слабодушия. Доминировали следующие неврологиче-
ские синдромы – пирамидный, вестибуло-атактический и син-
дром интеллектуально-мнестических нарушений. Когнитивные 
нарушения являются важной составной частью клинической 
картины. В основе психических расстройств лежит поражение 
глубинных отделов полушарий головного мозга (базальных ганг-
лиев и глубинных отделов белого вещества), связанное с хрони-
ческой гипоперфузией. Поражение глубинных церебральных 
отделов ведет к разобщению связей лобных отделов и подкорко-
вых структур, возникновению вторичной дисфункции лобных 
долей головного мозга и формированию дизрегуляторного син-
дрома. Улучшение нейродинамических функций может говорить 
о нормализации состояния этих систем мозга [2, 4, 6, 13]. 

При оценке когнитивных нарушений использованы психо-
метрические методики, являющиеся не только неотъемлемой 
частью научных исследований (эпидемиологических, катамне-
стических, психофармакологических), но и одним из эффектив-
ных подходов к решению ряда проблем клинической практики. 
Для изучения состояния когнитивной сферы, включающей в себя 
речь, гнозис, праксис, память, внимание, мышление, больным 
предъявлялась батарея психометрических тестов.  

По результатам теста Mini-Mental State Examination, вклю-
чающем в себя 12 заданий, которые отражают основные показа-
тели когнитивных функций, у больных ДЭ I средний суммарный 
балл составил 22,2±1,8 (при максимальном общем балле 30), что 
указывало на легкие когнитивные нарушения. Уточнить состоя-
ние когнитивных функций с учетом образовательного уровня 
позволяло применение краткого опросника Short portable mental 
status questionnaire, включающего 10 вопросов. Среднее количе-
ство ошибок составило 3,4±0,59, что соответствовало легким 
когнитивным нарушениям. Особого внимания заслуживает выяв-
ление депрессий с преобладанием апатического или тревожного 
состояния. Среди обследованных эти симптомы встречались в 
60,9% случаев и квалифицировались с помощью шкалы Гамиль-
тона (Hamilton M., 1967) для оценки депрессии (HDRS), которая 
позволяет отграничить депрессивные расстройства, напоминаю-
щие деменцию (псевдодеменция) от истинной деменции. В поль-
зу легкой депрессии говорила сумма баллов 7÷16 (47,8%), сред-
ней степени тяжести –17÷27 (43,5%), тяжелой  >27 баллов (8,6%).  

При оценке данных магнитно-резонансной томографии не 
было увеличения размеров III желудочка, которое является луч-
шим линейным коррелятом. Это косвенно подтверждает отсутст-
вие дементного синдрома, т.к. есть мнение о наличии прямой 
корреляционной зависимости между ростом размеров III желу-
дочка и данными нейропсихологического тестирования [3,9,10]. 

 
Таблица 3 

 
Результаты выполнения нейропсихологических тестов больными СКР 

в зависимости от степени АГ  
 

Степень АГ Тест 
Степень 1  Степень 2 Степень 3 

Тест Шульте, сек 55,9±3,31 52,2±3,14 48,8±3,43 
Проба Бурдона: 
количество строк 
количество ошибок 

 
12,1±0,29 
3,4±0,32 

 
13,8±2,31 
4,2±0,59 

 
15,8±2,21 
5,6±0,96 

Тест Крепелина: 
количество сумм 
количество ошибок 

 
43,8±,311 
3,1±0,21 

 
46,9±3,14 
3,9±0,64 

 
49,4±3,99 
4,7±0,73 

Свободные ассоциации: 
число слов за 1 мин 
количество ошибок 

 
34,1±3,94 
3,3±0,29 

 
30,2±3,11 
3,9±0,53 

 
26,2±3,41 
4,8±0,85 

Называние глаголов: 
число слов за 1 мин 
количество ошибок 

 
18,3±2,97 
4,2±0,93 

 
16,6±2,73 
6,4±0,91 

 
14,3±2,69 
7,4±1,65 

Называние растений: 
число слов за 1 мин 
количество ошибок 

 
18,8±2,54 
4,1±0,56 

 
16,1±2,32 
5,7±0,76 

 
14,2±2,81 
6,3±0,84 

Тест запоминания 10 слов: 
первое воспроизведение  
последнее воспроизведение 
отсроченное воспроизведение 

 
5,8±0,33 
6,7±0,64 
5,4±0,54 

 
4,3±0,51 
5,9±0,67 
4,1±0,33 

 
3,1±0,11 
4,7±0,65 
3,1±0,34 

Проба на сжатие кисти 11,9±1,97 13,3±2,65 14,9±2,63 
Проба на перебор пальцев 12,4±2,69 10,8±1,78 8,7±2,61 
Проба на реципрокную 
координацию 12,5±2,76 10,2±2,46 8,7±2,53 
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Имелась прямая корреляционная зависимость ухудшения 
состояния когнитивных функций от степени АГ (r=0,68). Это не 
совсем совпадает с данными [1,5,7], которые указывают на сме-
щение нижней границы ауторегуляции мозгового кровотока 
вверх, то есть даже умеренное повышение АД у больных с АГ 
может сильно уменьшить мозговой кровоток в белом веществе.  

 
Таблица 4 

 
Результаты выполнения нейропсихологических тестов больными СКР 

в зависимости от стажа АГ  
 

Стаж АГ Тест 
<5 лет  6-10 лет >10 лет 

Тест Шульте, сек 56,1±4,12 52,1±3,64 47,2±3,48 
Проба Бурдона: 
количество строк 
количество ошибок 

 
12,2±0,43 
3,1±0,23 

 
14,3±2,64 
4,8±0,76 

 
16,2±3,01 
6,4±0,49 

Тест Крепелина: 
количество сумм 
количество ошибок 

 
42,5±4,11 
3,4±0,21 

 
47,3±3,98 
4,4±0,84 

 
50,1±3,32 
5,8±0,85 

Свободные ассоциации: 
число слов за 1 мин 
количество ошибок 

 
35,3±3,54 
3,1±0,11 

 
30,3±3,23 
4,2±0,49 

 
25,6±4,05 
5,4±0,35 

Называние глаголов: 
число слов за 1 мин 
количество ошибок 

 
19,1±3,26 
3,9±0,46 

 
16,2±2,85 
6,2±0,86 

 
13,2±2,78 
7,9±1,91 

Называние растений: 
число слов за 1 мин 
количество ошибок 

 
19,1±3,34 
3,7±0,64 

 
16,7±2,58 
5,9±0,53 

 
13,5±2,34 
7,8±0,94 

Тест запоминания 10 слов: 
первое воспроизведение  
последнее воспроизведение 
отсроченное воспроизведение 

 
6,1±0,34 
7,9±0,89 
6,4±0,59 

 
4,7±0,51 
6,1±0,58 
4,2±0,76 

 
3,2±0,12 
4,3±0,54 
3,1±0,29 

Проба на сжатие кисти 11,3±1,58 14,3±2,98 15,7±3,69 
Проба на перебор пальцев 12,9±2,76 10,1±1,94 7,8±2,54 
Проба на 
реципрокную координацию 

 
12,6±2,54 

 
10,2±2,87 

 
7,4±2,69 

 
Также нами была выявлена прямая корреляционная зави-

симость ухудшения состояния когнитивных функций в зависимо-
сти от стажа АГ (r=0,63). Для изучения оценки нарушения каче-
ства жизни к данной категории больных была применена шкала 
инвалидизации Рэнкина, включающая пять степеней тяжести. 
При этом I степень была определена у 88 (75,9%), II степень – у 
28 (24,1%) больных. Поскольку индекс Бартела наиболее эффек-
тивен для оценки качества жизни пациентов с выраженными 
двигательными расстройствами, применение его к данной группе 
больных мы сочли нецелесообразным.  

Одним из основных аспектов возникновения хронической 
церебральной ишемии при АГ и предупреждения развития тяже-
лых форм сосудистых когнитивных нарушений является пробле-
ма факторов риска (ФР) развития данных состояний. Основыва-
ясь на мнении А.А. Скоромца (2004), ФР для оценки их значимо-
сти при изучении патологического процесса головного мозга 
сосудистого генеза удобно разделить на физиологические, эндо-
генные патологические и поведенческие. Первую группу состав-
ляют возраст и пол, наследственная предрасположенность. Ко 
второй группе относятся повышенный уровень АД, заболевания 
сердца, сахарный диабет, гиперхолестеринемия (дислипидемия). 
К поведенческим факторам относят курение, злоупотребление 
алкоголем, диетические особенности, применение оральных кон-
трацептивов, психический стресс. Учет отдельных факторов 
риска и их сочетаний важен при определении прогноза течения 
хронической церебральной ишемии. 

Таблица 5 
 

Частота факторов риска у мужчин с СКР 
 

СКР 
n=52 

Контр. группа 
n=19 

 
Факторы 
риска Абс. 

кол-во 
Отн. 
кол-во 

Абс. 
кол-во 

Отн. 
кол-во 

 
Р 

 
OR 

АГ 52 100 7 36,8 <0,001 8 
Сахарный диабет 16 30,7 1 5,3 <0,01 5,1 

Гипотиреоз 5 9,6 1 5,3 >0,05 2,9 
Дислипидемии 28 53,8 2 10,5 <0,01 5,8 

Заболевания сердца 19 36,5 2 10,5 <0,05 3,4 
Курение 43 82,7 12 63,2 <0,03 3,5 

Злоупотребление 
алкоголем 7 13,4 3 15,8 >0,05 2,5 

Длительное  
психоэмоциональное  

напряжение 
7 13,4 2 10,5 >0,05 2 

Наследственная  
предрасположенность 8 15,4 2 10,5 >0,05 4,5 

Из табл. 5 видно, что достоверно значимыми ФР СКР у 
мужчин были: артериальная гипертензия, дислипидемия, сахар-
ный диабет и курение. Отдельно изучались ФР у женщин с СКР. 

 
 Таблица 6 

Частота факторов риска у женщин с СКР 
 

ХЦИ 
n=64 

Контр. группа 
n=21 

 
Р 

 
OR 

 
Факторы 
риска Абс. 

кол-во 
Отн. 
кол-во 

Абс. 
кол-во 

Отн. 
кол-во 

  

АГ 64 100 9 42,9 <0,001 8 
Сахарный диабет 22 34,3 1 4,7 <0,01 5,4 

Гипотиреоз 13 20,3 1 4,7 <0,01 3,9 
Дислипидемии 49 76,5 5 23,8 <0,01 5,9 

Заболевания сердца 18 28,1 2 9,5 <0,01 3,1 
Курение 5 7,8 2 9,5 >0,05 2,1 

Злоупотребление 
алкоголем 0 0 0 0 – – 

Длительное 
 психоэмоциональное 

 напряжение 
39 60,9 8 38,1 >0,05 1,2 

Наследственная  
предрасположенность 29 45,3 6 28,6 <0,01 5,9 

 
Среди женщин достоверно более значимым являются такие 

ФР как АГ, дислипидемия и сахарный диабет. И в группе муж-
чин, и в группе женщин достоверно значимыми являются факто-
ры риска, патогенетически сопряженные между собой: артери-
альная гипертензия, дислипидемия, сахарный диабет и курение. 
Каждый из перечисленных ФР ведет к каскадным патобиохими-
ческим механизмам с нарушением всасывания липопротеидов 
высокой плотности, которые несут антиатерогенную функцию 
[5]. Особое место имеет наследственная предрасположенность. 
Отсюда необходимость рассмотрения ФР в общей группе. 

 
Таблица 7  

 
Частота факторов риска в общей группе больных с СКР при АГ 

 
СКР 

n=116 
Контр. группа 

n=40 Р OR  
Факторы 
риска Абс. 

кол-во 
Отн. 
кол-во 

Абс. 
кол-во 

Отн. 
кол-во   

АГ 116 100,0 16 40,0 <0,001 8 
Сахарный диабет 38 32,7 2 5,0 <0,01 5,3 

Гипотиреоз 18 15,5 2 5,0 <0,01 3,5 
Дислипидемии 77 66,3 7 17,5 <0,01 5,9 

Заболевания сердца 37 31,9 4 10,0 <0,01 3,3 
Курение 48 41,4 14 35,5 >0,05 2,8 

Злоупотребление 
алкоголем 7 6,0 3 7,5 >0,05 1,8 

Длительное  
психоэмоциональное 

напряжение 
46 39,7 10 25,0 >0,05 1,6 

Наследственная  
предрасположенность 37 31,9 8 20,0 <0,01 5,2 

 
Эндокринопатии, дислипидемия и заболевания сердца яв-

ляются статистически доказанными ФР, что соответствует дан-
ным [2,7], согласно которым эти показатели составляют от 3,5 до 
5,8. Наиболее распространенным ФР в обследуемой группе явля-
ется АГ, поскольку именно ее наличие являлось критерием вклю-
чения в группу обследуемых. Установлено многофакторное по-
вреждающее действие АГ на головной мозг. Эти изменения осо-
бенно выражены у больных с длительно текущей АГ [1, 9], кото-
рая ведет к развитию циркуляторной гипоксии, очаговой и диф-
фузной ишемии белого вещества с гибелью олигодендроглиоци-
тов, осуществляющих в головном мозге миелинообразующую 
функцию и поддерживающих структуру миелина, с последующей 
деструкцией и прогрессирующей утратой миелиновых волокон. 

Лакунарное состояния головного мозга, которым проявля-
ется хроническая церебральная ишемия, рассматривается как 
маркер повышенного риска развития острого нарушения мозго-
вого кровообращения и сосудистой деменции [1]. Но в рамках 
концепции гетерогенности хронической церебральной ишемии, 
наряду с гипертоническими малыми глубинными (лакунарными) 
инфарктами, обусловленными характерными для АГ изменения-
ми стенок мелких интрацеребральных перфорирующих артерий, 
причинами возникновения этих инфарктов могут также быть, 
хотя и намного реже, стенозирующий эшелонированный атеро-
склероз экстра- и интракраниальных артерий, артериоартериаль-
ная и кардиогенная эмболия этих артерий, васкулиты, нарушения 
общей и церебральной гемодинамики в результате развития ме-



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С.111 

таболического синдрома при сахарном диабете с развитием мак-
ро- и микроангиопатий, а также при гипотиреозе [3, 9, 14]. При 
изучении функционального состояния больных с СКР при АГ с 
использованием клинико-неврологического, нейровизуализаци-
онного, нейропсихологического обследования выявлена прямая 
корреляционная зависимость между стажем, степенью тяжести 
АГ и выраженностью СКР, наличием факторов риска, сопутст-
вующей патологией и отсутствием корреляции между размерами 
III желудочка мозга и выраженностью дементного синдрома. 
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VASCULAR COGNITIVE IMPAIRMENTS IN PATIENTS  
WITH ARTERIAL HYPERTENSION 
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A. MALIKOV, D. MULAROV, V. NAROZNOV, I. NOVIKOVA,  
T. POPOVA, O. SMIRNOVA, D. SHASHUKOV 

 
Summary 

 
During the study clinicofunctional state in patients with vascular 

cognitive impairments and arterial hypertension using cliniconeu-
rological, neurovisualisation and neuropsychologia examinations The 
right correlation dependence was found out between of longevity, 
degree of heaviness of arterial hypertension and intensity of vascular 
cognitive impairments, presence and degree of risk factors, concomi-
tant internal diseases and absence of the correlation between the third 
ventricle size and the intensity of the demenstion syndrome.  
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ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ АКТИВНОСТИ ИММУНО-
ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА В РОТОВОЙ ПОЛОСТИ  

У ЖЕНЩИН С ПОСТМЕНОПАУЗАЛЬНЫМ ОСТЕОПОРОЗОМ НА 
ФОНЕ ДЕНТАЛЬНОЙ ИМПЛАНТАЦИИ 

 
А.А.ИЛЬИН, В.В.МЕЛЬНИКОВ, А.В.МЕЛЬНИКОВ, Ю.В.НАЧАРОВ* 

 
С внедрением метода имплантации появилась возможность 

расширить показания к применению несъемных протезов. Спектр 
возможностей применения имплантатов весьма широкий – от 
замещения одного зуба до реабилитации пациентов с полной 
потерей зубов [3, 5]. Ныне явление остеоинтеграции общепри-
знано, и одной из главных задач на современном этапе развития 
имплантологии является увеличение сроков функционирования 

                                                           
* ГОУ ВПО Новосибирский ГМУ г. Новосибирск 

протезных конструкций на имплантатах. Заслуживает внимания е 
изменение качественного и количественного состава слюны в 
зависимости от адаптации организма к протезам. 

Одним из факторов, определяющих качественный состав 
ротовой жидкости и, в частности, факторов, отвечающих за мест-
ный гуморальный и клеточный иммунитет ротовой полости, 
является эндокринная система [1]. У женщин в период менопаузы 
происходит резкая перестройка гормональной регуляции, что 
приводит к иммунологическим и метаболическим сдвигам [7]. 
Это снижает активность факторов специфической и неспецифи-
ческой защиты вообще и, ротовой полости, в частности [4]. Изу-
чение активности воспалительного процесса, факторов специфи-
ческой и неспецифической защиты в ротовой полости актуально 
в плане прогнозирования эффективности использования имплан-
татов и профилактики их потери. 

Цель исследования – оценка состояния иммунной системы 
(по уровню интерлейкина-1β, интерлейкина-4 и секреторного 
иммуноглобулина А) в ротовой жидкости у женщин после насту-
пления менопаузы и ее роль в устойчивости имплантата.  

Материал и методы. Обследовано 48 женщин: 1-я группа 
– женщины в период менопаузы с остеопорозом, (возраст 40-50 
лет) – 25 лиц; 2-я группа – без остеопороза – 23. Все женщины 
однородной социальной группы, без явной патологии прикуса и 
скученности зубов. Длина уздечек, выраженность тяжей  слизи-
стой оболочки щек и глубина преддверия полости рта соответст-
вовали физиологической норме.  

При оценке ортопантомограммы смотрели характер дест-
руктивных костных изменений по контурам зон резорбции, их 
четкости, наличие зон остеопороза, состояние кортикальных 
пластинок, периодонтальной щели, а также анатомические осо-
бенности зубных рядов. 

Менопаузу определяли по уровням фолликуллостимули-
рующего гормона (ФСГ, <30 МЕ/л) и эстарадиола (>20 нмоль/л) в 
сыворотке крови, которые определяли иммуноферментным мето-
дом на анализаторе IMMULITE с помощью стандартных наборов 
Boehringer Mannheim Immunodiagnostics. Определение уровня 
цитокинов (интерлейкина-1β и -4) в сыворотке крови и ротовой 
жидкости вели иммуноферментным методом с использованием 
коммерческих наборов ProCon («Протеиновый контур», Санкт-
Петербург, Россия) с помощью вертикального спектрофотометра 
«Multiscan MCC 340». Количественное содержание цитокинов в 
сыворотке крови и ротовой жидкости выражали в пкг/мл. Опре-
деление sIgA в ротовой жидкости выполнялось иммунофермент-
ным методом с помощью коммерческого набора sIgA-ИФА-БЕСТ 
ЗАО Вектор-Бест (г. Новосибирск). Иммунологические показате-
ли изучали при первичном обращении к врачу, перед импланта-
цией и установкой коронки, через 6 месяцев после этого. 

Результаты. Цитокины-молекулы являются посредниками 
межклеточных взаимодействий, регулируют кроветворение, им-
мунный ответ, клеточный цикл в различных тканях, участвуют во 
многих физиологических и патологических процессах.  

 
Таблица 1 

Динамика содержания интерлейкина-1β 
 
Группы исследования 

1-я группа 2-й группа Сроки 
исследования Сыворотка  

крови 
Ротовая  
жидкость 

Сыворотка  
крови 

Ротовая  
жидкость 

Контроль 43,9±2,97 3,34±0,31 43,9±2,97 3,34±0,31 
При первичном  
обращении 95,1±9,26* 10,9±1,37* 78,5±6,99* 7,3±1,25* 

Перед  
установкой  
имплантата 

78,3±4,11* 9,15±0,81* 55,3±5,09* 4,1±0,63 

Перед  
установкой 
коронки 

79,7±6,64* 8,03+0,53* 52,6±4,24* 3,8±0,42 

Через 6 мес.  
после  
протезир-я 

77,9+6,58* 7,77+0,84* 77,9+6,58* 7,77+0,84* 

 
Примечание: здесь и далее *– значения, достоверно отличающиеся от 

нормативного значения 
 

При первичном обращении к врачу у больных концентра-
ция ИЛ-1β в сыворотке крови была в 2,16 и 1,82 раза выше нор-
мативных значений; такая же тенденция наблюдалась и при ис-
следовании показателей в ротовой полости – в 3,26 и 2,42  раза 
выше нормы (табл. 1). Данный интерлейкин является провоспа-



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С.112 

лительным цитокином, то его повышение может отражать актив-
ность воспалительного процесса (остеопороз). Схожесть измене-
ния уровней ИЛ-1β в сыворотке крови и ротовой жидкости может 
говорить, что при остеопорозе на фоне активации воспалительно-
го процесса в ротовой полости происходит системный иммунный 
ответ организма. Это может сопровождаться пролиферацией В- и 
Т-клеток, ростом экспрессии рецепторов к ИЛ-2, индукцией экс-
прессии генов лимфокинов, циклооксигеназы и липооксигеназы, 
активацией клеток эндотелия, что вызывает острофазовый ответ 
[6]. Но это не исключает воспалительного процесса в др.тканях, 
что и обеспечивает повышение уровня ИЛ-1β в сыворотке крови. 

Изучение динамики уровня ИЛ-1β в сыворотке крови и ро-
товой жидкости показало лишь малое его снижение у женщин 1-й 
группы, а у женщин 2-й группы значения практически не отлича-
лись от контроля, что свидетельствует в большей степени о сис-
темном иммунном ответе при остеопорозе. ИЛ-1 как системный 
регулятор остеогенеза активирует костно-мозговую продукцию 
остеокластов и их функциональную активность, в частности – 
стимулирует остеокластическую резорбцию. При росте уровня 
ИЛ-1 в ротовой жидкости усиливается деструкция (табл.2). В 
сыворотке крови при первичном обращении уровень ИЛ-4 был на 
65,3% и 50,1% выше контроля, что говори об активации у этих 
больных Т- и В-клеточных звеньев иммунной системы.  

Таблица 2 
 

Динамика содержания интерлейкина-4  
 

Группы исследования 
1-я группа 2-й группа Сроки 

исследования Сыворотка  
крови 

Ротовая  
жидкость 

Сыворотка  
крови 

Ротовая  
жидкость 

Контроль 32,3±2,51 2,58±0,37 32,3±2,51 2,58±0,37 
При первичн.  
обращении 53,4±2,28* 4,29±0,23* 46,3±2,09* 3,2±0,17 

Перед  
установкой  
имплантата 

50,6±4,17* 4,05±0,37* 41,6±3,36* 
 

2,8±0,23 

Перед  
установкой 
коронки 

41,5 + 2,22* 3,39 + 0,13* 33,4 + 2,15 2,71 + 0,14 

Через 6 мес.  
после  
протезир-я 

44,9+5,97* 3,81+0,41* 44,9+5,97* 3,81+0,41* 

 
Это можно рассматривать, во-первых, как компенсаторную 

реакцию организма на обострение хронического воспалительного 
процесса. Во-вторых, как проявление хронического воспалитель-
ного процесса и присоединение к нему аутоиммунного компо-
нента. Уровень ИЛ-4 в сыворотке крови и ротовой жидкости 
достоверно выше нормы. Дентальная имплантация во 2-й группе 
снижала провоспалительную активность ротовой жидкости, что 
вело к восстановлению соотношения про- и антивоспалительных 
цитокинов в ротовой полости [2]. 

Особое место в противомикробной защите ротовой полости 
имеет значение секреторный иммуноглобулин А. Следует отме-
тить, что sIgA-антитела в составе секретов выступают как ней-
трализующие антитела, они ингибируют способность вирусов и 
бактерий к адгезии на поверхности эпителиального пласта. В 
меньшей степени sIgA усиливает фагоцитоз патогенов и еще 
слабее активирует каскад белков комплемента, которые и обеспе-
чивают деструкцию и уничтожение патогена. 

При первичном обращении и перед установкой имплантан-
та концентрация sIgA в ротовой жидкости у лиц обеих групп 
была достоверно ниже таковой по сравнению с нормой (табл. 3). 
Снижение sIgA в ротовой жидкости может говорить либо о сни-
жении числа плазматических клеток в слизистой ротовой полос-
ти, либо о повышенном использовании sIgA, который активно 
взаимодействует как с бактериальными антигенами, так и с по-
врежденными клетками пародонта или их вновь образованными 
антигенами. Перед постановкой коронки содержание sIgA в ро-
товой жидкости было ниже контроля только у лиц 1 группы.  

Снижение sIgA в ротовой жидкости у больных в период 
менопаузы может говорить о снижении количества плазматиче-
ских клеток в слизистой ротовой полости и отражать проявление 
системного, а не местного В-клеточного иммунодефицита. Кор-
ригирующая терапия, восстановление зубо-челюстного аппарата 
не обеспечивает полной нормализации гуморальной иммунной 
защиты ротовой полости у женщин с постменопоузальным ос-
теопорозом. У лиц 2-й группы нормализация уровня секреторно-
го иммуноглобулина свидетельствует о росте факторов естест-

венной резистентности и содержания Т-розеткообразующих 
лимфоцитов в периферической крови, гипертрофии Т-зависимых 
зон в лимфоидной ткани ротовой полости, способности к более 
интенсивным процессам ремодуляции костной ткани после ден-
тальной имплантации и установления коронок. 

Таблица 3 
 

Динамика содержания sIgA в ротовой жидкости 
 

Группы исследования Сроки исследования 
1-я группа 2-й группа 

Контроль 201,3±38,8 
При первичном обращении 98,3±11,2* 130±11,9* 
Перед установкой имплантата 101,9±13,4* 152,2±14,3* 
Перед установкой коронки 130,7±21,8* 195,2±19,4 
Через 6 месяцев  
после протезирования 113,9+16,8* 170,9+17,5 

 
Выводы. Несмотря на одинаковый возраст, социальный 

статус пациентов, сравнимую кратность чистки зубов и проведе-
ние традиционной терапии хронических заболеваний ротовой 
полости у лиц с остеопорозом степень выраженности иммунно-
воспалительного процесса была выражена в большей степени, 
чем у пациентов без данной патологии. Однако у всех пациентов, 
включенных в данное исследование, не было противопоказания 
для проведения дентальной имплантации.  
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АНАЛИЗ ГУМОРАЛЬНОГО ИММУНИТЕТА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕ-

СКИМ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТОМ 
 

Е.В. НЕКИПЕЛОВА*, М.И. ЧУРНОСОВ**, И.А. ЮШИНА2 

 
Хронический гломерулонефрит (ХГН) продолжает оста-

ваться сложнейшей проблемой среди нефрологических заболева-
ний ХГН составляет более 35% заболеваний почек. В настоящее 
время ХГН рассматривают как группу морфологически разно-
родных иммуновоспалительных заболеваний с преимуществен-
ным поражением клубочков, а также с вовлечением канальцев и 
межуточной ткани [1]. ХГН – заболевание, характеризующиеся 
неуклонным прогрессированием, начавшись, процесс постепенно 
приводит к склерозированию почечной ткани. Случаи выздоров-
ления больных при этом заболевании редки [2]. Уровень Ig в 
периферической крови является одним из часто тестируемых 
параметров иммунной системы, характеризующих иммунный 
статус в норме и при иммунопатологических расстройствах. По-
этому интерес к изучению иммунологических показателей, таких 
как IgA, IgM, IgG не случайный, а обусловлен желанием оценить 
гуморальное звено иммунного ответа у больных ХГН.  

Цель работы – изучение особенностей содержания Ig у 
больных ХГН в зависимости от их пола, степени выраженности 
протеинурии, клинической группы, рассмотрены взаимосвязи 
уровней иммуноглобулинов с клиническими вариантами ХГН. 

Материалы и методы. Группу исследования составили 226 
чел.: 164 больных ХГН (86 – мужчин, возраст 41,8±0,98, стаж 
болезни 11,09±0,65лет) и контроль – 62 чел. (32 – мужчин).  

                                                           
* Областная клиническая больница1, г. Белгород, ул. Некрасова, д.8/9 
** Белгородский госуниверситет2, 308015 г. Белгород, ул. Победы,85 
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Клинико-лабораторные обследование и формирование вы-
борки больных проводилось на базе отделения нефрологии обла-
стной клинической больницы. Среди 164 больных ХГН детально 
изучены клинические особенности ХГН в дебюте и течении забо-
левания, оценён характер прогрессирования ХГН и эффектив-
ность его терапии. Больные ХГН были распределены в 4 клини-
ческие группы. В 1 группе ретроспективно проанализировано 
течение различных форм ХГН в стадии клинико-лабораторной 
ремиссии (n=63), 2-я группа состояла из больных ХГН с разной 
степенью активности процесса (n=49), 3-я группа включала паци-
ентов с терминальной ХПН (ТХПН) (n=44), 4-я группа состояла 
из больных с донорской почкой (n=8). В зависимости от клиниче-
ского варианта ХГН, больные распределились следующим обра-
зом: латентный ГН (n=35), нефротический ГН (n=25), гипертони-
ческий (n=40), смешанный (n=42), гематурический (n=22). По 
степени протеинурии (ПУ) больных ХГН разделили в 3 группы: 
1-я группа ПУ до 0,5г/л. Сут. (n=70), 2-я группа ПУ до 3,5г/л.сут. 
(n =59), 3-я группа ПУ более 3,5 г/л.сут. (n=35). 

Таблица 1 
 

Уровень Ig А , М, G у больных ХГН и в контрольной группе (г/л) 
 

Иммуноглобулины Больные ХГН 
(n=164) 

Контроль 
(n=62) Р 

Ig A 3,75±14 2,98±0,15 Р<0,001 
IgM 2,81±0,09 2,80±0,14 Р<0,05 
IgG 18.85± 0,56 12,42±0,73 Р<0,001 

 
Уровень иммуноглобулинов А, М, G определяли методом 

иммуноферментного анализа (ИФА) в образцах сыворотки крови 
со стандартными наборами в соответствии с инструкцией произ-
водителя. Статистическую обработку данных осуществляли с 
использованием программы «Statistika 6.0»,которая включала 
основную статистику, кластерный анализ и факторный анализ 

Результаты. Изучение уровней Ig показало (табл.1),что у 
больных ХГН наблюдается более высокое содержание Ig А 
(3,75г/л) и G (18,85 г/л) по сравнению с контрольной группой 
(2,98г/л и 12,42г/л, соответственно, р<0,001). Уровень Ig М у 
больных и в контроле одинаков (р>0,05). 

Исследование гендерных особенностей (табл.2) не выявило 
статистически достоверных различий между мужчинами и жен-
щинами по уровню Ig А, М, G как в контрольной группе, так и у 
больных ХГН. Сравнительный анализ когорт мужчин среди 
больных ХГН и в контроле показал более высокое содержание 
IgА (3,71г/л) и IgG (17.64г/л) у мужчин, больных ХГН, по срав-
нению со здоровыми мужчинами (3,12г/л и 13,67 г/л, соответст-
венно, р<0,05). Аналогичные результаты установлены и при 
сравнении женщин с ХГН с женщинами контрольной группы. 
Уровень IgА и IgG, у больных ХГН значительно выше, чем в 
контроле и не зависит от половых различий.  

Сравнительный анализ уровней Ig у больных ХГН (стадия 
ремиссии; активный процесс; терминальная почечная недоста-
точность; больные с аллотрансплантантом почки) (табл.3) уста-
новил, что содержание IgA и IgG среди больных ХГН всех анали-
зируемых клинических групп достоверно выше по сравнению с 
контролем (р<0,005-0,001). При этом максимальный уровень как 
IgA (4,44г/л), так IgG (21,49 г/л) характерен для больных с донор-
ской почкой. Эти данные свидетельствуют о выраженных нару-
шениях в гуморальном звене иммунитета у больных ХГН с по-
чечным аллотрансплантантом. Больные ХГН, получавшие замес-
тительную терапию, наряду с высоким уровнем IgA (4,05 г/л) 
имеют более низкое содержание IgG (15,34 г/л), чем больные 
ХГН других клинических групп (18,92-21,49г/л, р<0,01-0,001) и 
сниженный уровень IgМ (2,22г/л), в сравнении с лицами др. кли-
нических групп (2,95-3,13 г/л, р<0,05-0,01) и с контролем (2.80 
г/л, р<0.01). Уровень IgМ у больных ХГН (за исключением лиц с 

терминальной почечной недостаточностью), не отличается от 
такового в контроле (р>0,05).  

   Таблица 3 
 

Уровни Ig А, М, G (в г/л ) 
 

 N IgA IgM IgG 
Группа (больные  
ХГН в ст. ремиссии) 63 3,62±0,22* 2,95±0,14 20,92±0,94*** 

2. Группа (больные  
 ХГН в ст. обострения) 49 3, 53±0,23* 3.13± 0,19 18,92±1,04*** 

3.Группа (больные  
с ХГН с ТХПН) 44 4.05±0,24*** 2,22±0,09** 15,3±40,72** 

4. Группа (больные  
с донорской почкой) 8 4,44± 0,53** 2,98±0,28 21,49±3,35*** 

5. Контрольная группа 62 2,98±0,15 2.80±0,15 12,4±20,74 
 

Примечание: * – р <0,05; **–р<0,01; ***–р< 0,001(здесь и далее – сравнение 
групп больных с контролем) 

 
Результаты факторного анализа полностью подтверждают 

данные сравнительного. При факторном анализе, выполненном 
по методу главных компонент, выделено 2 значимых фактора с 
суммарным вкладом в общую дисперсию признака 97,13% (вклад 
1-го фактора – 57,93%, 2-го – 39,25%). Группа больных, полу-
чающих заместительную терапию, по содержанию Ig отличается 
как от лиц др. клинических групп, так и от контроля. При этом 
наибольшие отличия в концентрации Ig наблюдаются между 
группой больных с донорской почкой и контролем. При сравне-
нии концентраций Ig у больных с ХГН: латентный, нефротиче-
ский, гипертонический, смешанный, гематурический (табл.4) 
достоверных различий между ними по уровню IgA, IgM, IgG нет. 
У всех групп с ХГН имеются высокие уровни IgA (3,50-3,78 г/л) и 
IgG (17,34-21,06 г/л) и нет отклонений по IgМ с контролем. 

     
Таблица 4 

 
Уровень Ig в зависимости от клинических вариантов ХГН (в г/л) 

 
Клинические варианты 

ХГН N IgA IgM IgG 

1. Латентный ХГН 35 3,75±0,17* 2,63±0,17 17,34±1,08*** 
2. Нефротический ХГН 25 3,78±0,27** 3,11±0,27 17,82±1,54*** 
3. Гипертонический ХГН 40 3,50±0,18* 2,85±0,18 19,02±1,12*** 
4. Смешанный ХГН 42 3,69±0,15* 2,72±0,15 18,79±0,96*** 
5. Гематурический ХГН 22 3,72±0,25* 2,98±0,25 21,06±1,66*** 
6. Контрольная группа 62 2,98±0,15 2,80± 0,15 12,42±0,74 

 
Примечание: *– р<0,05; **– p<0,001; ***–р<0,001 

 
 
Рис.1. Дендрограмма соотношений группы больных с ХГН (построена 

методам Уорда по содержанию Ig в) 
 

Анализ соотношений групп ХГН, проведённый с использо-
ванием кластерного анализа показал следующее (рис. 1). Все 
группы больных в зависимости от их клинических вариантов по 
уровню рассматриваемых Ig объединяются в один суперкластер, 
который дифференцируется от контрольной группы. В рамках 
данного суперкластера выделяются два субкластера, первый из 
которых представлен больными латентным и нефротическим 
вариантами ХГН, второй – пациентами с гипертоническим и 
смешанным клиническими вариантами ХГН. Исследование уров-
ня иммуноглобулинов среди групп больных ХГН с различной 
степенью протеинурии ( табл.5) показало, что все рассмотренные 
группы больных с различной степенью протеинурии, как и в 
целом больные ХГН, имеют более высокие показатели IgA (3,48-

Таблица 2 
Концентрация Ig А,М,G в зависимости от пола (г/л) 

 
Больные Контроль Р 

Иммуно 
глобулины Муж 

(n=86) 
Жен 

(n=78) P Муж 
(n=32) 

Жен 
(n=30) P м/м ж/ж 

IgA 3,71±0,18 3,79±0,21 >0,05 3,12±0,22 2,84±0,21 >0,05 <0,05 <0,05 
IgM 2,68±0,13 2,95±0,13 >0,05 2,80±0.20 2,80±0,20 >0,05 >0,05 >0,05 
IgG 17,64±0,77 20,19±0,81 >0,05 13,67±0,99 11,08±1,05 >0,05 <0,01 <0,001 
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3,98г/л) и IgG (18,30-20,31г/л), чем в контроле (2,98г/л и 12,42г/л, 
соответственно, р<0,05-0,001), а уровень IgM у них (2,68-3,22 г/л) 
не отличается от данных контрольной группы (2,80г/л,р>0,05). 
    

Рис.2. Дендрограмма соотношений групп больных с разной степенью 
протеинурии (построена методом Уорда по содержанию Ig) 

 
Таблица 5 

 
Сравнительный анализ уровней Ig в зависимости от степени протеи-

нурии у больных ХГН ( в г/л) 
 

Степень протеинурии N IgA IgM IgG 
ПУ до 0,5г/сут. 70 3,72±0,21** 2,69±0,24 19,28±0,83**** 
ПУ до 3,5г/сут. 59  2,68±0,15 18,30±0,93*** 

ПУ более 3,5г/сут. 35 3,48±0,36* 3,22±0,22 20,31±1,49*** 
Контрольная группа 62 2,98±0,15 2,80±0,15 12,42±0,74 

 
Примечание: *– р<0,05; ** – p<0,01; ***– p<0,001 

 
Выявленные при сравнительном анализе отличия по содер-

жанию двух из трёх анализируемых Ig между больными с раз-
личным уровнем протеинурии и контролем подтверждаются и 
данными кластерного анализа. Дендрограмма, построенная мето-
дом Уорда на основе евклидовых расстояний (рис 2), свидетель-
ствует о чёткой дифференциации групп пациентов с разным 
уровнем протеинурии и контрольной группы  

При проведении факторного анализа по методу главных 
компонент выделено два значимых фактора. Их суммарный вклад 
в общую дисперсию признака составляет 98,84%, в том числе 
вклад первого фактора равен 59,31%, второго – 39,53%. Кон-
трольная группа существенно отличается по содержанию Ig от 
изученных групп больных. Во-вторых, группы больных с не-
большим и средним уровнем протеинурии наиболее близки по 
содержанию рассматриваемых Ig. В-третьих, пациенты с высо-
ким уровнем протеинурии по концентрации Ig имеют значитель-
ные отличия, как от контрольной группы, так и от группы боль-
ных с минимальным и средним уровнем протеинурии.  

Больные ХГН имеют нарушения гуморального звена имму-
нитета – высокое содержание IgA и IgG, степень выраженности 
которых зависит от клинической группы ХГН и уровня протеи-
нурии. Результаты сравнительного анализа подтверждаются дан-
ными кластерного и факторного. Клинические варианты ХГН и 
гендерные особенности на уровень Ig у больных ХГН не влияют. 
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МЕДИКО-СОЦИАЛЬНАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ КОЛОСТОМИРОВАННЫХ 
БОЛЬНЫХ 

 
Г.М. ДАЛГАТОВ, У.З. ЗАГИРОВ, Н.Н. ЗАГИРОВА, У.М. ИСАЕВ,  

М.А.  САЛИХОВ*  
 

В последние десятилетия возросло число больных, перенес-
ших резекцию толстой кишки с формированием колостомы. Эта 
операция, избавляя от основного заболевания, вынуждает боль-
ных из-за неуправляемой дефекации отказаться от приобретенной 
профессии, приводят их к самоизоляции, расстройствам психики, 
инвалидизации. Хотя в литературе описано более 200 видов опе-
раций контроля функции колостомы, в конечном итоге оказалось, 
что они не достигают желаемых результатов [1–2, 4, 6]. 

Рекомендации по уходу за колостомами до последнего вре-
мени в основном касались режима и характера питания, а также 
использования бандажей, повязок и пелотов для предотвращения 
загрязнения одежды [3, 5, 7]. Подобный подход может удовле-
творить лишь малую часть пациентов, у которых имеется устано-
вившаяся регулярная функция кишечника. Большинство же опе-
рированных больных страдают от неконтролируемого выделения 
кала и газов, сопровождающееся зловонным запахом кишечного 
содержимого. Это указывает на важность полноценной реабили-
тации колостомированных пациентов.  

Цель исследования – разработка мероприятий по реабили-
тации колостомированных больных и оценка их эффективности. 

Материал и методы. Исследование основано на материале 
реабилитации 106 больных (77 мужчин и 29 женщин, в возрасте 
до 59 лет – 37, от 60 до 69 лет – 44, 70 и старше – 25 чел.), кото-
рым в отделении колопроктологии при Муниципальной поли-
клинике №1 г. Махачкала в течение последних 8 лет. Этим боль-
ным была сформирована колостома. Причиной наложения коло-
стомы послужили заболевания: злокачественные новообразова-
ния (47), травма толстой кишки (22), заворот сигмовидной кишки 
(15), осложненная дивертикулезная болезнь (9), диффузный по-
липоз (6), неспецифический язвенный колит (4) и болезни Крона 
(3). Чаще других выполнялись операция Гартмана (53) и класси-
ческая брюшно-промежностная экстирпация прямой кишки(28). 
В 7 случаях колостомой завершена операция – брюшно-анальная 
резекция прямой кишки и в 4 случаях – субтотальная колэктомия. 
У остальных  14 больных выполнена петлевая колостома. 

В контрольную группу вошли 47 (44,3%) пациентов, опери-
рованные в период с 1999 по 2002 годы, которым реабилитаци-
онные мероприятия проводились децентрализовано в условиях 
хирургических кабинетов и стационаров городских и районных 
больниц. Этой группе пациентов оценка эффективности реабили-
тационных мероприятий проводилась ретроспективно.  

Основную группу составили 59 (55,6%) пациентов, кото-
рым сформирована колостома в период с 2003 по 2006 годы. 
Этим пациентам реабилитационные мероприятия проводились 
под нашим контролем. Для регуляции деятельности колостомы 
нами предлагается метод естественной эвакуации в сочетании с 
медикаментозной регуляцией функции толстой кишки. С этой 
целью разработаны рекомендации по диете и режиму питания: 
исключение из рациона продуктов, способствующих повышен-
ному газообразованию, обладающих послабляющим или закреп-
ляющим эффектом. Комплекс мероприятий по регуляции дея-
тельности стомы дополнялся назначением медикаментов, регули-
рующих консистенцию кала, образование газов и моторику ки-
шечника. Такой подход не исключал неконтролируемого отхож-
дения кала или газов через колостому, что предполагало ношение 
калоприемника. В ряде случаев больным проводились очисти-
тельные клизмы через стому (ирригацией функционирующего 
отдела кишки), которые хорошо освобождали кишечник от кала 
на длительный срок, что значительно облегчало жизнь больных.  

Качество жизни колостомированных больных оценивалось 
по критериям: участие в общественных культурных мероприяти-
ях, появление семейных конфликтов, нарушение сна, аппетита, 
неконтролируемое выделение кала и выхождение газов, необхо-
димость лекарственной регуляции функции кишечника и про-
ведения очистительных клизм, сроки приступления к активной 
трудовой деятельности или переход на инвалидность. При отсут-

                                                           
* Кафедра хирургии педиатрического, стоматологического и медико-
профилактического факультетов ДГМА 
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ствии негативных изменений выставлялся 1 балл, а при их нали-
чии – 0. Уровень жизни оценивался как неудовлетворительный 
при сумме баллов ≤5; удовлетворительным  – если ≥6 баллов. 

Данные подвергнуты статобработке по программе Биоста-
тистика 4.03 по критериям χ2, t-критерий Стьюдента. 

Результаты. В кабинете колопроктолога при поликлинике 
№1 г. Махачкала с 2003 г. организовано оказание практической и 
методической помощи колостомированным больным. По данным 
ВОЗ на 100 тыс. населения в среднем приходится 100 стомиро-
ванных пациентов. В Республике Дагестан проживает более 2,5 
млн. человек, ожидаемое число стомированных пациентов долж-
но быть ∼2500. На учете у колопроктолога состоит лишь 106 
больных. Разницу между действительными и ожидаемыми циф-
рами можно объяснить недостаточной информированностью 
населения о службереабилитации, нежеланием пациентов посе-
щать колопроктолога в силу отдаленного проживания.  По ре-
зультатам внедрения реабилитационных мероприятий проведена 
сравнительная оценка качества жизни больных с колостомами. 

В контроле у большей части пациентов исключение из ра-
циона продукты, вызывающие усиление газообразования и по-
вышение перистальтики, сделало их питание неполноценным. 
Произвольное выделение кала и газов заставляет этих пациентов 
самоизолироваться от общества, снижать активность посещения 
общественных культурных мероприятий. Из-за боязни отхожде-
ния кишечного содержимого из стомы, пациентам приходится 
спать в вынужденном положении, поэтому сон поверхностный, 
тревожный. У 27,4% обследованных стул был 1–-2 раза в сутки, у 
31,6% – 3–4 раза, у 21,9 % – >4 раз в сутки.  

У лиц контрольной группы астенизация нервной деятель-
ности установлена в 32,6% случаев, среди них преобладали лица 
с осложненной колостомой, жаловававшиеся на головную боль, 
раздражительность, замкнутость, мнительность, вспыльчивость. 
Наличие колостомы  отразилось на семейном положении: 11 
обследованных в возрасте до 40 лет после операции расторгли 
брак, причем с одинаково частото по инициативе как мужчин, так 
и женщин, у 38% ухудшались взаимоотношения в семье. 

У большинства лиц основной группы, которым оказывалась 
методическая помощь по разработанной системе, образ жизни в 
двигательном отношении был достаточно активным. Обществен-
ные места регулярно посещали 31,6% пациентов, тогда как в 
контрольной группе – всего лишь 13,2% (р=0,029). Аппетит у 
больных основной группы сохранен; только 16,2% пациентов 
отметили ухудшение аппетита, что связано с однообразным пи-
танием и брезгливостью вследствие периодического появления 
неприятного кишечного запаха. Многие болльные исключают из 
рациона продукты, вызывающие учащение стула и усиление 
газообразования: молоко, острую и жирную пищу, лук, чеснок, 
копчености и др. Все больные достаточно хорошо переносят 
углеводистую пищу, легко усваиваемые белковые продукты – 
мясной фарш, паровые котлеты, отварную рыбу, яйца и др.  

Большинство больных основной группы, перенесших опе-
рацию с формированием постоянной колостомы, вполне трудо-
способны. Некоторые из них, не будучи заняты на производстве, 
дома делали тяжелую физическую работу, а 32,4% пациентов 
вернулись к прежней работе и 26,8% – перешли на другую, а в 
группе сравнения – только 8,5% пациентов (р=0,0038) после 
формирования стомы работали по прежней специальности; 37,8% 
(р=0,23) лиц поменяли профессию.  

Из-за неуправляемого акта дефекации многие колостоми-
рованные пациенты вынуждены стать инвалидами. В контроль-
ной группе 53,1% человек после операции стали инвалидами, в 
основной же группе их наблюдалось всего лишь 30,1% (р=0,018). 
Таким образом, реализация программы медико-социальной реа-
билитации в кабинете колопроктолога позволила значительно 
улучшить качество жизни колостомированных пациентов. 
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СОСТОЯНИЕ ВАСКУЛЯРИЗАЦИИ ЛОПАТОЧНОГО ЛОСКУТА В ОТ-
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Изучены состояние сосудистой ножки и изменение кровообращение 
в лопаточном лоскуте в различные сроки после пересадки на об-
ласть шеи у 41 больного с последствиями термической травмы. В 
сроки <10 лет и >10 лет артериальная венозная ножка лоскута, 
«подключенная» к лицевым сосудам остается проходимой. В пред-
варительно растянутых лоскутах восстановление тканевого крово-
тока в сроки до 10 лет протекает значительно медленнее, чем в не 
растянутых лоскутах.  
 
Внедрение в медицину микрососудистой хирургии позво-

лило вести перенос сложных комплексов тканей в отдаленную от 
донорского места область человеческого тела с подключением их 
сосудистой ножки к источнику питания. Подобные достижения 
были основаны на возможности вести прецизионное разделение и 
соединение анатомических образований в несколько миллимет-
ров [3]. Большое разнообразие сложных тканевых комплексов на 
сосудистой ножке получили широкое распространение при уст-
ранении дефектов тканей, различной этиологии [4, 9, 1]. Появи-
лась возможность осуществлять трансплантацию участков мышц 
и костной ткани при обширных комбинированных дефектах тка-
ней в области лица и шеи [6–7, 16,18]. 

Ключевым звеном микрохирургических операций является 
формирование артериально-венозной ножки с помощью микро-
сосудистого шва, что делает кровоснабжение трансплантата неза-
висимым от окружающих тканей [8].  

На сегодняшний день появились сообщения, посвященные 
нарушению проходимости сосудистой ножки в ближайшие сроки 
после трансплантации и результатам реимплантаций сложных 
тканевых комплексов [11–12, 17]. Значительная роль в диагно-
стике этих осложнений отводится оценке напряжения кислорода 
в тканях [15, 13]. Однако среди опубликованных работ, посвя-
щенных этой проблеме, не уделялось должного внимания вопро-
сам кровоснабжения тканевых трансплантатов и состояния их 
сосудистой ножки в отдаленные сроки после пересадки. В связи с 
этим мы сочли целесообразным провести исследование на моде-
ли лопаточного лоскута с использованием одних и тех же реци-
пиентных сосудов. Этот лоскут был одним из первых сложных 
тканевых комплексов, получившим широкое распространение 
среди микрохирургов. Техника его забора была разработана [5, 
2]. К его достоинствам можно отнести постоянство сосудистой 
ножки и возможность увеличения размеров с помощью экспанде-
ра [10], что позволит восстанавливать кожные покровы на боль-
шой площади при устранении последствий ожоговой травмы. 

Цель – изучение состояния сосудистой ножки и кровооб-
ращения лопаточного лоскута в после аутотрансплантации. 

Клинические наблюдения и методы исследования. Всего 
выполнено 63 аутотрансплантации лопаточного лоскута с под-
ключением сосудистой ножки к лицевым сосудам по типу «конец 
в конец» в связи с послеожоговой рубцовой деформацией шеи. 
Возраст пациентов колебался от 17 до 50 лет. Особенностью 
проведенных трансплантаций явилась необходимость использо-
вания у 21 больного предварительно растянутого лопаточного 
лоскута из-за большой площади поражения кожи. Из 63 опера-
ций, в ближайшем послеоперационном периоде проходимость 
сосудистой ножки была сохранена у 57 (90%) лоскутов которые 
были оценены нами в течение 1 года. Шесть лоскутов были уда-
лены в связи с тромбозом артериальных и венозных соустий на 
ранних сроках после пересадки. В данной статье мы хотим оста-
новиться на оценке состояния кровообращения и сосудистой 
ножки лопаточного лоскута в отдаленные сроки у 41 пациента. 
Учитывая длительность периода наблюдения, результаты опера-
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ции были изучены в сроки от 1 и до 10 лет и свыше 10 лет. Мак-
симальный срок наблюдения составил 16 лет.  

Кровообращение в аутотрансплантате оценивалось по окра-
ске кожного покрова и теста реактивной перфузии капилляров 
кожи после кратковременного надавливания. Тканевой кровоток 
изучали с помощью полярографии, (Тс-РО2). Метод основан на 
диффузии тканевого О2 на накожный датчик, нагретый до 45о и 
расположенный в центре лоскута (газоанализатор ТСМ-222 фир-
мы Radiometer, Дания). Исследование проводилось на 5 минуте в 
положении больного лежа. Проходимость сосудистой ножки 
подтверждали методом дуплексного сканирования датчиками 4-
8 мГц (аппарат НDI 5000 ATL USA, DRE-40 фирмы «Diasonics»). 

Результаты. К моменту выписки из стационара, через 1–2 
месяца после аутотрансплантации угроза тромбоза сосудистой 
ножки тканевого аутотрансплантата была минимальной, но в 
ряде случаев сохранялись признаки расстройства кровообраще-
ния, обусловленные наличием единственного венозного анасто-
моза или несоответствием объема сосудистого русла лоскута, 
площадь которого увеличивается после растяжения экспандером, 
количеству кровотока, поступающего через осевую артерию 
после подключения к источнику питания. Другой ни менее зна-
чимой причиной, затрудняющей отток крови из лоскута, являют-
ся грубые послеожоговые рубцы, окружающие, как трансплантат, 
так и его сосудистую ножку. В последующем после выписки из 
стационара отличия в состоянии васкуляризированных нерастя-
нутых и растянутых лопаточных лоскутов сохранялись.  

В табл. 1 представлена характеристика состояния кожного 
покрова лопаточного лоскута после его пересадки на область шеи 
с учетом вида аутотрансплантата и периодов наблюдения. В сро-
ки до 1 года нормальная окраска кожных покровов в растянутых 
лоскутах отмечалась 42,2% в наблюдений, а в нерастянутых лос-
кутах – в 84,3% случаев. Причем изменения внешнего вида ауто-
трансплантата сопровождалось замедлением или ускорением 
заполнения кожных сосудов после кратковременного надавлива-
ния. В условиях проходимой сосудистой ножки устойчивая не-
достаточность перфузии лоскута, выявленная через 8–12 месяцев 
после аутотрансплантации  объяснялась значительной площадью 
и касалась, как правило, растянутых трансплантатов.  

 Таблица 1 
 

Состояние кожного покрова лопаточного лоскута после аутотранс-
плантации на область шеи с учетом периодов наблюдения 

  
Тип лоскута Периоды 

обследования 
Окраска кожного 

покрова Не растянутый Растянутый 
Нормальная  32 (84,3%) 10 (42,2%) До 1 года  

n=57 Бледно-синюшная 6 (15,7%) 11 (57,8%) 
Нормальная 30 (100%) 8 (73%) От 1 г до 10 

лет n=41 Бледно-синюшная - 3 (27%) 
Нормальная  19 (100%) 10 (100%) Свыше 10 лет 

 n=29 Бледно-синюшная - - 
 
В более поздние сроки клиническая картина была однород-

нее. В обоих типах лоскутов цвет кожных покровов и реакция 
сосудов на пальцевое прижатие были нормальными. Это говори-
ло о сбалансированном кровообращении и равномерном заполне-
нии кровью всей системы циркуляции лоскута. Лишь в 2-х случа-
ях сохранялся цианоз и ускоренная сосудистая реакция по пери-
ферии трансплантата площадь которых составляла ∼350 см 2. 

Устойчивая дисциркуляция оказалась наиболее характерна 
для предварительно растянутых лоскутов с площадью превы-
шающей 300 см2 и периодом дерматензии с продолжительностью 
до 50–60 дней. Наблюдавшиеся при этом изменения окраски 
кожного покрова и скорости капиллярной реакции после надав-
ливания свидетельствовали об относительной сосудистой недос-
таточности лоскута. Клинически эти изменения могли тракто-
ваться как нарастающий тромбоз в сосудистой ножке, однако это 
осложнен6ие не подтверждалось результатами дуплексного ска-
нирования. Наиболее полное представление о характере функ-
ционирования тканевого русла лопаточного лоскута можно полу-
чить при исследовании напряжения кислорода в ближайшем 
послеоперационном периоде и в отдаленные сроки. Сбалансиро-
ванный характер кровообращения в аутотрансплантате проявлял-
ся, прежде всего, нормальной окраской кожного покрова. При 
этом напряжения О2 составило было не менее 40–45 мм рт. ст. 

В табл. 2 приведены средние значения измерений ТсР-О2 
(уровень ошибки Р = 0,05) зафиксированные в центральной части 
лопаточных лоскутов при горизонтальном положении пациентов. 

Контрольное исследование О2, выполненном в контралатераль-
ной лопаточной области составило 69–75 мм рт. ст. Необходимо 
отметить, что часть кислорода утилизируется в слоях эпидерми-
са, поэтому его количество, попадающее на мембрану датчика, 
немного меньше (в норме от 50 до 80 мм рт. ст.), чем в крови. 

 
 Таблица 2 

 
Изменения средних значений ТсР-О2 (в мм рт. ст.) лопаточных лоску-
тов в ближайшие и отдаленные сроки после аутотрансплантации  

  
Характеристика лоскута  Периоды  

обследования  Не растянутый Растянутый  
В 1–3 сутки после  
операции n=33 

45,0±2,2 
 n=18 

10,3±0,9 
n=15 

От 2- мес. до 1 года  
 n=29 

51,0 ±2,4 
n=17 

37,2± 3,1 
n=12 

От 1 года до 10 лет  
 n=21 

58,7 ±2,8 
 n=13 

43,4± 2,6 
n=8 

>10 лет  
n=29 

60,0±3,1 
n=11 

49,7±3,0 
n=8 

  
В ближайшие сутки после трансплантации заполнение пе-

риферического сосудистого русла кровью в нерастянутых и рас-
тянутых лоскутах при проходимой сосудистой ножке значитель-
но отличалось друг от друга и была статистически достоверна (Р 
< 0,05). Причем самые низкие показатели наблюдались в лоску-
тах площадь которых достигала 350 см2. В сроки до 1 года на-
пряжение О2 в растянутых трансплантатах значительно увеличи-
лось, но все же оставалась меньше чем в не растянутых лоскутах.. 
В отдаленный период во всех наблюдениях отмечалось его по-
степенное увеличение напряжения кислорода в обоих типах лос-
кутов, а разность этого показатели между ними уменьшалась, но 
оставалась статистически достоверной (Р<0,05). Это подтвержда-
ет предположение о том, что сразу после пересадки относитель-
ная недостаточность кровообращения в растянутых лоскутах в 
значительной мере связана с их размерами, а не с самой сосуди-
стой ножкой, так как линейная скорость кровотока в осевой арте-
рии обеих типов лоскутов не имела существенных отличий. По 
мере приживления тканевого трансплантата, в связи с развитием 
сосудистой сети образуются дополнительный, автономный ис-
точник кровоснабжения. Его значение подтверждается увеличе-
нием в 2–3 раза напряжения О2 после вдыхания больным кисло-
родной смеси, а также сохранением жизнеспособности тканевого 
аутотрансплантата после контурной коррекции, сопровождаю-
щейся в ряде случаев повреждением сосудистой ножки.  
 

 Таблица 3 
 

Изменения линейной скорости кровотока при дуплексном сканирова-
нии в артериальной ножке лопаточного лоскута  

 
Линейная скорость кровотока 

(в см/с) Периоды 
обследования В не растянутом 

лоскуте  
В растянутом 

 лоскуте 
В раннем послеопера-
ционном периоде  n=25 

13,71±0,70  
 n=14 

16,0±0,95  
 n=11 

До 1 года  
 n= 22 

13,62±0,63 
 n=13 

13,67±0,86 
 n=9 

От 1 г до 10 лет  
 n= 15 

12,5±1,0 
 n=8 

12,43±049 
 n=7 

Свыше 10 лет  
 n= 10 

7,0±1,33 
 n=6 

8,6±2,57 
 n= 5 

 
Эффективность формирования нового источника питания 

лоскута зависит от его размещения среди здоровых окружающих 
тканей и предопределяет закономерный вопрос о состоянии сосу-
дистой ножки, как основного источника питания лоскута. Дли-
тельность ее функционирования в отдаленные сроки мало зави-
сит от качества шва и может определяться естественными струк-
турными изменениями, зависящими и от условий гемодинамики 
и давления окружающих плотных тканей. Роль осевого крово-
снабжения лоскута в условиях фиброзной трансформации может 
иметь значение достаточно продолжительное время, так как 
тромбоз сосудистой ножки может привести к некрозу трансплан-
тата даже через 7 месяцев после его пересадки [14].  

В табл. 3 приведены средние значения линейной скорости 
кровотока (уровень ошибки Р=0,05) при дуплексном сканирова-
нии сформированной артериальной ножки после аутотрансплан-
тации не растянутого и растянутого лопаточного лоскута на об-
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ласть шеи с учетом сроков наблюдения. Исследование проводили 
непосредственно над проекцией анастомоза.  

У всех 25 больных на протяжении длительного периода 
времени артерия и вена сосудистой ножки оказались проходи-
мыми. Тип кровотока в осевой артерии был магистральным, а его 
линейная скорость в течение 10 лет после пересадки оставалась 
на достаточно высоком уровне. Однако при исследовании в более 
поздние сроки отмечалась заметная редукция скоростных показа-
телей кровотока в осевой артерии обеих типов лоскута относи-
тельно результатов полученных после формирования сосудистой 
ножки. Причем эти отличия статистически значимы (Р < 0,05).  

Приводим клинический пример, подтверждающий дли-
тельное функционирование сосудистой ножки после аутотранс-
плантации лопаточного лоскута на область шеи. Больному Ч., 15 
лет (Ист. бол. № 961 /90) в связи с послеожоговой рубцовой де-
формацией шеи сгибательной контрактурой шеи выполнено ис-
сечение рубцов, устранение контрактуры с пластикой раны кож-
ным лопаточным лоскутом. Осевые артерия и вены, лоскута со-
единены с лицевыми сосудами конец в конец. Послеоперацион-
ный период проткал гладко, проходимость сосудистой ножке 
была подтверждена полярографией - ТсР-О2 на 5–10 сутки после 
операции в положении лежа составляет 42–58 мм рт. ст., при 
кислородной пробе 146 мм рт. ст. Через 14 лет после операции 
цвет кожного покрова лоскута обычный (Рис. 1), после кратко-
временного надавливания реакция заполнения кровью капилля-
ров кожи обычная. ТсР-О2 - 55 мм рт ст . При дуплексном скани-
ровании артериально-венозная ножка проходима (рис. 2).  

 

 
 

Рис. 1. Устранение послеожоговой рубцовой сгибательной контрактуры 
шеи с пластикой лопаточным лоскутом на сосудистой ножке. Анастомозы 
сформированы с лицевыми сосудами. Через 14 лет после аутотранспланта-
ции цвет кожного покрова лоскута обычный. Больной Ч., Ист. бол. № 961 

 

 
 

Рис. 2. Дуплексное сканирование сосудистой ножки лопаточного лоскута, 
сформированного с лицевой артерией. Больной Ч., 31 года. 14 лет после 
пластики шеи. При цветовом допплеровском картировании определяется 
проходимая осевая артерия лоскута. Средняя скорость кровотока 5,41 см/с 

 
Приводим клиническое наблюдение результата пластики 

шеи расширенным кожным лопаточным лоскутом. 
Больная У. 19 лет. (Ист. бол. № 4465/88). Поступила по по-

воду послеожоговой рубцовой деформации шеи, сгибательной 
контрактуры шеи. Выполнено иссечение рубцов и устранение 
контрактуры шеи с пластикой раны предварительно растянутым 
кожным лопаточным лоскутом. Осевые артерия и вены лоскута 
соединены с лицевыми сосудами конец в конец. Сосудистая нож-
ка сформирована с лицевыми сосудами. Артериальный анастомоз 

конец в конец, венозный анастомоз конец в конец. Послеопера-
ционный период протекал с явлениями артериальной недоста-
точности. Проходимость сосудистой ножка подтверждена поля-
рографией; ТсР-О2 на 1–2-е сутки после операции составлял 14 и 
27 мм рт. ст., при кислородной пробе 57–73 мм рт ст. Через 15 лет 
после операции цвет кожного покрова лоскута обычный (рис. 3), 
после надавливания реакция заполнения кровью капилляров 
кожи обычная. ТсР-О2 – 49 мм рт ст. При дуплексном сканирова-
нии артериально-венозная ножка проходима (рис. 4).  

 

 
 

Рис. 3. Устранение послеожоговой рубцовой сгибательной контрактуры 
шеи с пластикой предварительно растянутым лопаточным лоскутом на 
сосудистой ножке. Анастомозы сформированы с лицевыми сосудами. 

Через 15 лет после аутотрансплантации цвет кожного покрова лоскута не 
изменен. Больная У., 31г. Ист. бол. № 4465. 

 

 
 

Рис 4. Дуплексное сканирование сосудистой ножки предварительно растя-
нутого лопаточного лоскута, сформированного с лицевой артерией. Боль-
ная У. 15 лет после пластики шеи. При цветовом допплеровском картиро-

вании определяется проходимая осевая артерия лоскута. 
 
Заключение. В настоящем исследовании мы стремились 

проследить состояние сосудистой ножки лопаточного лоскута 
дать оценку кровенаполнению его кожного покрова в отдаленные 
сроки. Особенностью последствий термической травмы шеи 
является значительная площадь поражения, распространяющиеся 
на соседние анатомические области, включая зоны расположения 
реципиентных сосудов. Это требует использования аутотранс-
плантатов большой площади и затрудняет наложение микрососу-
дистых анастомозов. Сформированная сосудистая ножка при 
этом нередко подвергается сдавлению фиброзно-измененными 
окружающими тканями и ее положение предопределяет возмож-
ность тромботических осложнений. 

Результаты показали, что в этих условиях артериально-
венозная ножка лопаточного лоскута, «подключенная» к лицевым 
сосудам сохраняет проходимость на протяжении длительно пе-
риода времени. Тенденция к снижению линейной скорости кро-
вотока в осевой артерии, как не растянутых, так и растянутых 
лопаточных лоскутов выявляется лишь через 10 и более лет после 
аутотрансплантации, что может быть обусловлено изменениями 
сосудистой стенки или давлением окружающих ее тканей.  
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STATE OF A VASCULARIZATION A SCAPULAR FLAP IN THE DIS-
TANT TERMS OF THE PLASTIC SURGERY OF A NECK 

 
I. A. MIKHAILOV, V.U.MOROZ, A.A.UYDENICH 

 
Summary 

 
The state of the vascular pedicle and the change of the blood 

circulation of the blood in the scapular flap at periods after transplan-
tation on the neck area are studied. For that, 41 patients with conse-
quences of the thermal trauma had been treated. Has been established, 
in terms till 10 years and above (maximum term of supervision -16 
years), arterial venous pedicle of the flap, connected to the facial 
vessels, remains permeable. It is marked that, the recovery of the 
tissue blood flow in a previously stretched flaps proceeds much more 
slowly, than in non-stretched flaps in terms till 10 years. 

Key words: vascular pedicle, a scapular flap 
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НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ДОППЛЕРОМЕТРИЧЕСКОГО ИССЛЕДО-
ВАНИЯ СОСУДОВ МАТОЧНО-ПЛАЦЕНТАРНО-ПЛОДОВОГО КРО-
ВОТОКА У МНОГОРОЖАВШИХ С НЕЙРО-ЦИРКУЛЯТОРНОЙ ДИС-

ТОНИЕЙ 
 

О.А. НЕГОДОВА* 
 

Ведущую роль в развитии нейро-циркуляторной дистонии 
(НЦД) играют нарушения в центральной нервной системе, про-
являющиеся лабильностью сосудистого тонуса и изменения ге-
модинамики преходящего характера [4]. При многократных ро-
дах в результате изменений реологических свойств крови, также 
ухудшается кровоток в микроциркуляторном русле, что влечет за 
собой недостаточную перфузию микрососудистой сети и, в ко-
нечном счете, может приводить к развитию гипоксии [1,2]. Таким 
образом, одной из основных причин развития фетоплацентарной 
недостаточности (ФПН) при НЦД по гипертоническому типу 
являются изменения микрогемоциркуляции в маточно-

                                                           
* Дагестанский научный центр РАМН, г. Махачкала 

плацентарно-плодовом кровотоке [3,4]. Все эти факторы нахо-
дятся в причинно-следственных отношениях в патогенезе разви-
тия ФПН при сочетании НЦД и многократных родах. 

Цель исследования – снижение частоты и профилактика 
гестационных осложнений у многорожавших женщин с НЦД. 

Материал и методы исследования. Под нашим наблюде-
нием находились 110 беременных с НЦД  гипертоническому 
типу. Всем беременным предстояли 4-е роды. Для оценки со-
стояния фетоплацентарного комплекса нами были проанализиро-
ваны результаты допплерометрического исследования кривых 
скоростей кровотока (КСК) в системе «мать – плацента – плод». 
Допплерометрическое исследование кровотока проводилось в 
маточных артериях, артерии пуповины и средней мозговой арте-
рии плода, в 34–38 недель беременности. Для оценки состояния 
кровотока использовались основные показатели, которые харак-
теризуют периферическое сосудистое сопротивление: систоло-
диастолическое отношение (СДО) и индекс резистентности (ИР). 

Результаты исследования. Возраст пациенток находился в 
пределах от 22 до 45 лет. Средний возраст их составил 25,9±4,6 
года. Большая часть обследованных находилась в возрастном 
промежутке от 25 до 35 лет – 70,9%. Средний возраст менархе в 
обследованной группе составил 12,7±1,1 год. Давность заболева-
ния у обследованных нами многорожавших женщин (МРЖ) со-
ставила в среднем 7.3±1.2 лет (табл.). На диспансерном учете по 
основному заболеванию находилось 7.3% МРЖ. 

Таблица  
Распределение женщин по длительности заболевания 

 
2-5 лет 5-7 лет более 7 лет 

абс. % абс. % абс. % 
59 53,6 43 39,1 8 7,3 

 
У всех обследованных нами женщин с НЦД отмечены па-

тологические КСК в маточных артериях, в артерии пуповины – у 
55,3%, которые характеризовались снижением конечной диасто-
лической скорости кровотока. Данные изменения свидетельству-
ют о значительном повышении периферического сопротивления 
в этих сосудах, что выражается увеличением ИР выше норматив-
ных показателей (до 0,46±0,03 в маточной артерии, до 0,67±0,05 – 
в пуповинной артерии), увеличением СДО до 1, 82±0,02 в маточ-
ной артерии, до 2,79±0,08 в пуповинной артерии. То есть, при 
НЦД по гипертоническому типу развиваются нарушения как в 
маточно-плацентарном, так и в плодово-плацентарном кровотоке. 
Наличие дикротической выемки регистрировалось у 86,8% бере-
менных с НЦД. Эти изменения всегда наблюдались у МРЖ с 
гестозом среднетяжелой и тяжелой степени. Патологические КСК 
в среднемозговой артерии в отличие от артерии пуповины у об-
следованных характеризовались не снижением, а повышением 
диастолической скорости кровотока и снижением, в сравнении с 
нормативными показателями, численных значений ИР до 
0,67±0,05, СДО до 3,22±0,02. Снижение индексов сосудистого 
сопротивления в средней мозговой артерии говорит о компенса-
торной централизации кровообращения, что говорит о сниженной 
плацентарной перфузии вследствие гипоксии плода. 

Анализируя вышеизложенные данные, мы выявили, что по-
казатели плодового кровотока при сочетании НЦД и многократ-
ных родах говорят о компенсаторно-приспособительной реакции 
в плодово-плацентарной гемодинамике. Установлено, что фетоп-
лацентарная недостаточность у данного контингента беременных 
развивается по типу первичных нарушений гемодинамики в 
маточно-плацентарном бассейне с постепенным последующим 
вовлечением в процесс плодово-плацентарного бассейна. 
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ГЕНЕТИЧЕСКИЕ СООТНОШЕНИЯ НАСЕЛЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
РОССИИ ПО ДАННЫМ О SNP-ПОЛИМОРФИЗМЕ Y-ХРОМОСОМЫ 

 
И.С. ЕФИМОВА, И.Н. ЛЕПЕНДИНА, Л.А. ЦАПКОВА* 

 
Для оценки генетических соотношений между различными 

популяциями, их разностороннего анализа в настоящее время 
используются различные методы многомерной статистики: кла-
стерный, факторный анализ, многомерное шкалирование [2]. 
Особое место среди методов, позволяющих получить представ-
ления о характере генетических взаимоотношений между попу-
ляциями, их подразделенности, занимает метод оценки генетиче-
ских расстояний [3, 7]. В данной работе представлены результаты 
изучения генетических соотношений русского населения Цен-
тральной России на основе данных о распределении частот гап-
логрупп Y-хромосомы. Объектами исследования послужили семь 
районных популяций четырех областей Центральной России: 
Яковлевский и Прохоровский районы Белгородской области, 
Пристенский и Черемисиновский районы Курской области, Репь-
евский район Воронежской области, Болховский район Орлов-
ской области, Спасский район Рязанской области. Анализ гене-
тических расстояний между популяциями проводили на основа-
нии данных о частотах 18 «диаллельных» гаплогрупп Y-
хромосомы. Данные о частотах гаплогрупп Y-хромосомы приве-
дены в [1]. Генетические расстояния между популяциями были 
рассчитаны с помощью программы DJ genetic (версия 0,03 beta), 
разработанной Ю.А. Серегиным и Е.В. Балановской в ГУ МГНЦ 
РАМН. Для вычисления расстояний использовали общепринятый 
в популяционно-генетических исследованиях метод сравнения 
популяций по частотам аллелей полиморфных маркеров по M. 
Nei [7, 8]. Сначала вычисляли генетическое сходство I :  
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где plu – частоты аллеля u локуса l, индексы 1 и 2 

относятся к первой и второй популяциям соответст-
венно, введена поправка на непрерывность (2n-1). 
Генетическое расстояние по M. Nei: 

 D= - ln I. 
Полученные матрицы генетических расстояний 

явились исходным материалом для проведения кла-
стерного анализа и многомерного шкалирования. Кла-
стеризация велась посредством иерархической агло-
меративной процедуры, характеризующейся пошаго-
вым объединением кластеров и постепенным их ук-
рупнением. Среди различных приемов, применяю-
щихся для построения дендрограмм, нами были вы-
браны и параллельно использованы метод минималь-
ной внутригрупповой дисперсии (алгоритм Уорда) и 
метод средней связи [2]. Выбор методов обусловлен 
их высокой помехоустойчивостью (слабой подвер-
женностью влиянию статистических «шумов», связан-
ных со случайностями, проявляющихся в малых вы-
борках). В работе есть дендрограммы по итогам, полу-
ченным и другими методами многомерного анализа: 
многомерного шкалирования и факторного анализа. 

В качестве альтернативного кластерному анализу на осно-
вании матриц генетических расстояний был применен метод 
многомерного шкалирования. Целью данного метода являлось 
получение графика, который в пространстве небольшого числа 
измерений наглядно демонстрировал бы взаимное расположение 
изучаемых популяций в соответствии со значениями показателей 
их близости. В результате построен график, на котором визуаль-
но наблюдаемые расстояния между точками, т.е. изученными 
популяциями, максимально сходны с реальными расстояниями, 
полученными по значениям признаков. В методике многомерного 
шкалирования применяется мера близости между эмпирическими 
и визуальными расстояниями, показывающая соответствие вто-
рых первым [1]. В качестве оценочных ориентиров в этой связи 
нами использованы показатель стресса (S0) и коэффициент отчу-
жденности, или алиенации (K0), значения которых будут тем 
меньше, чем лучше соответствие между визуальными и эмпири-

                                                           
* ГОУ ВПО Белгородский ГУ, 308015, г. Белгород, ул. Победы, 85 

ческими расстояниями. Успешным признавали шкалирование 
при финальной величине S0, не превышающей критического 
порога в 0,10 (S0≤0,10). Другим показателем для наглядного кон-
троля качества многомерного шкалирования, была диаграмма 
Шепарда. Она представляет собой график корреляционного поля, 
где на одной оси откладываются значения эмпирических рас-
стояний, на другой – величины визуальных расстояний. В ситуа-
ции удачного многомерного шкалирования на диаграмме Шепар-
да представлено вытянутое узкое и примерно прямолинейное 
корреляционное поле. В этом случае результат многомерного 
шкалирования считали приемлемым. 

Для проведения факторного анализа по методу главных 
компонент использовали корреляционную матрицу. Метод осно-
ван на переходе от признаков или их значений к новым некорре-
лированным переменным – главным компонентам, имеющим 
фиксированные и определенные свойства. Значения исходных 
признаков, их дисперсий, коэффициентов корреляции связаны с 
системой главных компонент и могут быть выражены другими 
переменными, имеющими не столь определенно заданные свой-
ства – факторы. Для определения количества значимых факторов 
применяли критерий Кайзера, который позволяет включать в 
рассмотрение главные факторы с собственными числами (дис-
персиями), >1, и критерий отсеивания Кеттела, по которому 
включение главных компонент в рассмотрение завершается той 
из них, собственное число которой начинает прямолинейный 
пологий участок графика всех полученных собственных чисел 
[2]. Интерпретация главных факторов велась при помощи собст-
венных векторов, представленных в виде нагрузок – коэффици-
ентов корреляции главных факторов с исходными признаками. 
Для наглядного представления матрицы факторного изображения 
данные привели в графическом виде. В результате популяции 
расположились в 2-3-мерном пространстве значимых главных 
факторов. По данным о частотах 18 «диаллельных» гаплогрупп 
Y-хромосомы построена матрица генетических расстояний меж-
ду семью районными популяциями Центральной России (табл.) 

На основе матрицы генетических расстояний проведен кла-
стерный  анализ и построена дендрограмма (рис. 1). Анализ ден-
дрограммы выявил объединение в один кластер Яковлевского и 
Прохоровского районов Белгородской обл. (d=0.011) и Репьев-
ского Воронежской обл.. В другой кластер объединились Спас-
ский район Рязанской области,  Пристенский и Черемисиновский 
районы Курской области, Болховский район Орловской области.  

Методом многомерного шкалирования на основе матрицы 
генетических расстояний получен график взаимного расположе-
ния изучаемых популяций в пространстве (рис.  2). Оптимальным 
является график двухмерного шкалирования. При построении 
графика совершено 200 итераций, величина стресса S0 = 0.002, 
коэффициент алиенации К = 0.003, кривая Шепарда удовлетвори-
тельная). В двухмерном пространстве Яковлевский, Прохоров-
ский и Репьевский районы образуют один кластер, 2-й кластер – 
Пристенский, Черемисиновский, Спасский и Болховский  р-ны.  

Таким образом, результаты многомерного шкалирования 
полностью соответствуют результатам кластерного анализа. 

Таблица 
 

Матрица генетических расстояний между семью районными популяциями Цен-
тральной России 

 
Район  Яковлев-

ский 
Прохо-
ров-
ский 

При-
стен-
ский 

Черемиси-
новский 

Болхов-
ский 

Репьев-
ский 

Спасский 

Яковлев-
ский 0 0,011 0,03 0,02 0,029 0,016 0,05 

Прохоров-
ский 0,011 0 0,025 0,039 0,041 0,026 0,052 

Пристен-
ский 0,03 0,025 0 0,037 0,033 0,041 0,018 

Черемисин. 0,02 0,039 0,037 0 0,008 0,024 0,034 
Болховский 0,029 0,041 0,033 0,008 0 0,026 0,022 
Репьевский 0,016 0,026 0,041 0,024 0,026 0 0,052 
Спасский 0,05 0,052 0,018 0,034 0,022 0,052 0 
Ср. гене-
тич. 
 расстояние 

0,026 0,194 0,031 0,027 0,027 0,031 0,038 

 
Примечание: на основании данных о частотах 18 гаплогрупп Y-хромосомы 
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При проведении факторного анализа по методу главных 
компонент  выделено 3 значимых фактора. Их суммарный вклад 
в общую дисперсию признака составляет 70.58%, в том числе 
вклад первого фактора равен 27.63%, второго – 24.49%, третьего 
– 18.46%. Графическое изображение изученных популяций в 
пространстве трех главных факторов показано на рис. 3. 

 

 
Рис. 1. Дендрограмма генетических соотношений семи районных популя-
ций Центральной России (построена методом Уорда по частотам 18 диал-

лельных маркеров Y-хромосомы) 
 

 
 

Рис. 2. График 2-мерного шкалирования трех районных популяций Цен-
тральной России (построен по частотам 18 гаплогрупп Y-хромосомы) 

 
Рис 3 . Расположение в пространстве трех главных факторов семи популя-
ций Центральной России (ось Х – первый фактор, ось Y – второй фактор, 

ось Z – третий фактор) (по частотам 18 гаплогрупп Y-хромосомы) 
 

Факторный анализ подтвердил полученные при кластерном 
анализе и многомерном шкалировании данные – анализируемые 
русские популяции дифференцируются на два кластера. 

Проведенный по данным системы SNР-маркеров Y-
хромосомы анализ генетических соотношений между популя-
циями Центральной России выявил дифференцировку популяций 
на два кластера: первый включает Яковлевский и Прохоровский 
районы Белгородской области и Репьевский район Воронежской 
области, второй – Пристенский и Черемисиновский районы Кур-
ской области, Болховский район Орловской области  и Спасский 

район Рязанской области. Это может быть связано с особенно-
стями заселения данных районов в 16–17 вв*. 
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ЧРЕЗУМБИЛИКАЛЬНО-ВНУТРИПОРТАЛЬНАЯ ЛАЗЕРОТЕРАПИЯ В 
КОМПЛЕКСНОМ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ЛЕЧЕНИИ ОСТРОГО 

ОСЛОЖНЕННОГО ХОЛЕЦИСТИТА 
 

У.М. ИСАЕВ, У.З. ЗАГИРОВ, З.А. ШАХНАЗАРОВА, Г.М. ДАЛГАТОВ, 
А.К. АЛИЕВ**  

 
Лечение острого холецистита остается одной из актуальных 

проблем в хирургии заболеваний органов брюшной полости. Это 
обусловлено увеличением частоты острого холецистита и тен-
денцией к росту числа пациентов пожилого и старческого возрас-
та, составляющих т.н. группу риска. Значительное число больных 
поступают с осложненной формой патологии гепатобилиарной 
системы, что приводит к тяжелой общей интоксикации и глубо-
ким расстройствам деятельности внутренних органов и систем, 
особенно в послеоперационном периоде [2, 4]. Кровоснабжение 
печени на 80% осуществляется за счет воротной вены, и при 
поражении органов гапатобилиарной системы снижается крово-
ток по воротной вене и растет портальное давление. Это реакция 
печени, направленная на ограничение притока продуктов, для 
переработки которых требуется усиление деятельности печеноч-
ных клеток [3, 6]. В последние годы получило распространение 
использование низкоинтенсивного лазерного излучения [7, 8]. 
Печень и желчевыводящие пути, по сравнению с другими тканя-
ми, обладают способностью максимально поглощать лазерное 
излучение. Лазерное излучение улучшает локальный кровоток, 
восстанавливает нормальные физико-химические свойства жел-
чи, усиливает функциональную активность интактных гепато-
цитов и регенерацию поврежденной паренхимы печени [10], 
нормализует как клеточный, так и гуморальный иммунитет [5, 9]. 
Инфракрасные лазерные лучи поглощается брюшной стенкой на 
62 %, печенью – на 38 % [1].  

Материал и методы. Для улучшения итогов лечения ост-
рого осложненного холецистита предлагаем  способ чрезумбила-
кально-внутрипортальной лазеротерапии после операции в ком-
плексе с лечебными мероприятиями: по завершении внутри-
брюшного этапа операции с помощью пуговчатого зонда прово-
дится реканализация пупочной вены, и по ней в портальную вену 
вводится специальный световод. Лазеротерапия выполняется 
через световод подключением аппарата «Матрикс – ВЛОК» с 
оптическим излучением красного диапазона длиной волны 0,63 
мкм с мощностью излучения 2,0 мВт. Продолжительность еже-
дневных сеансов составляет 15 минут. Длительность лечения 
чрезумбиликально-внутрипортальной лазеротерапией определя-
ется общим состоянием больного и степенью нормализации кли-
                                                           
*Работа выполнена при финансовой поддержке грантов РФФИ и РГНФ 
** Кафедра хирургии педиатрического, стоматологического и медико-про-
филактического факультетов ДГМА 
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нических и биохимических показателей (от 3 до 5 процедур). 
Оценка эффективности способа проведена изучением результатов 
лечения 28 пациентов острым осложненным холециститом. 
Женщин было 19(67,9%), мужчин – 9(32,1%). Возраст больных 
колебался в пределах от 32 до 79 лет (в среднем 61±19,1 лет). В 
качестве осложнений  холецистита имелись: токсический гепа-
тит, холангит, панкреатит и перитонит. Наряду с холецистэкто-
мией, необходимость дополнительных манипуляций (дренирова-
ние холедоха, холедоходуоденоанастомоз и др.) определялась 
характером патологических изменений, обнаруженных во время 
операции, и общим состоянием больных (табл.).  

Таблица  
 

Общая характеристика больных острым осложненным холециститом 
 

Группы Характеристика 
основная контрольная 

p (t, χ2) 

Число пациентов 14 14  
Возраст (лет) 62±20,3 59±18,2 0,68 
Муж/жен 10/4 9/5 1,0 
Осложнения    
Холангит (%) 28,6 21,4 0,66 
Панкреатит (%) 28,6 42,9 0,45 
Гепатит (%) 42,9 35,7 0,7 
Перитонит 21,4 21,4 1,0 
Выполнены    
Дренирование холедоха (%) 42,9 35,7 0,7 
Холедоходуоденостомия (%) 14,3 14,3 1,0 

 
Пациентам контрольной группы в послеоперационном пе-

риоде проводилась традиционная комплексная инфузионная 
терапия. В основной группе – внутривенная инфузионная терапия 
в сочетании с чрезумбиликально-внутрипортальной лазеротера-
пией. Результаты исследования статистически обработаны по 
программе Биостатистика 4.03  (1998 год).  

При изучении полученных результатов исследований уста-
новлено, что внутрипортальная лазеротерапия, по сравнению с 
традиционным лечением, обеспечивает более эффективную кор-
рекцию нарушений органов гепатобилиарной системы, возни-
кающих при осложненном холецистите, что проявляется положи-
тельной динамикой ряда общеклинических биохимических пока-
зателей крови. Послеоперационные осложнения в основной 
группе составили 3,9%, в контроле – 16,3% (р=0,29), послеопе-
рационный койко-день 10,2±2,8 и 14,6±3,2 суток (р=0,0007). Ле-
тальных исходов в обеих группах не было.  

Таким образом, способ послеоперационной чрезумбили-
кально-внутрипортальной лазеротерапии способствует улучше-
нию результатов хирургического лечения больных осложненным 
холециститом. 
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СОСТОЯНИЕ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У ЖЕНЩИН С 
ГЕНИТАЛЬНЫМ ЭНДОМЕТРИОЗОМ  

 
И.К. БОГАТОВА, О.К. СЕМЕНОВА* 

 
Эндометриоз относится к распространенным гинекологиче-

ским заболеваниям и обнаруживается более чем у 27,6-50% жен-
щин, страдающих бесплодием, у 15-20% женщин в возрасте 20-35 
лет, у 27% девушек с первичной дисменореей. В 2003 г. уровень 
заболеваемости на 100000 женщин эндометриозом вырос на 
36,2% [1, 6, 8, 9]. Ведущая роль в патогенезе эндометриоза отво-
дится нейроэндокринным нарушениям. Заболевание сопровожда-
ется хроническим болевым синдромом, нарушениями менстру-
альной и репродуктивной функции. 

Внимания заслуживают психовегетативные расстройства у 
лиц с эндометриозом, вызванные нарушением деятельности ги-
поталамических и лимбических структур [4]. Неврозоподобные, 
вегетативные расстройства снижают качество жизни, вызывая 
социальную дизадаптацию, усугубляя патологическую картину 
заболевания, снижая эффект лечения [3].  

Цель исследования – анализ вегетативных нарушений у 
женщин с генитальным эндометриозом в зависимости от степени 
тяжести основного заболевания. 

Материалы и методы исследования. Под наблюдением 
находились 109 женщин с различными формами генитального 
эндометриоза в возрасте от 23 до 54 лет. Больные были разделе-
ны на две подгруппы в зависимости от степени тяжести заболе-
вания. Первую составили 72 пациентки с легкой и средней степе-
нью тяжести заболевания, т.к. достоверных различий результатов 
исследования между ними не было выявлено. Во вторую под-
группу вошли 37 женщин с тяжелым течением эндометриоза. 
Контроль составили 34 практически здоровые женщины, средний 
возраст которых не имел достоверных различий по сравнению с 
основной группой. Диагноз эндометриоза установлен на основа-
нии данных гинекологического осмотра, гистероскопии, УЗИ, 
лапароскопии, гистологического исследования биопсийного и 
операционного материала. Для оценки функционального состоя-
ния вегетативной нервной системы, адаптационных возможно-
стей и стрессовой устойчивости организма исследовались пара-
метры сердечно-сосудистой системы [4]. Использован математи-
ческий компьютерный анализ вариабельности ритма сердца 
(ВРС) [7]. Методика исследования ВРС проведена с помощью 
комплекса «Поли-Спектр-Ритм» фирмы «Нейрософт» (Иваново) 
по  рекомендациям, прилагаемым к аппарату [5].  

Для изучения нейромедиаторных соотношений определялся 
уровень катехоламинов и серотонина в периферической крови. В 
работе использован флуоресцентно-гистохимический метод, 
который позволяет проводить количественный спектрофлуоро-
метрический анализ [3]. Забор венозной крови производился в 
первую фазу менструального цикла.  

Результаты исследования. Женщины исследуемой и кон-
трольной групп не имели достоверных различий по возрастному, 
профессиональному признаку, социальному и семейному статусу. 
Средний возраст женщин исследуемой группы составил 41,3±1,7 
года. В процессе обследования внутренний эндометриоз установ-
лен у 81(74,3%) больной, сочетание внутреннего и наружного 
эндометриоза у – 22(20,2%), наружный эндометриоз диагности-
рован у 6(5,5%) пациенток. Средний показатель продолжитель-
ности заболевания составил 5,7±1,3 года. Большинство больных 
(69,7%) предъявляли жалобы на хронические тазовые боли, на-
рушения менструальной функции по типу дисменореи (62,4%), 
гиперполименореи (49,5%), пред- и постменструальные кровяни-
стые выделения из половых путей (46,8%), диспареунию (21,1%).  

Воспалительные процессы матки и придатков имели 76,1% 
женщин с эндометриозом, предменструальный синдром – 66,9% 
пациенток. 24,8% пациенток имели бесплодие, 26,6% − различ-
ные формы мастопатии. Отметим 44,9% оперативных вмеша-
тельств на гениталиях у женщин с эндометриозом. Из сопутст-
вующих экстрагенитальных заболеваний в 41,3% случаев диагно-
стирована патология органов желудочно-кишечного тракта и 
печени. Более чем у 35,8% больных была нейроциркуляторная 
дистония. Железодефицитная анемия различной степени тяжести 

                                                           
* Ивановская ГМА 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С.122  

диагностирована у 13,8% пациенток. В анамнезе у женщин ис-
следуемой группы имели место частые детские инфекции: паро-
тит (23,9%), корь (38,5%), скарлатина (15,6%).  

Таблица 1 
 

Показатели вариабельности ритма сердца (M±m) 
 

Группы женщин Параметры ВРС 
исследуемая (n=109) контрольная (n=34) 

р 

ЧСС 76,8±3,1 66,0±3,3 <0,05 
Спектральный анализ 

TP, мс2 1440,7±141,2 3199,3±722,9 <0,05 
VLF% 49,2±4,1 35,3±3,6 <0,05 
LF% 28,0±3,2∗ 29,6±2,4 >0,05 
HF% 22,8±3,6∗ 35,1±3,3 <0,05 

LF/HF 2,1±0,9 1,0±0,7 >0,05 
 

Примечание: р – достоверность различий между группами, ∗ – достоверное 
различие по сравнению с VLF%. 

 
При оценке вегетативного статуса, по данным сердечного 

ритма, выявлено, что у большинства (83,5%) женщин исследуе-
мой группы имелись различные отклонения в показателях вариа-
бельности ритма сердца (р<0,05). У всех женщин контрольной 
группы показатели ВРС были в пределах условной нормы. Дан-
ные об исходном состоянии вегетативной нервной системы пред-
ставлены в табл. 1. Спектральный анализ ВРС показал, что у 
женщин исследуемой группы была достоверно снижена по срав-
нению с контрольной общая мощность спектра (TP – total power). 
В структуре спектральной мощности преобладала доля колеба-
ний очень низкой частоты (VLF – very low frequency) (р<0,05) и 
соответственно было отмечено уменьшение низкочастотных (LF 
– low frequency) (р<0,05) и высокочастотных колебаний (HF – 
high frequency) (р<0,05). Средний показатель частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) в исследуемой группе был выше, чем у жен-
щин контрольной группы (р<0,05).  

Анализ параметров ВРС – в табл. 2. В группе с тяжелым те-
чением заболевания отмечено уменьшение общей мощности 
спектра (ТР) по сравнению с группой с легкой и средней степе-
нью тяжести заболевания. У больных с тяжелой степенью забо-
левания в структуре спектральной мощности преобладают волны 
очень низкой частоты VLF%, возрастание волн низкой частоты 
LF% и уменьшение высокочастотных колебаний HF% (р<0,05).  

 
Таблица 2 

 
Показатели ВРС у больных эндометриозом в зависимости от степени 

тяжести заболевания (M±m) 
 

Группы женщин 
исследуемая (n=109) 
степень тяжести 

легкая 
и средняя (n=72) тяжелая (n=37) 

контрольная 
(n=34) 

Параметры 
ВРС 

1 2 3 

р 

ЧСС 73,7±3,1 79,9±3,2 66,0±3,3 1:2,3>0,05,  
2:3<0,05 

Спектральный анализ 

TP, мс2 1545,0±145,9 1334,5±136,5 3199,3±722,9 1,2:3<0,05,  
1:2>0,05 

VLF% 49,7±4,1 47,8±4,1 35,3±3,6 1,2:3<0,05, 
 1:2>0,05 

LF% 26,0±3,3 ∗ 33,8±3,1 ∗ 29,6±2,4 1:2:3>0,05 

HF% 24,3±3,7 ∗ 18,4±4,5 ∗, •• 35,1±3,3 1,2:3<0,05,  
1:2>0,05 

LF/HF 1,7±0,9 3,2±0,9 1,0±0,7 1:2:3>0,05 
 
Примечание: р – достоверность различий между группами; ∗ – достоверное 
различие по сравнению с VLF%; •• – достоверное различие по сравнению 

с LF%. 
 

Реактивность ВНС оценивалась по данным ортостатиче-
ской пробы (табл. 3). У 50,5% больных выявлен спад реактивно-
сти симпатического отдела ВНС, что достоверно больше по срав-
нению с контролем (17,7%). Адекватная реакция на ортостатиче-
скую пробу была у 41,3% женщин исследуемой группы, что 
меньше, чем в контроле (79,4%). При тяжелом течении заболева-
ния происходило изменение вегетативной реактивности в сторо-
ну ее снижения или избыточной реакции. 

Таблица 3 
 
Сравнительный анализ реактивности ВНС у женщин с эндометриозом 

при проведении ортостатической пробы (%) 
 

Группы женщин 
исследуемая 

степень тяжести в ср.  
по 

группе 
 (n=109) 

легкая и  
средняя 
(n=72) 

тяжелая  
(n=37) 

контроль 
(n=34) 

Реактивность  
ВНС 

1 2 3 4 

р 

Адекватная 41,3 42,1 5,4 79,4 1,2,3:4<0,05;  
2:3<0,05 

Сниженная 50,5 56,5 73,0∗ 17,7 1,2,3:4<0,05;  
2:3>0,05 

Избыточная 8,3 1,4∗ 21,6∗ 2,9 
1,3:4<0,05;  
2:4>0,05;  
2:3<0,05 

 
Примечание: р – достоверность различий между группами; ∗ – достоверное 

различие по сравнению с адекватной реактивностью 
 

Результаты исследования уровней катехоламинов (КА) и 
серотонина (СТ) в периферической крови приведены в табл. 4. У 
женщин исследуемой группы средние показатели уровня катехо-
ламинов и серотонина в периферической крови были ниже, чем в 
контрольной группе (р<0,05). Наиболее низкий уровень КА и СТ 
имел место в группе больных с тяжелым течением заболевания. 

 
Таблица 4 

 
Содержание катехоламинов и серотонина в периферической крови 

больных эндометриозом (условные единицы) 
 

Группы женщин 
исследуемая 

степень тяжести в ср. по  
группе 
(n=54) 

легкая и  
средняя 
(n=28) 

тяжелая 
(n=26) 

контрольная 
(n=22)  

1 2 3 4 

р 

КА 1,75±0,24 1,89±0,22 1,55±0,21 2,45±0,31 1,2,3:4<0,05, 
2:3>0,05 

СТ 6,76±0,85 6,82±0,82 6,51±0,57 10,64±0,86 1,2,3:4<0,05; 
2:3>0,05 

 
Примечание: р – достоверность различий между группами 

 
При эндометриозе длительно существующие выраженные 

клинические проявления заболевания (болевой синдромом, на-
рушения менструальной функции) вызывают у больных генера-
лизованные расстройства вегетативной нервной системы в виде 
психовегетативного синдрома [2, 4]. В связи с этим мы оценивали 
функциональное состояние вегетативной нервной системы.  

Оценка вегетативного статуса выявила, что у большинства 
(83,5%) женщин с эндометриозом имелись различные отклонения 
в показателях ВРС. Временные и спектральные параметры кар-
диоритмограмм у женщин с эндометриозом говорили о пере-
стройке механизмов регуляции с тенденцией к снижению актив-
ности как симпатического (LF), так и парасимпатического отде-
лов (HF) ВНС и росту влияния церебральных и гуморально-
метаболических факторов (VLF) в модуляции сердечного ритма. 
Средний показатель частоты сердечных сокращений (ЧСС) у 
больных был выше, чем у здоровых, что могло быть обусловлено 
и активацией адренэргических механизмов регуляции, и спадом 
активности парасимпатического отдела ВНС. Исследование ВРС 
показало, что у женщин с эндометриозом снижены регуляторные 
и адаптационные возможности организма. 

Данные ВРС в группе женщин с тяжелым течением заболе-
вания выявили существенное уменьшение общей мощности спек-
тра (TP), значительное преобладание центральных и гуморально-
метаболических факторов (VLF) в модуляции сердечного ритма и 
вегетативный дисбаланс, выражающийся повышением активно-
сти симпатического (LF) и снижением активности парасимпати-
ческого (HF) отделов ВНС. Ведущее значение в модуляции сер-
дечного ритма центральных и гуморально-метаболических влия-
ний при тяжелом течении заболевания говорило о переходе на 
менее эффективную (медленную) систему регулирования.  

Итоги ортостатической пробы у женщин с эндометриозом 
выявили спад реактивности симпатического и активности пара-
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симпатического отделов ВНС. При тяжелом течении заболевания 
изменялась реактивность симпатического отдела ВНС в сторону 
сниженной или избыточной реакции и вегетативная дисфункция 
в виде неадекватной реакции на малую нагрузку, что говорило о 
снижении регуляторных и адаптационных механизмов.  

Низкие ср. показатели уровней КА и СТ в периферической 
крови у больных эндометриозом по сравнению с группой здоро-
вых женщин говорили о спаде активности гуморального звена 
симпатико-адреналового отдела ВНС и трофотропных систем. 
Самые низкие уровни КА и СТ имели место в группе больных с 
тяжелым течением заболевания, что, возможно, связано со сни-
жением у этих пациентов резервных возможностей медиаторного 
звена симпатико-адреналовой системы и трофотропных систем. 

Выводы. У 83,5% женщин с эндометриозом выявлены от-
клонения в вариабельности ритма сердца, указывающие на сни-
жение регуляторных и адаптационных возможностей организма, 
спад активности нервного и гуморального звеньев симпатико-
адреналового отдела вегетативной нервной системы и нейроме-
диаторного компонента трофотропных систем, преобладание 
церебральных и гуморально-метаболических влияний в модуля-
ции сердечного ритма, вегетативный дисбаланс в виде повышен-
ной активности симпатического отдела сопровождал тяжелое 
течение эндометриоза. Оценка состояния вегетативной нервной 
системы показала зависимость вегетативных нарушений при 
эндометриозе от степени тяжести заболевания. Полученные дан-
ные говорят о необходимости обследования вегетативной нерв-
ной системы у женщин с генитальным эндометриозом. 
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ОБОСНОВАНИЕ ДОПОЛНИТЕЛЬНОЙ ОЦЕНКИ КЛИНИКО-
НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ И ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИХ 
ХАРАКТЕРИСТИК У ПАЦИЕНТОВ С НЕЗАВЕРШЕННЫМИ 

СУИЦИДАЛЬНЫМИ ПОПЫТКАМИ ОТРАВЛЕНИЯ  
ДИМЕДРОЛОМ И ФЕНАЗЕПАМОМ 

 
Н. В. ДРЁМОВА* 

 
Рост показателей суицидального поведения на протяжении 
последних лет создает острую медико-социальную проблему [1]. 
Высокая распространенность суицидального поведения, тенденция 
к её росту и «омоложению» отмечается отечественными и 
зарубежными исследователями [2, 10–11].  
 
По данным регионального бюро ВОЗ, за последние 15 лет 

число самоубийств среди лиц в возрасте 15–24 лет выросло в 2 
раза; самоубийства как причина смерти в этом возрасте занимают 
2-3-е место в европейских странах. По данным [3], до 62% 
суицидальных попыток приходятся на возраст 16-25 лет. 

Проблема суицида, сочетая в себе комплекс социальных, 
культурных и медико-психологических аспектов, отрицательно 
влияет на общественный порядок, внутрисемейные отношения, 
                                                           
* Кафедра неврологии и нейрохирургии Курского ГМУ 

психическое и физическое здоровье подрастающего поколения и 
общества в целом. Суицидальное поведение является следствием 
социально-психологической дизадаптации личности в условиях 
переживаемого микросоциального конфликта. Большинство 
суицидальных попыток путём приёма лекарственных средств в 
преднамеренно завышенных дозировках, причем чаще они не 
завершаются летальным исходом (незавершенные суицидальные 
отравления). Подобные случаи – причина пребывания лиц 
молодого возраста в токсикологическом отделении больницы 
скорой медицинской помощи. Анализ структуры госпитализации 
в токсикологическое отделение МУЗ Городской больницы скорой 
медицинской помощи г. Курска показал, что попытки суицида в 
основном совершаются путем приёма димедрола или феназепама. 

Димедрол относится к группе H1-антигистаминных средств 
с парасимпатолитическим, центральным холинолитическим и 
психотропным действием, феназепам – к группе 
транквилизаторов (анксиолитиков) и, будучи производным 
бензодиазепинов, оказывает эффект путем взаимодействия с 
бензодиазепиновым рецептором, блокады активирующего 
влияния сетчатого образования на кору большого мозга; есть 
сведения о его влиянии на периферические и центральные 
адрено-, холино- и триптаминергические системы. Механизмы 
острого отравления этими препаратами изучены и используются 
алгоритмы оказания медицинской помощи в подобной ситуации 
[12, 13]. Но последствия токсического действия препаратов в 
отношении функционального состояния нервной системы у лиц, 
перенесших попытку суицида, известны недостаточно. Опыт 
лечения после суицидальных попыток позволяет сомневаться в 
достаточной степени восстановления функций нервной системы 
на момент выписки из токсикологического стационара. 

Пребывание пациента в токсикологическом отделении 
обычно ограничивается несколькими днями, поскольку задачей 
данного стационара является оказание медицинской помощи при 
патологии соматической сферы. Состояние последней после 
проведения специализированной детоксикационной терапии, как 
правило, быстро возвращается к границам физиологической 
нормы. Однако спонтанное повреждение и столь же быстрое 
восстановление неврологических функций сомнительно. Опыт 
свидетельствует о частых нарушениях памяти, внимания и 
вегетативных функций у лиц, совершивших суицидальную 
попытку, не обнаруживаемых при традиционном исследовании. 
Анализ литературы показывает, что в реабилитации суицидентов 
не в полной мере реализуются меры социально-психологического 
и медицинского характера. Это говорит о нарушении принципов 
комплексности и преемственности в лечении. Актуальна оценка 
функционального состояния нервной системы суицидентов в 
целях повышения эффективности лечебных мероприятий. 

Цель работы – выявление изменений функционального 
состояния нервной системы у лиц с незавершенными 
суицидальными отравлениями димедролом и феназепамом при 
выписке их из токсикологического стационара. 

Материал и методы. Обследовано 170 человек, из них 140 
суицидентов токсикологического отделения МУЗ ГБ СМП г. 
Курска (основная группа) и 30 здоровых людей (контрольная 
группа). В основной группе 78 пациентов имели отравление 
феназепамом и 62 – димедролом. Ср. возраст – 22±6 лет. 

Методы исследования – клинико-неврологический [6] с 
оценкой вегетативной сферы с помощью опросников 
Российского Центра вегетативной патологии (РЦВП) для 
выявления вегетативной дистонии; анализ уровней реактивной и 
личностной тревожности (тест Спилбергера – Ханина), внимания 
(таблицы Шульте), оперативной и логической памяти). 

О функциональном состоянии головного мозга судили по 
данным компьютерной электроэнцефалографии (ЭЭГ) [9]. ЭЭГ 
регистрировали монополярно по международной системе 
расположения электродов «10-20» в 10 симметричных лобных, 
центральных, височных, теменных, затылочных отведениях с 
функциональными пробами (ритмическая фото- и 
фоностимуляция, гипервентиляция) на аппарате «Ritm System 
BPA-0020» – специализированный медицинский комплекс для 
мониторирования, регистрации и компьютерного анализа 
биопотенциалов мозга человека. Данный комплекс позволяет 
осуществлять регистрацию ЭЭГ с одновременной фильтрацией и 
синхронной компьютерной обработкой записи. Одной из 
основных методик регистрации и анализа показателей 
спектральной плотности является топографическое картирование, 
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реализованное в алгоритмах компьютерной программы 
обработки. Суициденты обследованы на 1-2 сутки поступления в 
стационар и при выписке из него на 5 сутки лечения. В 
настоящей работе приводятся результаты обследования при 
выписке в сравнении с показателями контрольной группы. 

Статобработка результатов проведена с помощью программ 
STATISTICA 6.0, SPSS 13.0, MS-EXCEL. При этом определяли 
величину стандартной ошибки, доверительные интервалы, 
критерий Стьюдента, его аналог – критерий Z, критерий χ2 и 
точный критерий Фишера. При необходимости вели  
корректировку нулевого эффекта результатов исследования 
путём введения поправки Йетса. Расчёт доверительных 
интервалов в случаях, когда значение относительного показателя 
было <25% и >75%, выполнялся с введением вспомогательной 
переменной Фишера в радианной мере. Для коррекции эффекта 
множественного сравнения вводилась поправка Бонферрони. 
Если закон распределения переменных значимо отличался от 
нормального, статистическая гипотеза принималась на основании 
результатов непараметрических тестов Манна – Уитни и 
двухвыборочного теста Колмогорова – Смирнова. 

Результаты. Неврологический статус суицидентов при 
выписке из стационара и лиц контрольной группы разнился 
(рис. 1). При этом различия касались мозжечково-пирамидных и 
сенсорных систем. Наиболее значимые групповые показатели 
неврологического статуса приведены на рис. 1. 
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Рис. 1. Характеристика и частота неврологических нарушений в основной 

и контрольной группах (в %) 
 

Средние значения суммы баллов анкет РЦВП, заполняемых 
пациентами, составили 31,9±6,3, заполняемых врачом –45,9±10,3; 
для контрольной группы соответственно – 11,8±2,5 и 20,8±3,6 
(р<0,001). Это в среднем более чем на 20 баллов выше 
нормативных значений, что указывает на резко выраженную 
вегетативную дисфункцию у лиц с незавершенными 
суицидальными попытками. В основной группе отмечено 
достоверное снижение показателей памяти у всех пациентов: 
оперативная память страдала у 100% пациентов, логическая – у 
63%. Средние значения оценки памяти в основной группе 
методом счёта – 6,6±0,2, оперативной – 4,3±0,1, логической – 
5,6±0,2 (в контрольной группе соответственно 0,6±0,2, 0,3±0,1 и 
0,3±0,1). Достоверность различий между группами весьма высока 
– p<0,001 по результатам непараметрических тестов Манна – 
Уитни и Колмогорова – Смирнова. 

По шкале самооценки Спилбергера – Ханина уровень 
тревоги в основной группе превышал норматив почти в 1,5 раза и 
составлял для личностной тревожности 51,1±1,2, для реактивной 
тревожности – 54,0±1,2. Аналогичные показатели в контрольной 
группе – соответственно 39,2±1,3 и 40,9±0,9 (для обоих случаев 
p<0,001), что указывает на тревожно-депрессивные нарушения в 
эмоционально-волевой сфере после суицидальной попытки и 
неготовность выписываемых пациентов к морально-
психологическим, когнитивным и физическим нагрузкам. 
Когнитивная сфера большинства суицидентов характеризовалась 
нарушениями внимания, что обнаруживалось по результатам их 

работы с таблицами Шульте. Среднее значение времени работы с 
таблицами Шульте в основной группе составило 67,5±0,4, в 
контрольной группе данный показатель – 55,3±1,0 (p<0,001). 

ЭЭГ выявила снижение спектральной плотности альфа-
ритма, спад его амплитуды и частоты более чем у 45% пациентов 
из основной группы, а также на ЭЭГ-признаки общемозговых 
нарушений у 80%, дисфункции срединных структур у 54%, 
эпилептиформной активности – у 51% (рис. 2). 
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Рис. 2. Интегральные показатели электроэнцефалографического 

исследования 
 

Поскольку феназепам и димедрол по своему механизму 
действия на нервную систему различаются, мы проанализировали 
ЭЭГ-показатели при отравлении ими в отдельности (табл.). 

 
Таблица  

 
Относительные величины частоты признаков  

 
Основная группа Неврологические 

симптомы Отравления  
феназепамом 

Отравления 
димедролом

Контрольная
группа 

Неустойчивость в позе Ромберга 97,4±1,8% 98,4±1,6% 20,0±7,3% 
Положительные координаторные пробы 87,2±3,8% 91,9±3,5% 10,0±5,5 
Рефлекс Гоффмана 66,7±5,3% 80,6±5,0% 20,0±7,3% 
Анизорефлексия 57,7±5,6% 88,7±4,0% 0,0-6,2%* 
Асимметрия носогубных складок 56,4±5,6% 69,4±5,9% 20,0±7,3% 
Нарушение поверхностной  
чувствительности 51,3±5,7% 51,6±6,3% 6,7±4,6% 

Рефлексы орального автоматизма 46,2±5,6% 61,3±6,2% 0,0-6,2%* 
Девиация языка 43,6±5,6% 54,8±6,3% 6,7±4,6% 
Интенционный тремор 43,6±5,6% 67,7±5,9% 10,0±5,5% 
Диплопия 42,3±5,6% 56,5±6,3% 0,0-6,2%* 
Нистагм односторонний 38,5±5,5% 37,1±6,1% 0,0-6,2%* 
Снижение фотореакции 37,2±5,5% 46,8±6,3% 0,0-6,2%* 
Асимметрия углов рта 35,9±5,4% 50,0±6,4% 13,3±6,2% 
Болезненность V н. 33,3±5,3% 41,9±6,3% 0,0-6,2%* 
Гипестезия по Зельдеру 25,6±4,9% 32,3±5,9% 3,3±3,2% 
Снижение корнеальных рефлексов 25,6±4,9% 37,1±6,1% 0,0-6,2%* 
Отсутствие брюшных рефлексов 24,4±4,9% 38,7±6,2% 0,0-6,2%* 
Нарушение глубокой чувствительности 23,1±4,8% 17,7±4,9% 0,0-6,2%* 
Патологический рефлекс Бабинского 21,8±4,7% 32,3±5,9% 0,0-6,2%* 
Нистагм двусторонний 21,8±4,7% 43,5±6,3% 0,0-6,2%* 
ЭЭГ Общемозговые нарушения 52,6±5,7% 82,3±4,9% 20,0±7,3% 
ЭЭГ Эпилептиформная активность 47,4±5,7% 56,5±6,3% 10,0±5,5% 
ЭЭГ Дисфункция срединных структур 52,6±5,7% 54,8±6,3% 16,7±6,8% 
Проба Барре 48,8±2,4 40,7±3,1 60,0 
Личностная тревожность по шкале  
самооценки Спилбергера – Ханина 51,3±1,7 50,9±1,8 39,2±1,3 

Реактивная тревожность по шкале  
самооценки Спилбергера – Ханина 53,7±1,6 54,3±1,8 41,0±0,9 

Внимание (табл Шульте) 67,6±0,6 67,4±0,7 55,3±1,0 
Память (счёт) 6,7±0,2 6,6±0,2 0,6±0,2 
Память оперативная 4,4±0,2 4,1±0,2 0,30±0,1 
Память логическая 5,6±0,2 5,5±0,2 0,30±0,1 
Вегетативная сфера (пациент) 32,0±0,7 31,9±0,8 11,8±0,5 
Вегетативная сфера (врач) 45,9±1,2 45,8±1,3 20,8±0,7 

 
* – результат с учётом корректировки нулевого эффекта исследования 

 
Анализ данных табл. показывает, что между группами 

суицидентов, с одной стороны, и контрольной группой, с другой 
стороны, имеются отличия (p<0,001; p<0,01). При этом 
достоверных различий между суицидентами в зависимости от 
вида лекарственного средства не отмечено, но при отравлении 
димедролом патологические симптомы встречались чаще. 

Наибольшая частота патологических проявлений при 
отравлениях феназепамом касалась нарушения координаторных 
проб (87,2%), неустойчивости в позе Ромберга (97,4%), наличия 
рефлекса Гоффмана (66,7%), анизорефлексии (57,7%), 
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асимметрии носогубных складок (56,4%), гипестезии (51,3%), 
нистагма (21,8%). ЭЭГ указывала на преобладающую частоту 
общемозговых нарушений и признаков дисфункции срединных 
структур (в 53% случаев). По опросникам РЦВП, заполняемым 
пациентом и врачом, вегетативная дисфункция достигала 
соответственно 32,0±0,7 и 45,9±1,2 балла (норматив превышен в 
2 раза). Показатели памяти методом счёта, оперативной и 
логической памяти достоверно ниже контроля: соответственно 
6,7±0,2, 4,4±0,2, 5,6±0,2 ошибочных ответов.  

В группе суицидентов, принимавших димедрол, наиболее 
часто встречались неустойчивость в позе Ромберга (98,4%), 
нарушения координаторных проб (91,9%), анизорефлексия 
(88,7%), рефлекс Гоффмана (80,6%), асимметрия носогубных 
складок (69,4%), интенционный тремор (67,7%), рефлексы 
орального автоматизма (61,3%), диплопия (56,5%), девиация 
языка (54,8%), гипестезия (51,6%), асимметрия углов рта (50,0%), 
двусторонний нистагм (43,5%). ЭЭГ также характеризовались 
преобладанием общемозговых нарушений (82,3%) и наличием 
эпилептиформной активности (56,5±6,3%). Средние значения 
показателей анкет РЦВП – 31,9±0,8 и 45,8±1,3, что также более 
чем в два раза превышает норматив. Оценка памяти методом 
счёта – 6,6±0,2, оперативной памяти – 4,1±0,2, логической – 
5,5±0,2 (ниже контрольных и нормативных значений). 
Продолжительность работы с таблицами Шульте – 67,4±0,7 с 
(достоверно ниже норматива). Высоки ср. значения показателей 
личностной (50,9±1,8) и реактивной (54,3±1,8) тревожности. 

У большинства лиц, перенесших суицидальные попытки, 
выявлен комплекс клинико-неврологических и ЭЭГ-отклонений. 
Оценка неврологического статуса и нейропсихологических 
функций, данные ЭЭГ выявили у них неврологические 
синдромы: психопатологический, вестибулоатактический, 
пирамидный. Иногда – дисмнестический и цефалгический 
синдромы. Для вестибулоатактического синдрома характерны 
головокружение, неустойчивость при ходьбе, признаки 
вестибулярной дисфункции в виде нистагма, координаторных 
нарушений. Пирамидный синдром характеризовался мягкой 
симптоматикой в виде анизорефлексии, диффузного оживления 
глубоких рефлексов, наличия патологических рефлексов, в т.ч. – 
орального автоматизма. Все эти проявления вероятны для 
мелкоочагового поражения головного мозга. Депрессивные 
расстройства имели место в подавляющем числе наблюдений. 

Выводы. Для суицидентов характерны клинико-
неврологические и ЭЭГ-нарушения, сохраняющиеся при их 
выписке из токсикологического отделения. Для определения 
степени стойкости и обратимости этих расстройств нужны 
обследования суицидентов в динамике в амбулаторных условиях. 
Между группой суицидентов, перенесших отравление 
димедролом, и группой лиц с отравлением феназепамом, 
статистически достоверные различия в частоте и глубине 
неврологических и ЭЭГ-нарушений отсутствуют.  

Обнаружена тенденция к неврологическим расстройствам и 
изменениям ЭЭГ при отравлениях димедролом. Это указывает на 
более высокую вероятность негативных последствий при 
отравлении димедролом в постсуицидальном периоде. 

ЭЭГ – высокоинформативная методика обследования 
суицидентов и рекомендуется для динамического контроля 
состояния биоэлектрической активности головного мозга. 
Охарактеризованный клинико-неврологический и ЭЭГ-комплекс 
изменений выявляет у суицидентов органические церебральные 
расстройства в виде токсической энцефалопатии или 
нейротоксического синдрома с дисциркуляторно-гипоксическими 
нарушениями и нейромедиаторной дисфункцией.  

Оценка клинико-нейрофизиологических показателей у 
суицидентов – основа методов эффективной коррекции и 
реабилитации. 
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Summary 
 
The clinico-neurologic and electroencephalographic change’s 

complex attests to patients with suicidal attemptes the cerebral 
disturbances (toxic encephalopathy or neurotoxic syndrome with 
dyscirculator dysfunction) this disorders prove the non effectiveness 
traditional treatment and necessary to examination of this patients 
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ОСОБЕННОСТИ СОЦИАЛЬНОГО СТАТУСА ЛИЦ, ЗЛОУПОТРЕБ-
ЛЯЮЩИХ АЛКОГОЛЕМ, В СРАВНЕНИИ С ЛИЦАМИ, НАХОДЯЩИ-

МИСЯ В СОСТОЯНИИ РЕМИССИИ  
 

Ф.Л. КУТАРЕВ* 
 

Ныне идет процесс переосмысления системы приоритетов и 
ценностей в области психического здоровья населения. Активно 
идет процесс, когда клинический диагноз в узком смысле утрачи-
вает свое значение, а на первый план выходят личность пациента, 
мировоззренческие позиции, установки, социокультуральные 
особенности бытия и уровень социальной адаптации. Целью 
лечения лиц с зависимостью от психоактивных веществ (ПАВ) 
является не только устранение психопатологической симптома-
тики, но и улучшение качества их жизни и социального функ-
ционирования. Все большую актуальность приобретает проблема 
сохранения и восстановления здоровья человека с учетом «фи-
зиологической цены» достижения полезного результата [3]. 

Социальные аспекты психиатрической и наркологической 
помощи привлекали и привлекают пристальное внимание иссле-
дователей практически на всем протяжении их совместного раз-
вития. Однако всплеск интереса к социальным вопросам в нарко-
логии проявился во второй половине двадцатого столетия. В 
связи с этим, особую важность приобрели вопросы социального 
функционирования больных с болезнями зависимости и психиче-
скими заболеваниями, их социальная компетентность, способ-
ность к самостоятельной, независимой жизни. Происходящие 
изменения в обществе привели к смене стиля взаимоотношений с 
пациентами, переходу к партнерскому стилю сотрудничества, 
предполагающему учет мнений и суждений самого больного, его 
представлений о своем самочувствии, качестве оказания помощи 
и своей жизни в целом. Подобный подход позволил заострить 

                                                           
* Кафедра психологии Смоленского ГУ  214000, Смоленск, 
Пpжевaльского, 4, тел. раб (4812) 383157, фaкс (4812) 383157 
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внимание на проблеме качества жизни больных, чему придается 
значение. Главной целью совершенствования наркологической 
помощи является улучшение качества жизни больных и членов 
их семей. Показатели качества жизни пытаются использовать для 
оценки влияния социальной адаптации на динамику психическо-
го состояния при лечении больных алкоголизмом, разрабатывают 
принципы организационно-реабилитационных мероприятий в отно-
шении женщин с алкогольной зависимостью.  

Актуальность проблемы определяется также и неразрабо-
танным вопросом об адекватном инструменте оценки социально-
го функционирования и качества жизни наркологических боль-
ных. Хотя в настоящее время существует довольно большое ко-
личество шкал, предназначенных для смежных специальностей, в 
частности по психиатрии, они далеко не в полной мере удовле-
творяют специалистов психиатров-наркологов. Зачастую в их 
структуре значительное место занимают вопросы, в большей 
мере отражающие психопатологические нарушения (депрессив-
ные расстройства, негативная симптоматика), а не особенности 
социального функционирования и качества жизни больных. Сами 
эти понятия (социальное функционирование и качество жизни) 
нередко смешиваются, что приводит к значительному упроще-
нию, а в части случаев и к искажению получаемых результатов и 
их интерпретации. Показатели качества жизни наркологических 
больных, так же, как и психических, в значительной степени 
зависят от культуральных особенностей, вследствие чего особое 
значение приобретает решение задачи создания национальной 
версии опросника. Несмотря на имеющиеся в последние годы 
определенные успехи в этом направлении, назрела необходи-
мость создания социально ориентированно опросника, позво-
ляющего вести всестороннюю оценку социального статуса и 
функционирования разных больных, в том числе детей и подро-
стков, страдающих алкогольной зависимостью, их качества жиз-
ни, с целью получения общественно ориентированной информа-
ционной базы для реабилитации таких лиц. Несмотря на массу 
исследований, по особенностям адаптации наркобольных, цело-
стная оценка этих показателей в их взаимосвязи, как правило, не 
проводилась. Между тем осуществление такого комплексного 
подхода при оказании наркологической помощи представляется 
наиболее адекватным на современном этапе, в наибольшей сте-
пени отвечающим задаче улучшения социальной адаптации па-
циентов. Это позволит привлекать к лечебному и реабилитацион-
ному процессу самого больного, формировать у него ответствен-
ность за свой социальный статус, хотя и требует учета не только 
клинико-терапевтических и организационных моментов, но и 
привлечения социально-средовых, личностных факторов, само-
оценки своего состояния, положения в обществе [5]. 

Значительное увеличение потребителей различных видов 
ПАВ, наблюдаемое в последние десятилетия, определило, появ-
ление многочисленных сообщений о зависимости людей от ПАВ, 
как в отечественной, так и в зарубежной литературе [2, 4]. 

В ходе проведения анализа роста распространения потреб-
ления ПАВ среди жителей г. Смоленска и области (по данным 
работы Смоленского областного наркодиспансера по состоянию 
на 01.07.2007 г.) были получены следующие результаты [1]. За 
шесть месяцев 2007 года в Смоленском областном наркодиспан-
сере были взяты на учет 1182 больных алкоголизмом, или 1,2 на 
1 тыс. населения. Прирост составил 14,3%. Среди взятых на учёт 
за 6 месяцев 2007 года были 1124 больных алкоголизмом с впер-
вые в жизни установленным диагнозом. Первичная заболевае-
мость алкоголизмом составила 1,13 на 1 тыс. населения. 

На диспансерном учете состояли 18421 больной алкоголиз-
мом, или 18,54 на 1 тыс. населения, что на 0,3% меньше по срав-
нению с 01.07.2006 года. На профилактическом наблюдении по 
употреблению алкоголя на 01.07.2007 года по Смоленской облас-
ти состояли 2540 пациентов, или 2,6 на 1 тыс. населения. Учиты-
вая прежние данные прошлых десятилетий, можно сделать вы-
вод, что в Смоленской области сохраняется напряженная ситуа-
ция, связанная с потреблением алкоголя, превосходящим средне-
российский уровень. Учитывая эти неблагоприятные тенденции в 
обществе, нами было проведено комплексное исследование этой 
проблемы в в Смоленской области. Были обследованы 464 боль-
ных с зависимостью от алкоголя на предмет изучения их соци-
ального функционирования, из которых 59 человек находились в 
состоянии ремиссии (катамнез составил 2 года). 

Работа велась в ряд этапов, как в больничных, так и во вне-
больничных условиях, т.е. вне отрыва исследуемых лиц от их 

естественного, социального окружения. На 1-м этапе был изучен 
сплошным невыборочным методом с помощью специально раз-
работанной оригинальной карты-опросника для мониторингового 
исследования, а также клинически контингент лиц, употребляю-
щих алкоголь и находящихся под наблюдением Смоленского 
областного наркологического диспансера, в количестве 464 чело-
век, а также 230 лиц, проходивших лечение в Смоленской обла-
стной клинической психбольницы, из которых 31 человек входил 
в контрольную группу (лица, у которых на момент обследования 
отсутствовали признаки алкогольной зависимости). 

Велось изучение объективного и субъективного анамнеза, 
имеющаяся на момент исследования медицинская и иная доку-
ментация с углубленным изучением раннего развития пациентов, 
развития в школьные годы и особенно тщательно исследовалась 
возникновение пристрастия к употреблению алкогольных напит-
ков. Подобный подход позволил получить данные о социальных, 
психологических и клинико-психологических особенностях изу-
чаемого контингента лиц. 

Параллельно с указанными направлениями работы разраба-
тывалась и модифицировалась сама оригинальная карта-опросник 
для всесторонней оценки жизни больных, являвшаяся одним из 
основных инструментом при проведении данного исследования. 
Создание подобной карты-опросника и являлось первым этапом 
исследования. На всех последующих этапах велась ее доработка 
[6]. Методологическая особенность данного исследования со-
стояла во взаимной обусловленности двух его основных компо-
нентов: данные о лицах, злоупотребляющих алкоголем, получа-
лись с помощью специально разработанного для этой цели инст-
румента (опросника); с другой стороны, полученные результаты 
служили материалом для совершенствования и доработки созда-
ваемого опросника. Сначала опросник представлял собой полу-
структурированное интервью и включал ряд разделов: демогра-
фические данные; сведения о течении заболевания и особенно-
стях диспансерного наблюдения; образование и трудовая дея-
тельность; материально-бытовая сфера, в том числе данные о 
материальном положении, жилищных условиях, питании, обес-
печенности одеждой; дневная активность, включая самообслужи-
вание; семейное положение и социальные контакты.  

Каждый раздел содержал характеристики социального ста-
туса пациента (профессия, соответствие работы полученному 
образованию, наличие или отсутствие группы инвалидности и 
т.п.), его функционирования (например, частота изменений мест 
работы, их причина) и субъективную оценку, то есть удовлетво-
ренность больного соответствующей сферой жизни. Для объек-
тивизации последнего показателя больным предлагалось выбрать 
одно из следующих высказываний: «абсолютно не удовлетво-
рен», «скорее не удовлетворен, чем удовлетворен», «скорее удов-
летворен, чем не удовлетворен», «удовлетворен полностью».  

В отличие от аналогичных зарубежных шкал, для изучения 
социального функционирования пациентов сведения, на основе 
которых заполнялся изучаемый опросник, сообщались не только 
самим пациентом, но и складывались из данных, получаемых 
объективно (из медицинской и другой документации, со слов 
родственников и т.п.), что позволило иметь более точную и адек-
ватную информацию. Подобный подход применялся только для 
пунктов, отражающих социальный статус и функционирование 
пациентов; параграфы, отражающие удовлетворенность больных 
той или иной стороной жизни, качеством жизни, заполнялись 
строго на основе их личных суждений. После получения резуль-
татов и на их основе велась доработка карты-опросника. После 
проверки ее работоспособности, она была модифицирована: ряд 
вопросов был исключен или изменена формулировка. В процессе 
исследования использовали социологический, психологический, 
клинико-психопатологический и статистический методы. 

Сложность структурно-динамических отношений, много-
факторность влияний, необходимость рассмотрения и анализа 
многочисленных признаков, значимость объективизации резуль-
татов наблюдения и сопоставления при ранжированной оценке 
социальной, диагностической и прогностической информативно-
сти предопределили применение комплексного подхода, вклю-
чающего в себя использование корреляционного анализа и кри-
терия φ* (угловое преобразование Фишера).  

Учитывая, что большинство переменных представлено би-
нарными значениями, выбор критерия φ* (угловое преобразова-
ние Фишера) в качестве методической основы для сопоставления 
двух выборок по частоте встречаемости интересующего нас эф-
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фекта в предпринятой нами работе объясняется рядом преиму-
ществ, важных, с нашей точки зрения, для достижения постав-
ленной цели исследования. Критерий φ* оценивает достовер-
ность различий между процентными долями двух выборок, в 
которых зарегистрирован интересующий нас эффект. Суть угло-
вого преобразования Фишера состоит в переводе процентных 
долей в величины центрального угла, который измеряется в ра-
дианах. Большей процентной доле будет соответствовать боль-
ший угол φ, а меньшей доле – меньший, но соотношения здесь 
нелинейные: φ = 2 · arcsin (√P), где Р – процентная доля, выра-
женная в долях единицы. При увеличении расхождения между 
углами φ1 и φ2 и увеличении численности выборок значение 
критерия возрастает. Чем больше φ*, тем более вероятно, что 
различия достоверны. В данной работе мы брали за критическое 
значение φ*, равное 1,64, т.е уровень статистической значимости 
разных значений при p≤0,05 [7]. При сравнительной оценке осо-
бенностей социального статуса лиц, находящихся в настоящее 
время в состоянии ремиссии (59 человек), с больными страдаю-
щими в настоящее время зависимостью от алкоголя (405 чело-
век), нами были получены следующие данные.  Преимуществен-
ный образовательный уровень – среднее образование имело ме-
сто в 38,98 % и 24,94 % случаев (p≤0,01). Трудовой стаж досто-
верно (p≤0,04) определился в интервале 10-19 лет в 38,98 % и 
27,65 % соответственно. Число смен мест работы –  в 25,42 % и 
13,09 % случаев (p≤0,01). Наиболее частая причина смены места 
работы - материальные соображения (35,59 % и 31,85 % (p≤0,05)). 
Достоверная причина смены места работы - «в связи с сокраще-
нием и реорганизацией». Данное утверждение имело место в 
18,64 % и 9,88 % случаев соответственно (p≤0,03).  

Анализируя досуг больных, как находящихся в состоянии 
ремиссии, так и лиц, страдающих алкогольной зависимостью, 
можно отметить его однообразие и скудность. Посещение теат-
ров (кинотеатров), музеев, выставок имело место один раз в не-
сколько месяцев у 8,47 % и 3,21 % случаев соответственно 
(p≤0,04). Никогда не посещали досуговые мероприятия 55,93 % и 
73,58 % изученных категорий лиц (p≤0,001). Ежедневно общают-
ся с друзьями и знакомыми 35,59 % и 49,63 % больных (p≤0,02). 
По-видимому, больший процент положительных ответов в груп-
пе лиц, продолжающих злоупотреблять алкоголем, объясняется 
коллективной формой употребления алкогольных напитков. Низ-
кие денежные затраты на алкогольные напитки имели место в 
38,98 % и 15,8 % случаев соответственно (p≤0,001). В полной 
семье (больной, супруга, дети) проживали 49,15 % и 32,35 % 
больных (p≤0,001). Положение больного в семье было определе-
но ответом – «не является главой семьи, но с его мнением счита-
ются, он может распоряжаться домашним бюджетом». Данный 
ответ дали 42,37 % и 24,92 % исследуемых лиц (p≤0,001). 

Взаимоотношения в семье были нейтральными в 23,76 % и 
13,33 % случаев (p≤0,02). Круг общения характеризовался: «об-
щение было ограничено кругом собутыльников». Данный ответ 
дали 27,12 % и 38,78 % опрошенных лиц (p≤0,04). Характер от-
ношений с окружающими достоверно отмечался как общий фон 
недовольства, но при этом может сдерживать себя. Данное ут-
верждение было в 6,78 % и 18,02 % случаев (p≤0,001). Учитывая 
степень достоверности полученных данных, можно говорить о 
различном влиянии отдельных социальных факторов на форми-
рование алкогольных проблем у лиц, употребляющих алкоголь.  

Социальные факторы, влияющие на формирование и разви-
тие алкогольных проблем, на становление социального статуса 
лиц, находящихся в состоянии ремиссии, и лиц, злоупотребляю-
щих алкоголем (перечислены в порядке убывания их значимо-
сти): особенности положения больного в семье; характер отно-
шений с окружающими; состав семьи, где живет больной, влияют 
на социализацию. Изучение социального функционирования этой 
категории лиц, их социального статуса представляется одним из 
важнейших показателей, позволяющих существенно расширить 
диагностические, терапевтические и реабилитационные возмож-
ности на основе целостного подхода к оценке их состояния и 
профессионально оказывать необходимую помощь.  

 
Литература 

 
1.Волков В.Д. // Мат-лы отчета главврача Смоленского об-

ластного наркодиспансера.– Смоленск, 2007.– С. 5–7. 
2.Кирпиченко А.А. Психиатрия и наркология.– Минск.: 

Выш. шк.– 2005. 

3.Кирпиченко А.//Качество жизни, как одна из гуманистиче-
ских проблем современной наркологии.– Витебск, 2003.– С. 83. 

4.Кошкина Е.А. // Психиатрия и психофармакотерапия.– 
2002.– Т.4., № 3.– С. 54–59. 

5.Кутарев Ф.Л. // Вестник Смоленской медакадемии: Сб. 
тр.– Смоленск: СГМА, - 2001.– Т.3.– С. 54–56.  

6.Кутарев Ф.Л. Психологические особенности основных ви-
дов нарко- и токсикоманий: современные подходы к выявлению в 
образовательных учреждениях и методы их профилактики.– 
Смоленск: СмолГУ.– 2006. 

7.Сидоренко Е.В. Методы математической обработки в пси-
хологии.– СПб.: Речь.– 2003.  

 
 
 
 
 

УДК 616.89-008.441.13-058 
 

ФАКТОРЫ, ПОЛОЖИТЕЛЬНО ВЛИЯЮЩИЕ НА ФОРМИРОВАНИЕ 
АДЕКВАТНОГО ОТНОШЕНИЯ К АЛКОГОЛЬНЫМ НАПИТКАМ У 

ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 
 

С.П. ИВАНОВ, Ф.Л. КУТАРЕВ* 
 

В числе факторов, негативно влияющих на социализацию де-
тей и подростков, чаще всего отмечают размытость ценностей и 
идеалов, коммерциолизацию общества, сложное экономическое 
положение семей. Не уменьшая значения данных причин, стоит 
отметить, что и другие стороны социальной динамики, например, 
усиливающаяся миграция, нестабильность экономического про-
странства, играют одну из первостепенных ролей в развитии много-
образных негативных явлений. В своей совокупности они приводят 
к тому, что ослабевает и нивелируется эффективность существую-
щих в практике на настоящий день мер защиты человека как лич-
ности, они явно недостаточны для преодоления дизадаптации де-
тей, составляющих группу риска [2–5]. Поэтому изучение социали-
зации детей и подростков, особенно входящих в группу риска, 
представляется особенно актуальной задачей. 

В ходе анализа распространения потребления психоактив-
ных веществ жителями г. Смоленска и области (по данным рабо-
ты Смоленского областного наркодиспансера по состоянию на 
01.07.2007 г.) [1] получены следующие результаты. За шесть 
месяцев 2007 года в Смоленском областном наркодиспансере 
взято на учет 1182 больных алкоголизмом, или 1,2 на 1 тыс. насе-
ления. Прирост – 14,3%. Среди взятых на учёт за 6 месяцев 2007 
года было 1124 первичных больных алкоголизмом. Первичная 
заболеваемость алкоголизмом составила 1,13 на 1 тыс. населения. 
На диспансерном учете состоял 18421 больной алкоголизмом, 
или 18,54 на 1 тыс. населения, что на 0,3% меньше по сравнению 
с 01.07.2006 года. На профилактическом наблюдении по упот-
реблению алкоголя на 01.07.2007 года по области состояло 2540 
лиц, или 2,6 на 1 тыс. населения. В Смоленской области напря-
женная ситуация из-за высокого потребления алкоголя, превос-
ходящего среднероссийский уровень. 

Учитывая вышеперечисленные неблагоприятные тенденции 
в обществе, нами было проведено комплексное исследование 
данной проблемы в конкретном, западном регионе РФ - в Смо-
ленской области. Были обследованны 1063 человека, из которых 
249 - дети и подростки. Поскольку нас интересует проблема ал-
коголизма среди детей и подростков, важно рассмотреть вначале 
показатели распространенности алкоголизма среди этого контин-
гента. Так, на 01.07.2007 года по Смоленской области на диспан-
серном наблюдении состояли: 1 ребенок с диагнозом «хрониче-
ский алкоголизм» и 17 подростков, из них 12 человек не учатся и 
не работают. Для получения данных о социально-
психологических характеристиках контингента детей и подрост-
ков, злоупотребляющих алкоголем, нами было обследовано по 
специально разработанной карте 156 детей и подростков в воз-
расте от 12 до 18 лет. Данная часть работы проводилась на базе 
подросткового отделения Смоленского областного наркодиспан-
сера. К детям  группы риска относим лиц, которым угрожает 
развитие алкоголизма: они рано приобщились к спиртным напит-
кам, состоят на учете в инспекции по делам несовершеннолетних, 
растут в условиях алкогольной микросреды. Ведущей характери-
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стикой группы риска является социальная дизадаптация, основ-
ным компонентом которой выступает ранняя алкоголизация. 

Для прослеживания динамики развития ранней алкоголиза-
ции весь контингент подростков, находящихся на учете в Смо-
ленском областном наркодиспансере, был разбит на три основ-
ные группы в зависимости от тяжести заболевания, согласно 
принятой в настоящее время Международной классификации 
болезней 10 пересмотра (МКБ-10): подростки, употребляющие 
алкоголь с вредными последствиями, группа риска; подростки с 
синдромом зависимости от алкоголя начальной (1-й) стадии за-
болевания; подростки с синдромом зависимости от алкоголя 
средней (2-й) стадии заболевания. В ходе проведения статистиче-
ской обработки последние две категории детей и подростков 
были объединены в одну группу, как лица, страдающие болез-
ненным пристрастием к алкоголю. Следующие группы: подрост-
ки, употребляющих алкоголь с вредными последствиями, – груп-
па риска в количестве 134 человек (85,9%); подростки с синдро-
мом зависимости от алкоголя начальной (1-й) стадии и средней 
(2-й) стадии заболевания в количестве 22 человек (14,1%). 

У 14 лиц (10,4%) было официально (т.е. с указанием в ме-
дицинской документации) выявлено сочетанное употребление 
алкоголя и иных токсикоманических средств. Однако при де-
тальном опросе эти цифры оказались значительно выше. Так, в 
рамках проводимого обследования у 67 (50%) подростков были 
выявлены дополнительные экзогенные вредности, так, например, 
летучие органические вещества вдыхали с разной частотой 12 
(8,9%) подростков; курили табачные изделия – 58 (43,3%); кури-
ли марихуану - 7 (5,2%); принимали разнообразные лекарствен-
ные препараты для изменения своего сознания – 5 (3,7%), и всего 
лишь 1 подросток дополнительно к алкоголю принимал наркоти-
ческие вещества. «Радует» последняя цифра – число потребите-
лей наркотических средств, но это не должно воодушевлять нас, 
так как употребление алкоголя в детском и подростковом возрас-
те довольно часто является «воротами» в мир иных психоактив-
ных веществ, в частности наркотиков. Мы, учитывая, что дли-
тельность катамнеза составила 2 года, вновь документально рас-
смотрели подростков из группы риска, их число составило 39 
человек, из первичного списка были исключены лица, употреб-
ляющие иные, кроме алкоголя, психоактивные вещества, и лица, 
злостно уклоняющиеся от профилактического наблюдения. Эту 
группу мы сравнили с группой из 76 детей с признаками зависи-
мости от алкоголя. Так же из первичного списка последних были 
исключены лица с иными экзогенными вредностями и лица, зло-
стно уклоняющиеся от диспансерного наблюдения. 

Сложность структурно-динамических отношений, много-
факторность влияний, необходимость рассмотрения и анализа 
многочисленных признаков, значимость объективизации резуль-
татов наблюдения и сопоставления при ранжированной оценке 
социальной, диагностической и прогностической информативно-
сти предопределили применение комплексного подхода, вклю-
чающего в себя использование корреляционного анализа и кри-
терия φ* (угловое преобразование Фишера).  

Учитывая, что большинство переменных представлено би-
нарными значениями, выбор критерия φ* (угловое преобразова-
ние Фишера) в качестве методической основы для сопоставления 
двух выборок по частоте встречаемости интересующего нас эф-
фекта объясняется рядом преимуществ, важных для достижения 
поставленной цели исследования. Критерий φ* оценивает досто-
верность различий между процентными долями двух выборок, в 
которых зарегистрирован интересующий нас эффект. Суть угло-
вого преобразования Фишера состоит в переводе процентных 
долей в величины центрального угла, который измеряется в ра-
дианах. Большей процентной доле будет соответствовать боль-
ший угол φ, но соотношения здесь не линейные: φ = 2 · arcsin 
(√P), где Р – процентная доля, выраженная в долях единицы. 

При увеличении расхождения между углами φ1 и φ2 и уве-
личении численности выборок значение критерия возрастает. 
Чем больше φ*, тем более вероятно, что различия достоверны. В 
данной работе мы брали за критическое значение φ*, равное 1,64, 
т.е уровень статистической значимости разных значений при 
p≤0,05 [6]. При сравнении детей и подростков из группы риска, 
т.е. лиц без признаков зависимости в количестве 39 человек с 
группой детей и подростков из 76 человек, имевших на момент 
осмотра признаки зависимости от алкоголя, получено следую-
щее. Половозрастные особенности носили следующий характер – 
превалировали лица мужского пола: 89,74% в первой группе и 

88,16% во второй. Ср. возраст на момент обследования составил: 
16,84 и 17,09 лет (p≤0,05). Ср. возраст первого знакомства с алко-
голем: 14,6 и 13,64 лет соответственно (p≤0,01). Возраст взятия 
на учет:15, 05 и 15,82 лет (p≤0,04). Преимущественный характер 
употребления алкоголя в течение последнего года составил - в 
компании 100% и 90,79%  (p≤0,001).  

Преимущественным видом употребляемого алкоголя 
являлась пивная продукция 68% и 36,84% (p≤0,01). На 2-е место 
вышло потребление водочной продукции 20,0 и 23,0% (p≤0,05), 
на третье место – потребление самогона 4,0% и 30,26% (p≤0,05). 
Условия жизни обследуемых детей и подростков достоверно 
распределились так. В полных семьях проживали 53,85% и 
27,63% (p≤0,001). Преимущественный образовательный уровень 
– неполное среднее образование имело место в 69,23% и 72,37%. 
На втором месте – среднее образование, которое имело место в 
20,51% и 11,84% случаев соответственно (p≤0,05).  

Досуг больных беден и однообразен. Просмотр отдельных 
телепередач по центральному телевидению имел место у 76,92% 
и 55,26% (p≤0,01). Посещение кинотеатров и других мест отдыха 
имело место в 53,85% и 44,74% случаев (p≤0,05). Общение с 
друзьями и знакомыми носило следующий характер: ежедневно 
общались 84,62% и 88,16% подростков (p≤0,05). Хобби имели 
30,77% и 3,95% опрошенных (p≤0,001). В понятие «хобби» боль-
шинством были включены занятия спортом и «автоделом». Ма-
териальное положение в 56,41% и 39,47% случаев было пред-
ставлено средствами, которых могло хватить на удовлетвори-
тельное питание, приобретение недорогой одежды, недорогой 
отдых (p≤0,04). Качество питания в большинстве случаев (71,79% 
и 80,26%) относилось к категории удовлетворительное питание 
(p≤0,05); в 20,51% и 2,63% - полноценное, разнообразное питание 
(p≤0,001). Отрадно отметить, что при всем многообразии соци-
альных невзгод и лишений ответ голодает в исследуемом контин-
генте отсутствовал. В ходе исследования социальных контактов и 
семей наших пациентов были получены следующие данные. По 
составу семьи превалируют семьи, где подросток проживает с 
матерью 35,9% и 52,63% случаев (p≤0,04). 

Взаимоотношения с родственниками были в большинстве 
случаев 30,77 (47,37)% неустойчивые (p≤0,05). Достоверно было 
установлено, что в 23,08% и 2,63% случаев взаимоотношения с 
родственниками были хорошие (p≤0,001). Потребность иметь 
друзей испытывали 56,41 (56,57)% опрошенных подростков 
(p≤0,05). Но при этом характер отношений с окружающими имел 
следующий вид: крайне конфликтный характер (p≤0,001) - 7,69% 
(25,0%); спокойный, упорядоченный характер отношения с окру-
жающими - 61,54% (36,84%) опрошенных (p≤0,001).  

Можно говорить о влиянии социальных факторов на фор-
мирование алкогольных проблем подрастающего поколения. В 
результате проведенного исследования были выделены и ранжи-
рованы по степени выраженности, следующие социальные фак-
торы, положительно влияющие на формирование адекватного 
отношения к алкогольным напиткам у детей и подростков (пере-
числены в порядке убывания их значимости): наличие увлечений 
(хобби); полноценное и разнообразное питание; проживание в 
полной семье; более поздний возраст первого знакомства с алко-
гольными напитками (>14,6 лет); взятия на учет (<15 лет). 

Изучение социального статуса этой категории детей и под-
ростков позволит расширить реабилитационные возможности на 
основе целостного подхода к оценке их состояния.  
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К ВОПРОСУ О ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВАХ, НЕ ИСКЛЮ-
ЧАЮЩИХ ВМЕНЯЕМОСТЬ, В СИСТЕМЕ ПРИНУДИТЕЛЬНЫХ МЕР 

МЕДИЦИНСКОГО ХАРАКТЕРА 
 

И.А. БУРМИСТРОВ, О.В. ГАВРИЛЕНКО* 
 

Вопрос о принудительных мерах медицинского характера 
носит комплексный характер. В нем имеет место взаимодействие 
юридической науки, медицины с практикой применения. Приме-
нение принудительных мер медицинского характера затрагивает 
права личности, поэтому эта проблема имеет юридическую и 
общественную значимость [3]. Принудительные меры медицин-
ского характера в действующем законодательстве РФ рассматри-
ваются как меры, применяемые к страдающим психическими 
заболеваниями лицам, совершившим общественно опасные дея-
ния с целью их излечения, а также предупреждения антиобщест-
венного поведения, опасного и для самого больного. 

Основанием к применению мер в соответствии со ст. 97 
Уголовного кодекса РФ (далее по тексту УК РФ) является обще-
ственная опасность психически больных людей, совершивших 
преступления, критериями которой в соответствии с уголовным 
законодательством являются: психическое расстройство; угроза 
причинения вреда другим гражданам;  угроза причинения вреда 
больного самому себе. Субъектами принудительного лечения в 
соответствии со ст. ст. 97, 98 УК РФ могут быть четыре катего-
рии лиц, страдающих психическими расстройствами: невменяе-
мость лица; субъекты, у которых психические расстройства на-
ступили после совершения преступления; ограниченно вменяе-
мые субъекты; больные алкоголизмом и наркоманией. 

Впервые в Российском уголовном законодательстве имеет-
ся возможность применения принудительных мер медицинского 
характера к лицам, страдающим психическими расстройствами, 
не исключающими вменяемость. При определении меры ответст-
венности психически больному субъекту преступления, стра-
дающему психическим расстройством, не исключающим вме-
няемости, первоначально назначается наказание с определенным 
сроком, только затем – принудительная мера медицинского ха-
рактера и при условии, если суд сочтет, что данное лицо нужда-
ется в этом. Предполагается поэтапное решение вопроса о сути 
назначения наказания; терапевтического вмешательства. 

Одновременно по положениям ч. 3 ст. 60 УК РФ при назна-
чении наказания суд, наряду с характером и степенью общест-
венной опасностью преступления, должен (обязан) учитывать 
также смягчающие и отягчающие обстоятельства, личность ви-
новного, вид исправительного учреждения и режим отбывания 
наказания. Учет перечисленных обстоятельств должен способст-
вовать вынесению справедливого и непредвзятого наказания. 
Преступникам с психическими отклонениями должны быть на-
значены такая мера и вид наказания, которые соответствуют мере 
их психофизиологического восприятия. Суть в том – какое влия-
ние может и должно оказать наказание на исправление преступ-
ника (одно из требований ч. 3 ст. 60 УК РФ). Но более правильно 
и точно было бы сказать – на коррекцию линии поведения винов-
ного с аномальным состоянием психики. 

Если степень психических расстройств преступника была 
значительна, что момент осознания субъектом криминальности 
собственного поведения затруднен или, как высказываются пси-
хиатры: «его сознание было сужено», возникает необходимость 
рассмотрения таких психических аномалий в качестве смягчаю-
щих обстоятельств. Иначе, по мнению И.А. Семенцовой, ст. 22 
УК РФ оказывается бессмысленной [4]. Учитывая психофизиоло-
гические особенности субъекта преступления, которые способны 
оказывать воздействие на меру восприятия в отношении, в част-
ности, назначенного наказания, по всей видимости, возникла 
необходимость ставить вопрос об изменениях в ч. 2 ст. 22 УК РФ 
«Уголовная ответственность лиц с психическим расстройством, 
не исключающим вменяемости». Это может дать предпосылки 
суду рассматривать такие аномальные явления как смягчающее 
вину обстоятельство [1]. В научной литературе высказывались 
суждения на предложенную тему. Н.Г. Ивановым предлагалось 
закрепить возможность смягчения наказания аномальным пре-
ступникам в перечне смягчающих наказание обстоятельств ст. 61 
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УК РФ [2]. Но такой подход к решению вопроса не совсем при-
емлем с точки зрения законодательной техники. 

В ст. 61 УК РФ предлагается перечень смягчающих обстоя-
тельств, которые суд должен учитывать. Все предусмотренные 
законодателем обстоятельства носят императивный характер, 
причем наличие хотя бы одного из них должны быть учтены в 
качестве смягчающих наказание. Предложение об изменении ч. 2 
ст. 22 УК РФ учитывало бы возможность, а не императивную 
обязательность признания психического расстройства, не исклю-
чающего вменяемости, в качестве смягчающего обстоятельства. 
Закрепление в такой редакции положения об учете психических 
аномалий при назначении наказания в рамках ст. 61 УК РФ гро-
зит нарушить ее композиционное единство и логическую после-
довательность. Эта статья закрепляет ряд отклоняющихся от 
нормы процессов, которые учитываются как смягчающие обстоя-
тельства. Это – беременность, противоправность или амораль-
ность поступков потерпевших, несовершеннолетние виновные. 
Закрепление этих процессов представляет собой дублирование 
принципов уголовного права и названных в Особенной части УК 
РФ привилегированных составов. 

Предположим, что изменения ст. 22 УК РФ – только один 
шаг на пути к совершенствованию данной правовой процедуры 
применения мер принудительного характера. Возможно, что 
коррективы уголовно-правовой нормы повлекут изменения, на-
пример, в Уголовно-исполнительное законодательство, в Феде-
ральный Закон «О психиатрической помощи и гарантиях прав 
граждан при ее оказании» и т.п. И, наконец, смягчающие вину 
обстоятельства не носят исчерпывающего характера и поэтому, в 
любой момент, могут иметь расширительное толкование. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ И СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ 

ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ШИЗОФРЕНИЕЙ, ГОСПИТАЛИЗИРОВАННЫХ В 
ПСИХИАТРИЧЕСКИЙ СТАЦИОНАР В НЕДОБРОВОЛЬНОМ ПОРЯДКЕ 

 
В.А.РУЖЕНКОВ, Н.А.ЩЕРБАК* 

 
Обследовано 75 больных шизофренией.. Установлено преобладание 
пациентов с ведущим галлюцинаторно-параноидным, аффективно-
бредовым и параноидным синдромами, составившими 80% и обу-
словливающими агрессивное поведение, направленное на окру-
жающих людей, отсутствие критики к своему состоянию и низкую 
комплаентность. Излагается разработанный алгоритм психофарма-
котерапии, показавший высокую эффективность. 
 
Среди недобровольно госпитализированных в психиатри-

ческий стационар преобладают больные шизофренией, зани-
мающие от 56,8% до 78% [1, 3–4, 6–7]), причем они характеризу-
ются высоким удельным весом агрессивных поступков (почти 
60% случаев), а в клинической картине преобладают маниакаль-
ные расстройства. Контингент составляют более 70% случаев 
лица мужского пола в возрасте до 40 лет. Большинство больных, 
госпитализируемых в недобровольном порядке представляют 
опасность для себя или окружающих, а предотвращение этой 
опасности напрямую связано с проблемой профилактики ООД и 
имеет наибольшее значение [2]. Препятствием для лечения ука-
занного контингента является низкая комплаентность, нередко 
категорический отказ от приема медикаментов в амбулаторных 
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условиях и посещения участкового врача-психиатра [5]. Несмот-
ря на высокий удельный вес больных шизофренией, госпитали-
зируемых в недобровольном порядке до настоящего времени не 
разработан алгоритм их лечения в условиях стационара и преем-
ственность с внебольничным звеном. 

Цель исследования – разработка алгоритма лечения боль-
ных шизофренией, госпитализированных в психиатрический 
стационар по решению суда. 

Материал и методы исследования. В течение 2003-2007 
гг. нами на базе Белгородской областной клинической психонев-
рологической больницы обследован 50 больных шизофренией, 
госпитализированный в психиатрический стационар в недобро-
вольном порядке (в соответствии со ст. 29 Закона РФ «О психи-
атрической помощи и гарантиях прав граждан при ее оказании») 
по решению суда, 27 лиц мужского и 23 женского пола в возрасте 
от 17 до 66 лет (основная группа). В последующем основная 
группа была дополнена 25 больными (14 мужчин и 11 женщин), 
обследованными по данным медицинской документации на базе 
Воронежской областной клинической психиатрической больни-
цы. Основную группу составили 75 больных шизофренией (41 
мужчина), госпитализированных в недобровольном порядке (50 
человек). Длительность заболевания шизофренией составила от 
14 лет до 45 лет (в среднем 31 ±1,4 лет). 

 Контрольную группу составили 35 больных шизофренией 
(15 мужчин и 20 женщин) в возрасте от 21 и до 50 лет, госпитали-
зированных в психиатрический стационар по собственной ини-
циативе (просьбе). Для формализации результатов исследования 
нами была разработана специальная анкета, содержащая соци-
ально-демографический и клинико-психопатологический разде-
лы. В последующем создавалась база данных в среде Microsoft 
Windows  в табличном редакторе Microsoft Excel с дальнейшей 
статистической обработкой при помощи пакета прикладных ста-
тистических программ STATISTICA 6.0. 

Основными методами исследования были клинико-
психопатологический, клинико-динамический, психологический 
(шкала позитивных и негативных симптомов PANSS, авторский 
опросник социальной адаптации, модифицированный тест Дем-
бо-Рубинштейн для  самооценки пациентами уровня социального 
функционирования) и статистический (описательная статистика, 
критерий Стьюдента t, критерий χ2). Авторский опросник соци-
альной адаптации представлял собою анкету, содержащую 12 
шкал, отражающих уровни адаптации в следующих сферах: се-
мейной, производственной, административно-правовой, духов-
ной, интимной, хобби, круг общения, работоспособность, интел-
лектуальную продуктивность, отношение к сложившейся жиз-
ненной ситуации, способность к самообслуживанию и личност-
ному росту, оцениваемых самим исследователем по 5 бальной 
шкале (от 0 до 4 баллов) на основании объективных сведений, 
представленных родными и близкими пациента. Модификация 
теста Дембо – Рубинштейна заключалась во включении вышепе-
речисленных шкал, оценку которых проводил сам пациент. 

В последующем сравнивались результаты объективной и 
субъективной оценки, выводился коэффициент соответствия, 
который отражал степень реальности отношения пациента к сво-
ему жизненному функционированию. Диагностика шизофрении 
проводилась на основании критериев, принятых в психиатрии и 
сопоставлялись с рубриками F20 МКБ-10. 

Исследование велось в 3 этапа: на 1-м этапе, исследова-
тельском, изучались социально-демографические характеристики 
исследуемого контингента, клиническая картина психопатологи-
ческих расстройств и нарушения поведения, послужившие при-
чиной недобровольной госпитализации, изучались особенности 
социальной адаптации и качество жизни. На 2-м этапе  - терапев-
тическом, разрабатывались и внедрялись стратегия и тактика 
психофармакотерапии и преемственности с внебольничным зве-
ном, применялись методы социальной реабилитации. На 3-м 
этапе – контрольном, шла проверка эффективности разработан-
ного алгоритма лечения больных шизофренией, госпитализиро-
ванных в недобровольном порядке и их социальной адаптации. 

Результаты исследования. Более чем половина 42 (56%) 
больных шизофренией основной группы были в возрастном диа-
пазоне 31 – 50 лет, а в контрольной группе в большинстве случа-
ев 25 (71,4%) в возрасте  от 21 до 40 лет (t>2,13 p<0,05). Больные 
основной группы обнаружили статистически достоверно 
(χ2=8,364 p=0,004) более высокий образовательный уровень, чем 
пациенты контрольной группы: соответственно 48% и 17,2% с 

высшим и неоконченным высшим образованием. Причем среди 
лиц женского пола основной группы высшее образование было в 
61,8% случаев (в 1,7 раза больше чем у мужчин).  

  
Таблица 1 

 
Ведущий психопатологический синдром на период госпитализации 

больных шизофренией, основной и контрольной групп 
 

Основная  
группа  

Контрольная  
группа  

Ведущий синдром 

К-во % К-во % 
Психопатоподобный 11 14,7 - - 
Аффективно-бредовый 21 28 - - 
Параноидный 16 21,3 - - 
Галлюцинаторно-параноидный 23 30,7 4 11,4 
Парафренный 4 5,3 - - 
Депрессивно-бредовый - - 8 22,9 
Депрессивно-ипохондрический - - 11 31,4 
Тревожно-депрессивный - - 4 11,4 
Астено-депрессивный - - 8 22,9 

ИТОГО 75 100 35 100 
 

Более половины больных основной группы – 40 (53%) че-
ловек имели группу инвалидности по психическому заболева-
нию, 17 (23%) были безработными и только 14 (18,7%) работали, 
остальные 4 (5,3%) были пенсионерами по возрасту.  В контроль-
ной группе – 23 (65,7%) человека имели группу инвалидности 
(различия с основной группой статистически недостоверны), а 
работающих и безработных было такое же количество как и в 
основной группе. Обращает на себя внимание высокий уровень 
семейной дизадаптации больных основной и контрольной групп: 
у большинства из них  никогда не было собственной семьи (соот-
ветственно 45,3% и 48,6%), разведены были соответственно 
33,3% и 28,6% пациентов. Возраст начала эндогенного процесса в 
основной (31,0±1,4 года) группе был статистически достоверно 
(t>2,0 p<0,05) более поздним, чем в контрольной (27,3±1,2 года). 
Это обстоятельство, в сочетании с другими характеристиками 
эндогенного процесса, способствовало некритичному отношению 
больных к своему психическому состоянию, что и обусловливало 
отказ от лечения. Как в основной, так и в контрольной группе в 
подавляющем большинстве случаев, длительность заболевания  
была до 10 лет: соответственно 48 (64,1%) и 25 (71,5%) пациен-
тов. Длительность заболевания не оказывает существенного 
влияния на отношение к болезни и согласие на лечение. В основ-
ной группе все 75 больных были с параноидной формой шизоф-
рении, а в контрольной группе параноидной с выраженными 
аффективными расстройствами депрессивного регистра, изоли-
рованными тревожно-депрессивными и астено-депрессивными 
экзацербациями и ипохондрической формой. 

Клиническое выражение ведущего психопатологического 
синдрома на период госпитализации больных, основной и кон-
трольной групп представлено в табл. 1.  

Таблица 2 
 

Расстройства поведения, послужившие поводом для недобровольной 
госпитализации 

 
Муж. Жен. Всего Характеристика 

расстройств 
поведения К-во % К-во % К-во % 

Агрессия к родным 15 36,6 10 29,4 25 33,3 
Агрессия к окружающим 8 19,5 8 23,5 16 21,3 
Сочетанная агрессия  18 43,9 16 47,1 34 45,3 

ИТОГО 41 100 34 100 75 100 
 

В основной группе преобладали пациенты с ведущим гал-
люцинаторно-параноидным, аффективно-бредовым и параноид-
ным синдромами, они составили 80%. В тоже время в контроль-
ной группе доминировали лица с депрессивно-ипохондрическим, 
депрессивно-бредовым и астено-депрессивным синдромами, 
занимавшие 77,2%. Расстройства поведения на фоне психопато-
логической симптоматики, послужившие поводом для недобро-
вольной госпитализации, представлены в табл. 2.  

Больные чаще проявляли агрессию по отношению к род-
ным, что в сочетании с агрессией к окружающим составило 
78,6%; изолированная агрессия по отношению к окружающим – 
21,3%. Это надо учитывать при разработке программы социаль-
но-психологической реабилитации и адаптации пациентов в мик-
росоциальной среде. Результаты обследования больных основной 
и контрольной группы при помощи шкалы PANSS см. в табл. 3. 
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Таблица 3 
 

Результаты шкалы PANS основной и контрольной группы при посту-
плении 

 
Основная 
группа 

Контрольная 
группа 

 
СИМПТОМЫ 

M m M m 

 
t> 

 
p< 

ПОЗИТИВНЫЕ СИНДРОМЫ 
Бред 5,4 0,26 2,9 0,20 7,6 0,001 
Расстройства мышле-
ния 

5,1 0,11 3,5 0,14 8,9 0,001 

Галлюцинации 2,9 0,3 1,7 0,19 3,3 0,01 
Возбуждение 4,6 0,17 2,4 0,27 6,9 0,001 
Идеи величия 3,1 0,33 1,1 0.08 5,9 0,001 
Подозрительность,  
идеи преследования 4,9 0,27 2,0 0,24 8,1 0,001 

Враждебность 5,1 0,22 1,4 0,12 14,8 0,001 
Общая оценка в сумме 31,1 0,75 15,1 0,84 14,2 0,001 

ОБЩИЕ ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИЕСИНДРОМЫ 
Соматическая озабо-
ченность 1,5 0,16 3,2 0,34 -4,5 0,001 

Тревога 2,0 0,16 4,5 0,25 -8,6 0,001 
Чувство вины 1,0 0,0 2,5 0,25 -6,0 0,001 
Напряженность 4,6 0,22 4,0 0,20 2,1 0,05 
Манерность и позиро-
вание 1,7 0,17 1,6 0,16 Не достов. 

Депрессия 1,2 0,05 4,6 0,23 -14 0,001 
Моторная заторможен-
ность 1,0 0,0 2,9 0,22 -8,6 0,001 

Малоконтактность  5,0 0,21 2,8 0,16 8,5 0,001 
Необычное содержание 
мыслей 3,1 0,26 2,1 0,19 3,1 0,01 

Дезориентированность 1,3 0,11 1,3 0,1 Не достов. 
Нарушение внимания 4,5 0,11 3,8 0,19 3,2 0,01 
Снижение критичности 
к своему состоянию 6,8 0,11 3,9 0,1 19,3 0,001 

Расстройство воли 3,8 0,16 3,8 0,09 Не достов. 
Агрессивность 4,3 0,24 2,1 0,17 7,6 0,001 
Загруженность псих.  
переживаниями 4,4 0.20 3,5 0,20 3,2 0,01 

Активная социальная  
устраненность 5,0 0,22 3,3 0,13 6,5 0,001 

Общая оценка в сумме 51,0 0,99 49,7 1,05 Не достов. 
 

Основная группа статистически достоверно превосходит 
контрольную по степени выраженности всех позитивных син-
дромов (общий балл в 1,8 раза выше), существенно доминируют 
бредовые переживания и расстройства мышления, возбуждение, 
идеи величия, подозрительность и враждебность, при снижении 
критичности к своему состоянию. В то же время в контрольной 
группе преобладали соматическая озабоченность, тревога, чувст-
во вины, депрессия и моторная заторможенность. 

Анализ объективного уровня социальной адаптации в соот-
несенного с субъективными представлениями пациентов показа-
ли следующее (шкала оценивалась от 1 до 10 баллов): в семейной 
сфере объективный уровень социальной адаптации соответство-
вал 3,6 балла, а сами пациенты оценивали в 7 баллов, что говорит 
о неадекватной оценке больным своего семейного функциониро-
вания. В производственной сфере объективная оценка была равна 
1,3, а субъективная – 3,6 балла, это показывает то, что они диза-
даптированны в производственной сфере и подтверждается тем, 
что более половины больных имели группу инвалидности по 
психическому заболеванию и были безработными. В администра-
тивно-правовой  сфере самооценка больных не совпадала с субъ-
ективной, что говорит о том, что имелась социальная дизадапта-
ция в административно-правовой сфере, проявляющаяся оскорб-
лениями, нецензурной бранью, угрозами расправы и агрессивны-
ми действиями (драки, избиения, угрозы ножами, попытки уду-
шения, вымогание денег) на замечания и попытки ограничения 
деятельности больного.  

В религиозной сфере по объективной оценке имеется спад, 
а сами пациенты отмечают духовный рост. По объективным дан-
ным (со слов родственников), у пациентов имелась утрата инте-
ресов к общению с лицами противоположного пола, к интимной 
жизни, снижение либидо, и средний балл составил 2,4, а субъек-
тивная оценка больных была завышена до 4,0. Объективно у 
пациентов отсутствуют какие-либо интересы, что говорит о сни-
жении уровня личности, но они оценивают себя как людей, 
имеющих увлечения, что указывает на отсутствие критики к 
своему состоянию и поведению. Отмечается социальная дизадап-
тация в сфере общения – круг общения ограничен родственника-
ми, объективный показатель равен 2,8 балла, а самооценка боль-

ных – завышена почти в 2 раза. Способность к физическому тру-
ду объективно оценивалась в 4 балла, а субъективно – 5,4 балла.  

В интеллектуальной сфере объективный уровень социаль-
ной адаптации соответствовал 4,2; сами пациенты оценивали в 
6,8 баллов, что свидетельствует о неадекватной оценке пациен-
том своей способности заниматься интеллектуальной работой. 
Способность в полном объеме заниматься интеллектуальным 
трудом, соответствующим образованию, не сохранил никто. 
Больные были некритичны к сложившейся жизненной ситуации, 
полагали что у них «все в порядке», не обращали внимания на 
снижения уровня социальной адаптации. Пациенты основной 
группы некритически относились к сложившейся в результате 
болезни жизненной ситуации, они оценивали ее как благоприят-
ную, не обращая внимания на социальную дезадапатацию, опре-
деляемую объективно. В сфере самообслуживания не выявлено 
отличий между объективным уровнем социальной адаптации и 
субъективными представлениями пациентов основной группы. 

При оценке способности к личностному росту, больные 
почти в 3 раза завысили этот показатель. Они некритично оцени-
вали свои способности, свое развитие, уровень достижений. В 
контрольной группе самооценка больных практически по всем 
сферам (семейная, производственная, административно-правовая, 
духовная, интимная, круг общения, физическая работоспособ-
ность, интеллект. продуктивность, отношение к жизненной си-
туации, личностный рост) соответствует объективным данным, 
таким образом, больные критически оценивают свое состояние, 
что способствует более высокому уровню социальной адаптации. 
Исключение составляют следующие сферы: хобби – объективная 
оценка была 2,4 балла, субъективная – 4,2; в сфере самообслужи-
вания объективный уровень социальной адаптации соответство-
вал 8,5, в то же время сами пациенты оценивали в 6,8 баллов. 

С учетом особенностей социально-психологической диза-
даптации, некритическому отношению к заболеванию, отказом от 
лечения в период госпитализации, низкой комплаетностью после 
выписки из стационара (по данным анамнеза) нами разработан 
пятиэтапный алгоритм психофармакотерапии (4 этапа в период 
пребывания в стационаре и пятый – амбулаторный). 

1 этап – диагностический, срок до 48 часов (осмотр, опре-
деление ведущего синдрома и верификация расстройств, опреде-
ление режима, выбор симптомов-мишеней, купирование острых 
психотических расстройств, составление заключения в суд). 

2 этап – интенсивная психофармакотерапия (срок 2-3 не-
дели): выбор препаратов (нейролептики нового поколения, анти-
депрессанты, корректоры); парентеральное введение; присоеди-
нение нормотимиков, ноотропов, гепатопротекторов. 

3 этап – стабилизирующая терапия (срок 1-2 месяца): пе-
ревод на более свободный режим наблюдения, снижение доз 
препаратов до средних и до минимальных терапевтических, пе-
ревод на таблетированные формы, присоединение социореабили-
тационных мероприятий и последующий перевод на препараты 
пролонгированного действия. 

4 этап – противорецидивная терапия (срок от 2 нед. до 1 
мес.): прием нейролептиков пролонгированного действия, сни-
жение доз препаратов до поддерживающих, интенсификация 
социореабилитации, подготовка к выписке из стационара. 

При острых аффективно-бредовых и галлюцинаторно-
параноидных состояниях на первом и втором этапах применялось 
парентеральное введение препарата клопиксол-акуфаз в дозе 50-
150 мг/сутки 1 раз в 2-3 дня с переводом на 3-м этапе на перо-
ральный прием. На 4-м этапе назначался клопиксол-депо по 200 
мг внутримышечно 1 раз в 2 недели. При аффективно-бредовых 
состояниях с пониженным настроением и заторможенностью, 
аутизмом назначался флюанксол в дозе 15-30 мг/сутки с после-
дующим снижением доз до 5-10 мг/сутки и на 4-м этапе флюан-
ксол-депо в дозе 20-60 мг внутримышечно 1 раз в 2 недели. В 
случаях преобладания бредовой симптоматики, после купирова-
ния ее на 1-2 этапах назначением внутримышечных или внутри-
венных инъекций галоперидола до 50-90 мг или аминазина в дозе 
до 500 мг в сутки, на 2-м этапе назначался рисполепт в дозе 4-8 
мг в сутки со снижением ее на 3-м этапе до 2-4 мг в сутки в 1 
прием (вечером). Иногда эта доза достаточна для терапии в амбу-
латорных условиях, а при низкой комплаентности на 4-м этапе 
больному назначался рисполепт-конста 25-50 мг 1 раз в 2 недели 
или клопиксол-депо 200-500 мг 1 раз в две недели. При расстрой-
ствах аффективного и невротического регистров  эффект дости-
гался препаратом сероквель в дозе 200-400 мг в сутки. 
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 Достаточно высокую эффективность проявил рисполепт и 
при парафренных расстройствах. При психопатоподобных рас-
стройствах лучше зарекомендовали себя традиционные нейро-
лептики (галоперидол, аминазин, неулептил) на фоне внутримы-
шечного введения модитен-депо в дозе 25-75 мг 1 раз в 2-3 неде-
ли или клопиксол-депо 200 мг внутримышечно 1 раз в две неде-
ли. После снижения доз препаратов до поддерживающих и ста-
бильности психического состояния в течение 10-14 дней пациен-
ты выписывались из стационара на амбулаторную противореци-
дивную  терапию (5 этап). В результате терапии редукция психо-
патологической симптоматики в основной группе статистически 
достоверно менее значительная, чем в контрольной. Это говорит 
о терапевтической резистентности данного контингента больных, 
необходимости длительных сроков лечения и терапии во вне-
больничных условиях. Из негативных симптомов в основной 
группе преобладала эмоциональная отгороженность, пассивно-
апатическая социальная отгороженность и нарушение абстракт-
ного мышления, а среди общих психопатологических доминиро-
вали малообщительность, снижение критичности к своему со-
стоянию, ослабление контроля импульсивности, загруженность 
психопатологическими переживаниями и активная социальная 
устраненность. Такое сочетание резидуальных позитивных, нега-
тивных и общих психопатологических симптомов часто обуслов-
ливало отказ больных от приема медикаментов после выписки, 
что диктовало необходимость назначения поддерживающей те-
рапии нейролептиками пролонгированного действия при контро-
ле со стороны родственников и участкового врача-психиатра. 

Катамнестическое обследование показало, что в течение 1 
года после выписки 36 (80%) пациентов принимали поддержи-
вающую терапию в амбулаторных условиях, остальные прекра-
тили прием препаратов спустя 2-4 месяца после выписки из ста-
ционара, причем 3 (6,7%) человека госпитализировались повтор-
но в психиатрический стационар в добровольном порядке. 

Основными синдромами, обусловившими необходимость 
госпитализации больных шизофренией в психиатрический ста-
ционар недобровольно, были галлюцинаторно-параноидные и 
аффективно-бредовые состояния. Из позитивных симптомов – 
бредовые переживания и расстройства мышления, возбуждение, 
идеи величия, подозрительность и враждебность, при снижении 
критичности к своему состоянию. 5-этапный алгоритм психо-
фармакотерапии показал высокую эффективность и может быть 
рекомендован для широкого внедрения в клиническую практику. 
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THE CLINICAL DESCRIPTIONS AND THE CONTEMPORARY METHODS 
OF THE TREATMENT OF THE PATIENTS SICK OF  THE SCHIZOPHRE-
NIA HOSPITALIZED IN A PSYCHIATRIC HOSPITAL IN THE NOT VOL-

UNTARY ORDER 
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Summary 
 
75 patients sick of the schizophrenia, hospitalized in a psychiat-

ric hospital in the not voluntary order were examined.  It’s determined 
the predominance of the patients with leading paranoid hallucinatory, 

affective delusional and paranoid syndrome, which made up 80% and 
called forth  the aggressive conduct direct to surrounding people, 
absence of criticism to the state of health. 
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 МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ТЕСТИРОВАНИЕ СУТОЧНЫХ ДОЗ ФАРМА-
КОЛОГИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ В ИНДИВИДУАЛЬНОМ ПОДБОРЕ 

ДОЗ ПРЕПАРАТОВ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
 

Н.Э. ДЖУМАЕВА* 
 

Все есть лекарство и яд – только доза определяет и то и другое  
 

Парацельс 
 
Вопросу необходимости индивидуальных подходов в тера-

пии заболеваний внутренних органов уделяется много внимания. 
Обсуждаются вопросы, касающиеся необходимости подбора 
фармакологических препаратов, вопросы индивидуального под-
бора доз препаратов, предлагаемых для приема пациенту. В ре-
комендациях по приему различных лекарственных средств пред-
лагается использовать препарат с указанием необходимости учи-
тывать индивидуальную переносимость лекарства больным, ре-
комендуемые дозы препаратов строго не регламентируются. Все 
это затрудняет работу и свидетельствует о необходимости поис-
ков методов, которые могут помочь врачу любой специальности 
подбирать каждому пациенту оптимальные лекарственные сред-
ства, подбирать дозы препаратов, как разовые, так и суточные, в 
динамике лечения прослеживать проводимую терапию. 

 Одним из таких методов, получивших в последнее время 
широкое распространение, служит методика медикаментозного 
тестирования фармакологических препаратов, основанная на 
методе электропунктурной диагностики по Фоллю (ЭАФ) [9].  

 В отличие от известных методов электропунктурной диаг-
ностики (Накатани, Шимель и соавторы и др.) метод Фолля по-
зволяет проводить быструю оценку функционального состояния 
органов и систем организма, проводить топическую, нозологиче-
скую, дифференциальную и этиологическую диагностику заболе-
ваний с помощью специальных тест-агентов [7]. На высокие 
диагностические возможности метода Фолля указывают в своих 
исследованиях различные авторы [6]. Нами также были проведе-
ны исследования по использованию метода в диагностике гриб-
ковой и вирусной инфекции [1,2]. Одной из возможностей метода 
электропунктурной диагностики по Фоллю является возможность 
тестирования медикаментов, разработанная им совместно с кол-
легами в 1954 году. Первоначально методика была предложена 
как метод индивидуального подбора лекарственных препаратов, 
определения их оптимальных дозировок и совместимости препа-
ратов между собой [8]. В 1993 году российскими учеными было 
сделано уточнение и предложено использовать методику для 
определения разовых доз фармакологических препаратов [4]. 

 Изучая возможности метода тестирования медикаментов, 
автору удалось доработать технику медикаментозного тестирова-
ния препаратов и предложить методику тестирования суточных 
доз лекарственных препаратов. Метод запатентован [3].  

 Цель – изучение возможностей методики медикаментозно-
го тестирования по Фоллю в индивидуальном подборе суточных 
доз фармакологических препаратов при различных заболеваниях. 

Материалы и методы. Было обследовано 80 больных в 
возрасте от 11 до 52 лет (37 (46.25%) детей в возрасте 11-14 лет и 
43 (53,75%) взрослых) с различной патологией: больные с канди-
дозом органов пищеварения, больные с различной вирусной ин-
фекцией и больные с хронической бактериальной инфекцией, 
жители города Ташкента. Исследования включали подробный 
сбор анамнеза заболевания, общеклинические лабораторные 
методы исследования, микроскопические и культуральное изуче-
ние смыва (соскоба) со слизистой ротоглотки, посев кала. У части 
больных была проведена эндоскопия желудка. Посев из зева, 
мочи проводили с целью изучения микробного пейзажа. Сероло-
гическая диагностика у больных с вирусными заболеваниями 
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проводилась с использованием иммуноферментного анализа с 
определением в сыворотке крови соответствующих антител в 
тест-системах «Вектор-Бест», производство Россия 

 Для определения суточных доз фармпрепаратов был при-
менен метод электропунктурной диагностики по Р. Фоллю 
(ЭАФ). В основе медикаментозного тестирования лежит особен-
ность организма менять электрокожное сопротивление в точках 
акупунктуры на поверхности кожи в ответ на прикладывание к 
коже фармпрепаратов. Анализ электрокожного сопротивления 
проводится по абсолютным показателям аппарата ЭАФ-
диагностики (в усл. ед.) и стабильности показаний при измерении 
(феномен «падения стрелки») [7].  

 Результаты исследования. Первую группу больных со-
ставили больные с кандидозом желудочно-кишечного тракта. 
Всего с подозрением на грибковую инфекцию было обследовано 
47 больных, из них у 30 больных в возрасте 12-45 лет был уста-
новлен диагноз кандидоз органов пищеварения. Клинико-
лабораторные данные позволили нам диагностировать следую-
щие клинические формы кандидоза: орофарингеальный кандидоз 
(стоматит, фарингит) у 6 (20%) больных, кандидоз желудка (эро-
зивно-фибринозный гастрит) у 6 (20%) больных и кандидоз ки-
шечника (грибковый дисбиоз) у 18 (60%) больных В качестве 
противогрибкового препарата нами был выбран нистатин, кото-
рый относится к группе полиеновых антибиотиков с крайне низ-
кой биодоступностью, в связи с чем он в основном используется 
в терапии кандидоза желудочно-кишечного тракта. Медикамен-
тозное тестирование с подбором доз нистатина показало, что 
дозы этого препарата для терапии кандидоза органов пищеваре-
ния отличаются от доз, полученных при ЭАФ-диагностике. Реко-
мендуемая суточная доза нистатина, применяемая для терапии 
этого заболевания, составляет до 6 000000 ЕД препарата [5]. По 
нашим данным, суточная доза препарата колебалась в пределах 
от 3 000000 ЕД до 10 500000 ЕД препарата. 

 Вторую группу составили 25 больных с вирусными инфек-
циями в возрасте 15-52 года. В группу больных входили больные 
с диагнозом: хронический вирусный гепатит С у 10 (40%) боль-
ных, хронический герпес у 7 (28%) больных, хроническая цито-
мегаловирусная инфекция у 8(32%) больных. Для тестирования 
использовались препараты, применяемые традиционно для тера-
пии данных заболеваний: рибaверин – в группе больных хрони-
ческим вирусным гепатитом С, ацикловир – в группе больных 
хроническим герпесом, ганцикловир – в группе больных с хрони-
ческой цитомегаловирусной инфекцией. Рекомендуемая суточная 
доза рибаверина, применяемая в терапии больных вирусным 
гепатитом С составляет от 600 мг препарата до 1400 мг препарата 
и зависит от массы тела больного [5]. Tестирование с подбором 
доз рибаверина показало, что максимально тестируемая суточная 
доза рибaверина находится у различных больных в пределах от 
800 до 2000 мг препарата. В группе с хронической герпетической 
инфекцией доза ацикловира у детей и взрослых составляет до 
1000мг препарата [5]. В группе больных с цитомегаловирусной 
инфекецией доза ганцикловира составляет до 1000 мг препарата. 
Тестирование с подбором доз ганцикловира показало что макси-
мально тестируемые дозы ганцикловира составляют от 500 мг до 
1500 мг препарата. 

 Третью группу составили 25 больных с хронической бак-
териальной инфекцией в возрасте 11-30 лет. В группу входили 
больные с установленным диагнозом: хронический тонзиллит – 
14(56%) больных, хронический пиелонефрит – 11( 44%). Бакте-
риологическое обследование, проводимое на наличие микробно-
го пейзажа, показало наличие штаммов стрептокков у 76% боль-
ных, в ассоциации со Staphylococcus aureus и Enterococcus – у 
40% больных. Для тестирования в данной группе больных были 
выбраны препарат абактал 400мг (таблетки), являющийся синте-
тическим антимикробным препаратом из группы фторхинолов, 
обладающий широкой антимикробной активностью и препарат 
сифлокс 500 мг (ципрофлоксацин) из группы хинолов. 

Рекомендуемые дозы абактала, используемые в терапии 
взрослых больных и детей старше 15 лет с хроничеекой бактери-
альной инфекцией составляют 800 мг препарата [5]. Тестирова-
ние с использованием абактала показало, что максимально тести-
руемые дозы препарата у наших больных находятся в пределах от 
400 мг до 1000 мг препарата. Рекомендуемые дозы сифлокса, 
используемые в терапии больных с хронической бактериальной 
инфекцией, составляют 1000 мг препарата [5]. Тестирование с 

использованием сифлокса показало, что максимально тестируе-
мые дозы препарата составляют от 500мг до 1250 мг препарата. 

На основании метода медикаментозного тестирования су-
точных доз фармпрепаратов, можно говорить об общей законо-
мерности, имеющей отношение к инфекционной патологии. Дозы 
тестируемых противогрибковых, противовирусных и антибакте-
риальных препаратов различаются у пациентов. По-видимому, 
это различие обусловлено различной грибковой, вирусной, мик-
робной нагрузкой у больных с различной инфекционной патоло-
гией и индивидуальными патогенетическими особенностями 
иммунного ответа организма больного. 
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РАЗРАБОТКА РЕЗЕРВА ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ ТЕРРИТОРИ-
АЛЬНОГО ЦЕНТРА МЕДИЦИНЫ КАТАСТРОФ ДЛЯ ОКАЗАНИЯ МЕ-
ДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ В СЛУЧАЕ АТАКИ ТЕРРОРИСТАМИ РА-

ДИАЦИОННЫМИ АГЕНТАМИ 
  

О.А. МЕЛЬНИКОВА*  
 

Весь мир находится под страхом террористических актов. 
Атака всемирного торгового центра в США 11 сентября, распро-
странение спор сибирской язвы по почте, устранение бывших 
сотрудников ФСБ с использованием радиоактивных веществ – 
всё это вызывает страх у простых людей перед угрозой террори-
стической атаки. В случае использования террористами веществ, 
обладающих радиационным излучением, необходимо будет ока-
зание медицинской помощи пораженным.  

Цель исследования – разработка резерва лекарственных 
средств для оказания помощи 500 пораженным в случае атаки 
агентами, излучающими радиацию. Лекарственные средства для 
оказания медпомощи с точки зрения фармакологического дейст-
вия можно разделить на несколько групп: 

А) Антиоксиданты. Свободные радикалы – это нестабиль-
ные, химически активные соединения, образующиеся при дейст-
вии радиации. Антиоксиданиты – вещества, угнетающие процес-
сы образования свободных радикалов. К этой группе лекарств 
относятся препараты аминокислот (цистеин, метионин, лецитин). 
Антиокидантной активностью обладают также витаминные пре-
параты: токоферола ацетат (витамин Е), рутин, ретинола ацетат 
(витамин А). В качестве радиопротекторов с антиоксидантной 
активностью можно применять цистамин. Эти средства снижают 
содержание в организме свободных радикалов, повышают устой-
чивость ряда ферментов к действию ионизирующего излучения. 

Б) Снижающие концентрацию кислорода. В основе ме-
ханизма действия некоторых радиопротекторов лежит способ-
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ность снижать напряжение кислорода 
в организме облученного человека, а 
как известно при гипоксии действие 
ионизирующего излучения уменьша-
ется. К таким средствам относится 
аденозинтрифосфат натрия, мексамин. 
К лекарственным средствам, умень-
шающим уровень гемоглобина в крови 
и тем самым снижающим его усвояе-
мость организмом, относится батилол.  

В) Блокирующие активность 
железосодержащих дыхательных 
ферментов. К лекарственным средст-
вам, которые могут блокировать ак-
тивность железосодержащих дыха-
тельных ферментов (цитохромокидазу, 
которая переносит электроны от цито-
хрома к кислороду) относится цианид 
натрия и нитрит натрия.  

Г) Имуномодуляторы – это ле-
карственные соединения, повышаю-
щие устойчивость иммунной системы 
к действию ионизирующего излуче-
ния. К данному классу можно отнести 
циткинины. Цитокинины – это поли-
пептиды, которые регулируют рост, 
дифференцировку, функциональную 
активность клеток и их радиорези-
стентность. Противолучевое действие 
цитокининов определяется их гемо- и 
иммностимулирующей активностью 
(интерлейкин-1в, глутоксим). 

Д) Комплексоны. Комплексооб-
разователи связывают радионуклиды в 
структуры, быстро выводящиеся из 
организма. Примеры сорбентов – фер-
роцин, полисурмин (поглощающие 
соответственно цезий и стронций). 

Е) Адсорбенты – это вещества, 
которые адсорбируют на своей по-
верхности радионуклиды. Это альги-
наты (содержащие полисахариды, 
выделяемые из водорослей), высокоак-
тивная целлюлоза, препараты активи-
рованного угля, сульфат бария.  

Ж) Средства профилактики 
(защита щитовидной железы). Все 
вышеописанные способы выведения 
радионуклидов действуют уже на 
внутренней стадии облучения. Эффек-
тивнее проводить профилактику облу-
чения йодным методом, который за-
ключается в том, что попавший в ор-
ганизм радиоактивный йод способен 
концентрироваться в щитовидной 
железе и этим нарушать синтез гормо-
нов щитовидной железы, в которых 
участвует обыкновенный йод. Суточ-
ное потребление йода вызывает насы-
щение им щитовидной железы, при 
этом железа не может поглощать но-
вые количества йода. Поэтому радио-
активный изотоп йода, попадая в орга-
низм, уже не поглощается щитовидной 
железой, а быстро выводится.  

З) Адаптогены – вещества, по-
вышающие устойчивость организма к 
внешним условиям. К адаптагенам 
относятся препараты женьшеня, ли-
монника китайского и т.д. 

Места попадания радиоактивных веществ, а также способы 
их удаления представлены в табл.  

Процесс формирования резерва лекарственных средств для 
ликвидации последствий атаки радионуклидами представляет 
собой непростую задачу. Этот запас лекарственных средств целе-
сообразен только в случае угрозы со стороны террориста-

смертника, собирающегося взорвать бомбу, содержащую радио-
нуклиды. При взрыве атомной электростанции оказание помощи 
этими средствами нецелесообразно, т.к. концентрация радионук-
лидов в воздухе будет очень велика, а ликвидаторами аварии 
будут специально обученные работе в очаге поражения люди. 
 
 
 

Таблица 
 

Лекарственные средства, необходимые для оказания помощи 500 пораженным в случае атаки 
террористов радионуклидами 

 
Наименование  Форма выпуска Расчет на 1 пораженного в сутки Резерв  на 3 суток 

Лекарственные средства, удаляющие радионуклиды во внутренней среде организма 
Антиоксиданты 

Цистамина  
дигидрохлорид Таблетки по 0,2 г Назначают внутрь в виде таблеток.  

В сутки 4 таблетки. 6000 табл. 

Пеницилламин Капсулы по 150 
мг По 600 мг в сутки ( 4 капсулы) 6000 кап. 

Средства, снижающие концентрацию кислорода в тканях 

Батилол Таблетки 0,02 № 
50 Внутрь по 0,02 г, 3-4 раза в день. ( 4 табл.) 6000 табл. 

Мексамин Таблетки 0,05 г Назначают внутрь по 0,1 г (2 табл.) 3000 табл. 
Блокирующие активность железосодержащих дыхательных ферментов 

Натрия нитрит 
Раствор для 
инъекций 1% 

10,0 
В/в 20 мл 1% раствора ( 2амп) 3000 амп. 

Иммуномодуляторы 
Интерлейкин 1В 

(беталейкин) 
Порошок для 
инъекций 1 мкг 

п/к 2 мкг разводят в 2 мл 0,9 % натрия хлорида ( 2 
амп) 3000 амп. 

Глутоксим Р-р для инъекций 
1% 1,0 в/в, в/м, п/к 40 мг (4амп) 6000 амп. 

Гемостимулирующие средства 
Эстрадиола  
дипропионат 

0,1% р-р для 
инъекций 

Вводят по 1 мл 0,1 % раствора через 1-2 дня. (1 
амп) 1500 амп. 

Стимуляторы лейкопоэза 

Метилурацил Табл. 0,5 г  
№ 50 

Принимают метилурацил внутрь во время или 
после еды. 0,5 г 4 раза в день (при необходимости 

до 6 раз в сутки); 
6000 табл. 

Средства, удаляющие радионуклиды из ЖКТ 
Комплексоны 

Пентацин Раствор для 
инъекций 5% 5,0 

Разовая доза составляет 0,25 г препарата (5 мл 5% 
раствора). В острых случаях разовая доза может 
быть до 1,5 г (30 мл 5% раствора). 6 амп на 1-го 
пораженного Инъекции производят через 1-2 дня. 

6000 амп. 

Ферроцин Флаконы по 1 г Принимают внутрь в виде водной взвеси по 1 г (в 
полстакана воды) 2-3 раза в день=3 пак 4500 пак. 

Тримефацин 
Флаконы, содер-
жащие 0,9 г 
вещества. 

Для приготовления раствора вводят во флакон, 
содержащий 0,226 или 0,9г шестинатриевой соли 
диэтилентриаминпентаметилфосфоновой кислоты, 
5 или 20 мл 2,5% раствора кальция хлорида; обра-
зующуюся взвесь встряхивают (20-30 с) до получе-

ния полностью прозрачного раствора. (2 фл) 

3000 фл. 

Тетацин  
кальция Раствор 10% 20,0 

В/в капельно, со скоростью 8-12 кап/мин (в 0.9% 
растворе NaCl или 5% растворе декстрозы). 20 мл 2 

раза в день = 2 амп 
3000 амп. 

Адсорбенты 
Адсобар Порошок 25 г 100 гр ( 4 пакетика) 6000 пак. 

Маалокс Суспензия 15 мл 
№ 30 Пакетик суспензии на 1-го пораженного 1500 пак. 

Кальция карбонат Порошок 1 г 1 г на 1-го пораженного 1500  
Магния сульфат Пакет 10 гр 20-25 г в 200 мл воды для промывания желудка 3000 пак. 
Магния оксид Табл. 500 мг 5 табл. на 1-го пораженного 7500 табл. 

Уголь активиров. Табл. 250 мг 30 г на приём ( 120 табл.) 180000 табл. 
Средства для защиты щитовидной железы от радиоактивного йода 

Калия иодид Табл. 100 мг 2 табл. в день 3000 табл. 
                          Средства для защиты кожи от ионизирующего излучения 

Диэтона мазь Туба 30 г 1 туба 1500 туб 
Лиоксазоль Аэрозоль 1 флакон 1500 фл 

Тезаналинимент Туба 30 г 1 туба 1500 туб 
Димексид Флак. 100 мл 1 флак. 500 фл 

Витамины 
Токоферола  

ацетат 
Р-р в масле 5 %  

1 мл 2 ампулы на 1-го пораженного 3000 амп 

Ретинола  
ацетат 

Р-р в масле во 
флак.3,44% 
(100 000 МЕ 

 в 1 мл) 

1 флакон на 1- го пораженного 3000 фл 

Адаптагены 
Женьшень Настойка 50 мл 1 флакон на 1- го пораженного 500 фл 
Лиммоник Настойка 50 мл 1 флакон на 1- го пораженного 500 фл 

Расходные материалы 
Салфетка «Активтекс» (Фурагин, хлорфиллипт) 1500 
Салфетка Марлевая стер. 16*14 1500 

Прозрачная пле-
ночная повязка 3М Тагедерм 1500 
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УДК 616. 153.915:612 (085) 
 
ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ МЕКСИДОЛА И ЭТИЛМЕТИЛГИДРОКСИПИ-
РИДИНА ГЕМИСУКЦИНАТА КАК АНТИТОКСИЧЕСКИХ МОДИФИ-

КАТОРОВ 
 

Н.И.МИКУЛЯК, Л.В.ИОНИЧЕВА, И.Н.КУСТИКОВА, А.И.МИКУЛЯК*  
 

За последние 30 лет темп прироста заболеваемости 
злокачественными опухолями превышал годовой темп прироста 
мирового населения. Заболеваемость и смертность от них 
выросли в мире более чем на 23%. С 1992 по 2001 г. показатель 
заболеваемости возрос с 271,8 до 313,9 на 100 тыс. населения 
России, т.е. прирост заболеваемости за 10-летие составил >16%, 
при ежегодном его темпе 1,7% [6].  

Химиотерапия в современной онкологии наряду с опера-
тивным пособием и лучевым воздействием является одним из 
важнейших, а при некоторых нозологических формах и стадиях 
распространения онкопроцесса – единственным методом лечения 
и заключается в использовании с лечебной целью лекарственных 
средств, тормозящих пролиферацию или необратимо повреж-
дающих опухолевые клетки [9–12]. С помощью средств химиоте-
рапевтии удается достичь излечения хориокарциномы, лимфоб-
ластомы, лимфобластного лейкоза и клинической ремиссии на 
длительный срок лимфогранулематоза, лимфосаркомы, миелом-
ной болезни, опухоли Вильмса и др.[13]. Работы по созданию 
новых противоопухолевых средств направлены на получение 
таких препаратов, которые при максимально ингибирующем 
воздействии на опухолевые клетки минимально повреждали бы 
нормальные клетки и ткани организма. Несмотря на успехи мо-
лекулярной биологии, генетики, биохимии и вирусологии опухо-
лей, нет сведений об особенностях биологии опухолевой клетки, 
позволяющие четко сформулировать предпосылки создания про-
тивоопухолевых препаратов [1, 7–8]. 

Наибольшее применение в клинике получили антрацикли-
новые антибиотики. Механизм их действия сводится к интерка-
ляции и ковалентному связыванию ДНК, торможению топоизо-
меразы II, формированию свободных радикалов. Практическое 
применение в связи с широким спектром противоопухолевого 
действия получил доксорубицин. Кроме обычных для цитостати-
ков побочных явлений – тошноты, рвоты, угнетения костномоз-
гового кроветворения, алопеции, антрациклиновые антибиотики 
кардиотоксичны. Пегилированный липосомный доксорубицин 
(Келикс) имеет минимальную кардиотоксичность [7]. 

В патогенезе возникновения злокачественных новообразо-
ваний заложены механизмы активации окислительных процессов 
[5], сопровождающиеся угнетением антиоксидантной защиты [4]. 
Из этого следует, что одним из путей предотвращения возникно-
вения заболеваний, сопряженных с окислительным стрессом, 
является усиление антиокислительных возможностей организма 
за счет экзогенного введения антиоксидантов [3,14]. Актуаль-
ность проблемы определяет интерес к созданию новых эффек-
тивных лекарственных средств. Свободно-радикальная концеп-
ция канцерогенеза, обосновывает потребность в препаратах, 
способных нормализовать активность антиоксидантной защиты 
и, тем самым, повышать резистентность неповрежденных тканей 
к токсическому воздействию химиопрепаратов [12].  

Поэтому в нашем эксперименте выбран производный 3-
оксипиридина мексидол, имеющий антиоксидантными свойст-
вами. Изучались противоопухолевые эффекты доксорубицина 
гидрохлорида при использовании мексидола и синтезированного 
этилметилгидроксипиридина гемисукцината (ГЕМ). Отечествен-
ный антиоксидант нового поколения мексидол (соль эмоксипина 
и янтарной кислоты) является ингибитором перекисного окисле-
ния липидов [3], пептидов, повышает активность антиоксидантых 
ферментов, в т.ч. супероксиддисмутазы, повышает содержание 
полярных фракций липидов (фосфотидилсерина и фосфотидили-
нозита), модулирует активность мемраносвязанных ферментов: 
фосфодиэстеразы, аденилатциклазы, альдоредуктазы, стабилизи-
рует биологические мембраны. Препарат увеличивает концен-
трацию восстановленной формы глутатиона, предупреждает спад 
активности глутатион-зависимых ферментов. Отмечено позитив-
ное влияние мексидола на состояние мембранных структур кле-
ток: уменьшение вязкости и рост текучести липидного бислоя 

                                                           
* Кафедра физиологии человека Медицинского института Пензенского ГУ 

мембраны; модуляция активности мембранно-связанных фермен-
тов, ионных каналов, рецепторных комплексов, в т.ч. ГАМК-
бензодиазепинового, ацетилхолинового, улучшение синаптиче-
ской передачи. Препарат обладает гиполипидемической активно-
стью, нормализует реологические свойства крови, подавляет 
агрегацию тромбоцитов, вызывает обратное развитие атероскле-
ротических изменений в артериях, что улучшает мозговой крово-
ток [2]. Мексидол оказывает противогипоксическое, транквили-
зирующее, антистрессорное, ноо- и вегетотропное действие. 

Материалы и методы. Изучение влияния ГЕМ на проти-
воопухолевую активность доксорубицина (ДОКС) у мышей с 
асцитной формой рака Эрлиха. Опыты проведены на мышах 
линии BALB/С (самцы), полученных из питомника «Столбовая» 
(масса тела 22-24 г) с внутрибрюшинно (5 млн клеток/мышь) 
трансплантированной асцитной формой рака Эрлиха (штамм 
получен из Банка опухолевых штаммов ГУ РОНЦ им. Н.Н. Бло-
хина РАМН). В каждой группе по 12 животных.  

ДОКС 5мг/кг
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Рис. 1.Влияние ГЕМ на гибель мышей с асцитной формой Эрлиха после 
введения ДОКС. ---------- контроль, --------- ДОКС, --------- ДОКС с моди-

фикатором 
 

Группы. 1. Асцитный рак Эрлиха; 2. ГЕМ; 3. ДОКС 
(5мг/кг); 4. ДОКС (5мг/кг)+ГЕМ; 5. ДОКС (7,5мг/кг); 6. ДОКС 
(7,5мг/кг) + ГЕМ; 7. ДОКС (10,0 мг/кг); 8. ДОКС (10,0 мг/кг) + 
ГЕМ. ДОКС – лиофилизированный порошок («Teva», Израиль) 
вводили однократно в физрастворе внутрибрюшинно через 24 
часа после трансплантации опухоли. Использовали 3 дозы ДОКС 
– 5; 7,5 и 10 мг/кг. ГЕМ вводили внутрибрюшинно в физрастворе 
в дозе 25 мг/кг пять дней: через 1,5 часа после ДОКС и далее 
ежедневно. Об изменении лечебного действия ДОКС при воздей-
ствии исследуемого препарата судили по изменению продолжи-
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тельности жизни павших животных (ИПЖ) в опытных группах в 
% по отношению к этому показателю в контрольной группе. 
Статобработку результатов проводили методом Фишера – Стью-
дента на ПК IBM PC/Pentium по программе «Microsoft Excel». 
Разницу считали достоверной при р<0,05.  

 Влияние ГЕМ на гибель мышей с асцитной формой Эрлиха 
после введения ДОКС изучали в 8 экспериментальных группах: 
1) контроль 1 – животные с перевитой опухолью Эрлиха; 2) кон-
троль 2 – животные, получавшие ГЕМ по схеме; 3) животные, 
получавшие ДОКС в дозе 5 мг/кг; 4) животные, получавшие 
ДОКС в дозе 5 мг/кг с модификатором ГЕМ по схеме; 5) живот-
ные, получавшие ДОКС в дозе 7,5 мг/кг; 6) животные, получав-
шие ДОКС в дозе 7,5 мг/кг с модификатором ГЕМ по схеме; 7) 
животные, получавшие ДОКС в дозе 10 мг/кг; 8) животные, по-
лучавшие ДОКС в дозе 10 мг/кг с модификатором ГЕМ по схеме.  

В 1-й группе гибель животных началась на 12 сутки, погиб-
ло 2 особи (2/12), на 15 сутки (1/10), на 17 сутки (8/8). Средняя 
продолжительность жизни (СПЖ) павших животных составляла 
15,8 ± 0,42. Во 2-й группе на 13 сутки (2/12), на 14 сутки (2/10), 
на 15 сутки (8/8). СПЖ 14,5 ± 0,17. В 3-й группе гибель животных 
началась только на 28 сутки (2/12), на 32 сутки (2/10), на 33 сутки 
(2/8), на 39 сутки (6/6). СПЖ 35 ±0,9. В 4-й группе на 26 сутки 
(2/12), на 28 сутки (4/10), на 32 сутки (2/6), на 36 сутки (2/4), на 
42 сутки (2/2). СПЖ 32,0 ±1,3. В 5-й группе на 15 сутки (2/12), на 
21 сутки (2/10), на 32 сутки (2/8), на 34 сутки (2/6), на 35 сутки 
(2/4), на 39 сутки (2/2). СПЖ 29,2 ±2,0. В 6-й группе на 32 сутки 
(2/12), на 34 сутки (2/10), на 39 (2/8), на 40 (2/6), на 46 (4/4). СПЖ 
39,5 ±1,2. В 7-й группе на 12 сутки (4/12), на 26 (4/8), на 35 (2/4), 
на 39 (2,2). СПЖ 25,0 ±2,2. В 8-й группе гибель началась на 12 
сутки, погибло 2/12, на 32 сутки (6/10), на 54 (4/4). СПЖ 36,0±3,5.  

Продолжительность жизни животных, получавших ГЕМ с 
ДОКС в дозе 5 мг/кг, увеличивается на 2,5% по отношению к 
контролю, в дозе 7,5 мг/кг – на 50% и в дозе 10мг/кг – на 27,8%. 
Лечебное действие ДОКС и ДОКСв комбинации сГЕМ просле-
живается в увеличении ИПЖ на 150% в дозе 7,5 мг/кг, на 127,8% 
в дозе 10 мг/кг и 102,5% в дозе 5 мг/кг. 

 
  Таблица 1 

 
Влияние ГЕМ на  противоопухолевую активность ДОКС у  мышей с 

асцитной формой рака Эрлиха 
 

ДОКС ГЕМ дни ипж-1 1) ипж-2 2) Р Смерть % 
Рак Эрлиха 15,8 ± 0,8 100    
ГЕМ 14,5 ± 0,5 100    

- 35,0 ± 0,9 121   100  
5 мг/кг + 32,0 ± 1,3 102,5 - 8,6 > 0,05 100 

- 29,2 ± 2,0 85   100  
7,5 мг/кг + 39,5 ± 2,3 150 + 35,2 < 0,05 100 

- 25,0 ± 2,2 58   100  
10 мг/кг + 36,0 ± 3,5 127,8 + 44,0 < 0,05 100 

 

1) - изменение длительности жизни павших животных в опытной группе в 
% по отношению к контролю; 2) - отношение средней продолжительности 
жизни павших животных при введении ДОКС с МЕКС к аналогичному 
показателю при введении только ДОКС в той же концентрации (%) 
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Рис 2. Лечебное действие ДОКС и ДОКС в комбинации с ГЕМ у мышей с 

асцитной формой рака Эрлиха; - - - ДОКС+МЕКС, -----------ДОКС 
 

Полученные результаты показали, что с ГЕМ не влиял на 
рост асцитного рака Эрлиха. При использовании ДОКС в тера-
певтической дозе 5 мг/кг не выявлено влияния (усиления или 
снижения) лечебного действия антрациклина при комбинирован-
ном применении модификатора. При использовании доз, превы-

шающих терапевтическую 5 мг/кг, проявился токсический эф-
фект антрациклина, что привело к снижению его лечебного дей-
ствия (уменьшение продолжительности жизни павших животных 
с опухолью, зависимое от дозы антрациклина в интервале доз 7,5 
и 10 мг/кг по сравнению с продолжительностью жизни животных 
с опухолью при введении терапевтической дозы  ДОКС 5 мг/кг). 

При комбинированном применении ДОКС в дозах, превы-
шающих терапевтическую, с ГЕМ отмечено усиление лечебного 
действия антрациклина, что выразилось в увеличении продолжи-
тельности жизни павших животных с опухолью по сравнению с 
аналогичным показателем при использовании ДОКС в этих же 
дозах без модификатора. Применение ГЕМ безопасно в терминах 
его возможного стимулирующего воздействия на рост опухоли. 
Изученный модификатор не обладает собственным противоопу-
холевым эффектом и не замедляет рост опухоли. При комбини-
рованном применении ГЕМ с ДОКС в нетоксических терапевти-
ческих дозах модификатор не изменяет противоопухолевой ак-
тивности антрациклина.  Использование ГЕМ в комбинации с 
высокими дозами ДОКС позволяет снизить токсические проявле-
ния антрациклина, что, в свою очередь, приводит к реализации 
высокой противоопухолевой активности ДОКС, превышающей 
максимально достигаемую при применении одного антрацикли-
на. Полученные результаты позволяют расценивать ГЕМ как 
эффективный антитоксический модификатор, использование 
которого в онкологической клинике позволит проведение адек-
ватной химиотерапии, включающей ДОКС, без снижения дозы 
цитостатика в результате возникающих токсических проявлений, 
повысить эффективность проводимого лекарственного лечения. 

 

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

Сутки

К-
во

 ж
ив

.

 

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60
Сутки

К-
во

 ж
ив

.

 
ДОКС 10 мг/кг

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

Сутки

К\
во

 ж
ив

.

 
Рис. 3.Влияние мексидола на гибель мышей с асцитной формой Эрлиха 

после введения доксоруцина 
 

 Вторым этапом исследований было изучение влияния мек-
сидола (МЕКС) на противоопухолевую активность ДОКС у мы-
шей с асцитной формой рака Эрлиха. Опыты проведены на мы-
шах линии BALB/С (самцы), полученных из питомника «Столбо-
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вая», (масса тела 22-24 г) с внутрибрюшинно (5 млн кле-
ток/мышь) трансплантированной асцитной формой рака Эрлиха 
(штамм получен из Банка опухолевых штаммов ГУ РОНЦ им. 
Н.Н. Блохина РАМН). В каждой группе по 12 животных.  

Группы. 1. Асцитный рак Эрлиха; 2. МЕКС; 3. ДОКС 
(5мг/кг); 4. ДОКС (5мг/кг) + МЕКС; 5. ДОКС (7,5мг/кг); 6. ДОКС 
(7,5мг/кг) + МЕКС; 7. ДОКС (10,0 мг/кг); 8. ДОКС (10,0 мг/кг) + 
МЕКС. ДОКС вводили однократно в физрастворе внутрибрю-
шинно через 24 часа после трансплантации опухоли. Использова-
ли 3 дозы ДОКС – 5мг/кг, 7,5 мг/кг и 10 мг/кг. МЕКС (5% раствор 
для инъекций, СОО «Эллара», Владимирская область) вводили 
внутрибрюшинно в физрастворе в дозе 25 мг/кг пять дней: через 
1,5 часа после ДОКС и далее ежедневно. Об изменении лечебно-
го действия ДОКС при воздействии исследуемого препарата 
судили по изменению ИПЖ в опытных группах в % по отноше-
нию к этому показателю в контрольной группе.  

В 1-й группе, которая служит контролем 1, с перевитой 
опухолью Эрлиха гибель животных наступила на 12 сутки (2/12), 
на 15 сутки (6/10), на 17 сутки (4/4).  

Средний срок жизни составлял 15,2 ± 0,4. Во 2-й группе, 
которая служила контролем 2 (животным вводили МЕКС по 
схеме), гибель наступила на 13 сутки (4/12), на 14 сутки (2/8), на 
15 сутки (2/6), на 17 сутки (4/4). СПЖ составила 14,8±0,33. В 3-й 
группе на 27 сут. (2/12), на 33 (4/10), на 39 (4/6), на 40 (2/2). ИПЖ 
35,2±1,08. В 4-й группе на 33 сутки (2/8), на 39 (4/8), на 42 (2/4), 
на 42 (2/2). ИПЖ 38,0±0,75. В 5-й группе на 17 сутки (4/12), на 33 
(2/8), на 37 (4/6), на 40 (2/2). ИПЖ 30,2±1,9. В 6-й группе на 29 
(2/12), на 36 (4/10), на 40 (2/6), на 41 (4/4). ИПЖ 37,2±1,0. В 7-й 
группе на 9 сут. (4/12), на 32 (4/8), на 36 (2/4), на 40 (2/2). ИПЖ 
26,3 ± 2,6. В 8-й группе на 20 сут. (2/12), на 25 (2/10), на 42 (4/8), 
на 52 (4/4). ИПЖ 38,8±2,7.  
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Рис 4. Лечебное действие ДОКС и ДОКС в комбинации с МЕКС у мышей 
с асцитной формой рака Эрлиха; - - - ДОКС+МЕКС, -------------ДОКС 

 
Таблица 2 

 
Влияние МЕКС на активность ДОКС у мышей с асцитной формой 

рака Эрлиха 
 

ДОКС Мексидол Дни ипж-1 ипж-2  Р Смерт % 
Контр. 15,2 ± 0,4    100 
Контр. + МЕКС 14,8  0,33    100 

- 35,2 ± 1,1 131   100  
5 мг/кг + 38,0 ± 0,75 150 + 7,9 > 0,05 100 

- 30,2 ± 1,9 98    100  
7,5 мг/кг + 37,2 ± 1,0 144,7 + 23,1 < 0,05 100 

- 26,3 ± 2,6 73   100  
10 мг/кг + 38,8 ± 2,7 155,2 + 47,5 < 0,05 100 

 

1) - изменение длительности жизни павших особей в опытной группе в % 
по отношению к контролю; 2) - отношение средней длительности жизни 
павших особей при введении ДОКС с МЕКС к тому же показателю при 

введении только ДОКС в той же концентрации (%) 
 

Лечебное действие ДОКС и ДОКС в комбинации с МЕКС у 
мышей с асцитной формой рака Эрлиха составляло 155, 2% в 
дозе 10 мг/кг, 144,7% в дозе 7,5 мг/кг, 150% в дозе 5 мг/кг. МЕКС 
не влиял на рост асцитного рака Эрлиха. При использовании 
ДОКС в терапевтической дозе 5 мг/кг не выявлено влияния (уси-
ления или снижения) лечебного действия антрациклина при ком-
бинированном применении модификатора. При использовании 
доз, превышающих терапевтическую 5 мг/кг, проявился токсиче-
ский эффект антрациклина, что привело к снижению его лечеб-
ного действия (уменьшение срока жизни павших животных с 
опухолью, зависимое от дозы антрациклина в интервале доз 7,5 и 
10 мг/кг по сравнению с продолжительностью жизни животных с 

опухолью при введении терапевтической дозы ДОКС 5 мг/кг). 
При комбинированном применении ДОКС в дозах, превышаю-
щих терапевтическую, с МЕКС отмечено усиление лечебного 
действия антрациклина, что выразилось в увеличении продолжи-
тельности жизни павших животных с опухолью по сравнению с 
аналогичным показателем при использовании ДОКС в этих же 
дозах без модификатора. Применение МЕКС безопасно в плане 
стимулирующего воздействия на рост опухоли. Изученный мо-
дификатор не обладает собственным противоопухолевым эффек-
том и не замедляет рост опухоли. При комбинированном приме-
нении МЕКС с ДОКС в нетоксических терапевтических дозах 
модификатор не изменяет противоопухолевой активности антра-
циклина. Использование МЕКС с высокими дозами ДОКС позво-
ляет снизить токсичность антрациклина, что ведет к реализации 
противоопухолевой активности ДОКС, превышающей макси-
мально достигаемую при применении одного антрациклина. 

Результаты позволяют расценивать МЕКС как эффектив-
ный антитоксический модификатор, использование которого в 
онкологической клинике позволит проведение адекватной хи-
миотерапии, включающей ДОКС, без снижения дозы цитостатика 
в результате возникающих токсических проявлений и повысить 
эффективность проводимого лекарственного лечения. 
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STUDY OF INFLUENCE MEXIDOL AND ETHYLMETHYLHY-
DROXYPIRIDINE HEMISUCCINATE AS ANTITOXIC MODIFICATORS 

 
L.V. IONITCHEVA, I.N. KUSTIKOVA, N.Y. MIKULYAK, A.I. MIKULYAK 

 
Summary 

 
The results of study attests to possibilities Mexydol as antitoxic 

modificator. The use of its preparation in oncological therapy allows 
to conduct chemotherapy including docsorubicin without decreasing 
of cytostatic dose as result of toxic manifestation and to increase effi-
ciency of medicinal treatment. 

Key words: ethylmethylhydroxypiridine hemisuccinate 
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ПРЕПАРАТЫ НА ОСНОВЕ ГИАЛУРОНОВОЙ КИСЛОТЫ В 
КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ ВИТИЛИГО И ПСОРИАЗА 

 
Г.А. ЗАРАЕВА, А.В. ЩЕЛОЧКОВ* 

 
Витилиго и псориаз – одни из наиболее распространенных 

кожных заболеваний. Ими страдает в общей сложности 3-8% 
мирового населения. [1,2] Заболевания вызывают серьезные 
эмоциональные, психологические и эстетические проблемы для 
больных людей. При этом гарантированного лечения 
практически не существует. Витилиго и псориаз были отобраны 
нами как заболевания, основным и наиболее эффективным 
способом лечения которых, является фотохимиотерапия. 

Витилиго – психосоматическое заболевание с иммунными, 
психологическими и нейро-вегетативными механизмами, которое 
характеризуется появлением гипопигментированных пятен, 
окруженных нормально или повышенно пигментированными 
участками кожи. Заболевание может статически продолжаться в 
течение нескольких лет, но стремится медленно прогрессировать 
и распространяться по всему телу [1–3]. Специфические 
причины, вызывающие витилиго, неизвестны. Объективно 
считается, что поражение вызвано разрушением или 
ингибированием меланоцитов, секретирующих меланин. 
Причиной могут быть наследственность, аутоиммунные 
расстройства или специфические метаболические дефекты. 
Большое значение в развитии витилиго имеют стрессовые 
состояния, инфекционные заболевания, хронические болезни 
внутренних органов, интоксикации, контактирование кожи с 
некоторыми синтетическими тканями. В синтезе меланина 
участвует фермент тирозиназа и ион кальция, которые окисляют 
тирозин, превращая его в L-дигидроксифенилаланин (L-дофа). 
Это вещество, посредством ряда последующих химических 
преобразований превращается в меланин. 

С биохимической точки зрения, одной из причин 
уменьшения пигментации является недостаточно быстрое 
окисление L-дигидроксифенилаланина в присутствии солнечного 
света [4]. По другой версии, витилиго – это тирозиназа-
позитивная депигментация из-за недостатка каталазы, ведущего к 
избытку пероксид-ионов, разрушающих меланоциты [5].  

Лечение витилиго направлено на ускорение окисления 
аминокислоты L-дофа пуутем воздействия фотосенсибилизаторов 
(метод ПУВА-терапии) [6–7] или специфических альфа-
липопротеинов плацентарного экстракта [4, 8], а также 
восполнения недостатка в коже микроэлеметов – ионов меди и 
кальция; уменьшение содержания в коже пероксид-ионов – 
нанесением на поврежденные участки дополнительного 
количества каталазы и антиоксидантов [5]; стимуляция 
пролиферации и миграции меланоцитов – нанесение экстракта 
плаценты, содержащего гликосфинголипиды и эндотелин [9], 
экстракта плодов черного перца, содержащего пиперин [10], а 
также гиалуронатов. У витилиго существует еще одна 
особенность, сводящая на нет все усилия врачей – зависимость 
течения заболевания от психоэмоционального состояния больных 
людей. Общие и местные нарушения иммунного, вегетативного и 
психологического характера взаимосвязаны в порочный круг. [6] 
В нём каждый из механизмов стимулирует другой и 
поддерживается стимуляцией прочими. Именно эта особенность 
витилиго обеспечивает его существование и недостаточную 
эффективность при лечении, направленном на стимуляцию 
меланогенеза – среднестатистическая эффективность 
медикаментозного лечения витилиго составляет 30-40%.  

Псориаз характеризуется наличием мономорфной сыпи в 
виде узелков (папул) диаметром от 1-3 мм до 2-3 см и более, 
розово-красного цвета, покрытых рыхло сидящими серебристо-
белыми чешуйками. В процессе развития заболевания, 
увеличения числа элементов, и периферического роста папулы 
сливаются и образуют бляшки разнообразных размеров и 
очертаний [11].  Псориаз можно представить как хроническое 
рецидивирующее системное заболевание, развивающееся 
преимущественно у генетически предрасположенных лиц. В 
основе клинической симптоматики псориаза лежит повышенная 
репродуктивность клеток эпидермиса во всей коже больных. 

                                                           
* ООО НПП «Тульская индустрия ЛТД» 

Сегодня можно говорить, что предрасполагающим фактором 
возникновения псориаза является генетический. Причина 
псориаза мультифакториальна: патогенными факторами 
являются изменения липидного, ферментного, частично 
белкового и углеводного обменов, сдвиги аминокислотного 
метаболизма, сочетание с очагами фокальной инфекции 
стрептококковой или вирусной природы [12]. Наследуется не сам 
псориаз, а изменения нейроэндокринных механизмов, сдвиги в 
обмене веществ, особенности строения кожи.  

Исходя из вышесказанного, очевидно, что псориаз и 
витилиго, будучи полиэтиологическими заболеваниями, требуют 
при своем лечении многостороннего подхода. Многолетние 
интенсивные исследования ученых и врачей многих стран мира в 
этом направлении привели к разработке разнообразных методов 
терапии, которые, однако, позволяют лишь купировать 
обострение болезни, а не излечить ее. Применяемые в настоящее 
время методы терапии включают дезинтоксикационные и 
седативные воздействия, витамины, иммуномодуляторы и 
иммуносупрессанты, физиотерапию и наружные средства. Как 
уже упоминалось выше, наиболее эффективным методом лечения 
как витилиго, так и псориаза является фотохимиотерапия, или 
ПУВА-терапия. ПУВА-терапия – это сочетание местного или 
перорального введения фотосенсибилизаторов – веществ, 
относящихся к классу фурокумаринов, с последующим УФ-
облучением поврежденных участков излучением UVA (320–400 
нм) с максимальной интенсивностью при 350–365 нм.  

Применительно к лечению витилиго, положительное 
действие ПУВА-терапии объясняют следующим образом. 
Фурокумарины через 2–3 часа после введения концентрируются в 
фолликулярных меланоцитах. Являясь фотосенсибилизаторами, 
они абсорбируют энергию ультрафиолетового излучения и 
стимулируют продукцию меланина [6–7].  

Применительно к лечению псориаза, по одной из гипотез 
[13], в процессе взаимодействия псоралена, УФ-лучей и живой 
клетки в последней происходит блокировка синтеза ДНК и как 
следствие, тормозятся процессы репродукции клеток эпидермиса. 
Согласно другой гипотезе [14], основные проблемы больных 
связаны со снижением интенсивности процессов свободно-
радикального окисления. И нормализация их уровня – основной 
путь в лечении этого дерматоза. А фотохимиотерапия является 
эффективным методом стимуляции перекисного окисления 
липидов в организме человека. Наиболее распространенными 
являются следующие лечебные препараты, содержащие 
фурокумарины: экстракт плодов пастернака посевного – 
псорален, бероксан, пувален; экстракт плодов амми большой – 
аммифурин. Однако фурокумарины оказывают вторичный 
токсический эффект и, применяемые местно, могут вызывать 
дерматиты и некрозы кожи. При пероральном приеме могут 
возникнуть расстройства печени, почек, пищеварительной и 
нервной систем. Эффект от их применения медленен и в большей 
части случаев обратим при прекращении лечения. В связи с 
высокой токсичностью применяемых фурокумаринов, очевидно, 
что наиболее безопасным способом их применения в лечении 
является дозированное местное нанесение. Средства для 
наружного применения не оказывают побочного действия, а 
эффективность лечения нередко не уступает общей терапии. В 
легких случаях лечение начинают с местных мероприятий.  

Разработанные нами методики лечения витилиго и псориаза 
основаны на методе ПУВА-терапии и включают обработку кожи 
комплексным лечебным препаратом, содержащим гиалуронат в 
комплексе с другими активными компонентами с последующим 
УФ-облучением. При создании препарата наружного действия 
особое внимание мы уделили его комплексному воздействию на 
пораженный участок кожи. Решить задачу объединения большого 
количества активных ингредиентов в одно лечебное средство 
возможно при использовании в структуре средства своеобразной 
полимерной «матрицы». Полимерная «матрица» может 
удерживать одновременно несколько активных компонентов, не 
допуская их взаимодействия, и контролировать скорость 
проникновения их в кожу, оберегая ее от дерматита. Современная 
косметология оперирует целым рядом подобных веществ, особое 
место среди которых занимает гиалуроновая кислота и ее 
ассоциаты с биологически активными металлами, называемые 
гиалуронатами. Гиалуронаты являются не просто матрицей для 
других активных компонентов, они сами являются активным 
компонентом косметических и лечебных средств. Гиалуронат 
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тесно связан с процессами пролиферации, миграции и 
дифференцировки клеток кожи. Таким образом, одной из его 
важных функций является восстановление кожи после 
повреждения любого генеза [15] . 

Гиалуронат в организме взаимодействует с белками 
межклеточного матрикса и клеточными мембранами. Во многих 
ферментативных реакциях совместно с гиалуронатом участвуют 
цинк- и медьсодержащие белки, отвечающие за нормальное 
функционирование кожи в том числе и в процессах синтеза 
меланина, пролиферации и миграции меланоцитов [15]. 
Гиалуроновая кислота, используемая в качестве «матрицы», 
пролонгирует действие активных компонентов, медленно отдавая 
их тканям, т.е. выполняет депонирующую и транспортную 
функцию. Медленное и постепенное высвобождение 
действующих веществ также выполняет важную защитную 
функцию – минимизирует раздражающее воздействие на кожу и 
защищает организм в целом от побочного действия лечебных 
компонентов. Клинически доказано [16], что для комплексного 
лечебного воздействия необходимо обеспечение поврежденных 
участков кожи набором витаминов и микроэлементов, 
необходимым для ее нормального функционирования. Поэтому 
во время лечения необходимо принимать полный витаминно-
минеральный комплекс, а также местно наносить средства, 
содержащие витамины и микроэлементы. Для нормального 
функционирования кожи нужны следующие микроэлементы, 
участвующие в процессах синтеза меланина, пролиферации и 
миграции меланоцитов. 

Цинк, содержащийся в коже, является важным 
коферментом и участвует во многих биохимических реакциях: в 
регенерации кожи, способствует лечению воспалений, 
обеспечивает антиоксидантное, солнцезащитное действие на 
ткани кожи. Катионы цинка индуцируют синтез металлотионеина 
– белка, который связывает свободные радикалы. [17] 

Медь, также как и цинк является биогенным элементом, 
выполняя важные функции в коже. Тирозиназа, которая 
обеспечивает продукцию меланина, является медьсодержащим 
ферментом, следовательно, ионы меди просто необходимы для 
нормального функционировании меланоцитов Проведение 
нейтронно-активационного анализа биоптатов кожи показало, что 
содержание микроэлемента меди в депигментированной коже 
при витилиго достоверно меньше, чем в нормально 
пигментированной коже [18]. Исследование также показало 
увеличение содержания меди в крови и моче, по-видимому, 
указывает на имеющиеся нарушения усвоения меди тканями.  

У значительного количества больных псориазом также 
наблюдается дефицит биоэлемента меди. Кроме того, поражение 
кожи у этих больных связано также с очаговой функциональной 
недостаточностью пигментообразования. Сочетание псориаза и 
витилиго, отмеченное у ряда больных (С. И. Довжанский, 1992), 
зафиксировано в виде расположения псориатических очагов на 
витилигинозных – у 82 %, вне их – у 18 % больных. Учитывая эти 
данные, а также некоторую резистентность псориаза к темной 
коже, можно полагать, что гипопигментация способна быть 
фактором, предрасполагающим к псориазу. [16] 

Кальций также активно участвует в процессе пигментации 
кожи, стимулируя секрецию меланоцитов пропорционально 
своей концентрации [19]. Усвоение ионов кальция организмом 
эффективнее при участии витамина Д3. Для нормального 
функционирования кожи нужны витамины группы В. 
Положительный эффект от витамина Д3 при псориазе был 
обнаружен случайно и сейчас используется в его лечении.  

Однако неорганические препараты меди, цинка и кальция 
раздражают кожу и в больших дозах токсичны для организма, 
инактивируя ферментативную деятельность белков. Эти 
недостатки отсутствуют у ассоциатов гиалуроновой кислоты с 
медью, цинком и кальцием, так как ионы металлов образуют 
связи с ней, теряя свою токсичность. [20] Препараты, 
содержащие ассоциаты гиалуроновой кислоты с медью, цинком и 
кальцием обладают синергетическим действием (взаимно 
усиливающим), включающим свойства гиалуроновой кислоты и 
биологически активных металлов – меди и цинка. Это не сумма 
органических и неорганических компонентов, а новые 
биологически активные комплексы. Ассоциаты гиалуроновой 
кислоты позволяют доставить металлы к внутренним слоям кожи 
в виде ионов, что значительно повышает результативность 
действия, особенно при применении электрофореза. 

Гиалуронаты обладают иммуномодулирующим эффектом, 
причем воздействуют не только на неспецифический иммунитет, 
но и на клетки, участвующие в реакциях специфического 
иммунитета. Наши исследования показали, что, в зависимости от 
концентрации, гиалуронаты обладают либо активирующим, либо 
подавляющим воздействием на иммунитет [21]. Использование 
гиалуронатов в составе наружных лечебных средств способно 
нормализовать иммунологический баланс кожи. При лечении 
витилиго местный иммунитет в коже необходимо повысить, а 
при псориазе подавить – при использовании гиалуронатов в 
составе лечебных средств эта задача легко решается изменением 
концентрации действующего вещества. 

Активные компоненты, необходимые для лечения, были 
разделены на две группы по принципу их действия, учитывая 
синергетический и антагонистический эффекты взаимодействия 
тех или иных компонентов. В первую группу вошли компоненты, 
необходимые для фотосенсибилизации кожи и активизации 
меланогенеза при УФ-облучении: фурокумарины – экстракты 
семян пастернака, зверобоя, скорлупы грецкого ореха; 
микроэлементы, участвующие в ферментативных реакциях – 
ионы меди и кальция в форме гиалуронатов; также в состав был 
введен экстракт лепестков подсолнечника как фильтр УФ-
облучения необходимой длины волны. Эти компоненты вошли в 
состав первого препарата, наносимого на кожу до УФ-облучения. 
Для лечения витилиго в состав препарата дополнительно были 
введены спиртовой экстракт плаценты и гиалуроната кальция. 

Вторую группу активных компонентов составили 
«поддерживающие» ингредиенты призванные снять раздражение 
после облучения, обеспечить коже дополнительное питание и УФ 
защиту от лишнего солнечного облучения: экстракт череды, 
облепиховое масло, гиалуронаты меди и цинка, витамины группы 
В и D3, экстракт лепестков подсолнечника. Для наиболее полного 
проникновения действующих веществ в кожу при нанесения 
средства, возможно использование электрофореза.  

Таким образом, состав, для лечения витилиго содержит 
биологически активные комплексы гиалуроновой кислоты с 
цинком, медью и кальцием, спиртовой экстракт плаценты, 
фурокумарины, УФ фильтры. Обладает следующим действием: 
оказывает непосредственное влияние на ферментативную 
активность в меланоцитах, их диффференцировку и миграцию; 
стимулирует продукцию меланина, обладает местным 
иммуномодулирующими и антиоксидантными свойствами, 
защищая кожу от действия внешних факторов; улучшает 
микроциркуляцию и обменные процессы в клетках. 

Состав для лечения псориаза содержит фурокумарины, 
биологически активные комплексы гиалуроновой кислоты с 
цинком и медью, витамин Д3, витамины группы В, УФ фильтры; 
стимулирует перекисное окисление липидов, замедляет 
гиперпролиферацию кератиноцитов, восстанавливает баланс 
микроэлементов и витаминов в коже, обладает местным 
иммуносупрессивными свойствами; улучшает микроциркуляцию, 
повышают кислородный режим и обменные процессы в клетках. 
Предварительные испытания обоих препаратов проводились в 
сотрудничестве и под контролем Центрального Кожно-
венерологического Института МЗ РФ на базе некоммерческой 
организации «Венеролог» (Москва) и ряде косметических 
клиник. Общий размер опытной группы по обоим препаратам 
составил 200 чел. Клинические испытания показали 
эффективность разработки в лечении псориаза с использованием 
УФ-облучения. Положительная динамика лечения наблюдалась у 
75% больных. В случае лечения витилиго положительная 
динамика наблюдалась у 55% больных. Был отмечен значительно 
более высокий процент положительных результатов лечения и 
эффективность этой методики по сравнению со стандартной 
ПУВА- и терапией препаратами плаценты [22]. 

Повысить результативность лечения витилиго и псориаза 
можно, используя комплексные мероприятия, направленные на 
медицинскую и социальную реабилитацию. Причём, они прежде 
всего, должны быть нацелены на разрыв злополучного порочного 
круга из патогенетических механизмов, на создание щадящих 
условий жизни. Наилучший эффект при лечении даёт комплекс 
лечебных, оздоровительных и профилактических мероприятий, 
основанный на интеграции наиболее щадящих и физиологичных 
лечебных методов с подходами и методами естественного 
оздоровления. Проводимые мероприятия наравне с коррекцией 
иммунных нарушений должны включать коррекцию 
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психовегетативных расстройств, коррекцию общего состояния 
организма и профилактические мероприятия. 
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THE USE OF HYALURONIC ACID BASED DRUGS IN THE COMPLEX 
TREATMENT OF VITILIGO AND PSORIASIS 

 
G.A. ZARAEVA, A.V. TCHELOCHKOV 

 
Summary 

 
The use of hyaluronic acid as a matrix prolong action of active 

components, slowly releasing them in the tissues. Slow fractional 
release of pharmaceutical agent provide important defensive function 
– it minimize irritant effect on skin and side effects on 
organism.Hyaluronic acids allow to deliver metal ions deep into the 
skin, and considerably increase treatment efficiency, especially when 
using electrophoresis. Hyaluronates possess immunomodulating 
effects on non-specific immunity and specific immunity cells. Our 
researches showed that hyaluronate depending on it concentration 
have immunostimulating or immunosuppressive effect. A significant 
increase of treatment efficiency was obtained in comparison with 
standart PUVA therapy and placenta based drugs.  

Key words: vitiligo, psoriasis, hyaluronat, hyaluronic acid 
associates.  
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ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ НА ФАРМАЦЕВТИЧЕСКОМ 

РЫНКЕ Г. НОВОСИБИРСКА 
 

О.А. БОРИСОВА, И.А. ДЖУПАРОВА* 
 
Дана оценка конкурентоспособности антигипертензивных 
лекарственных средств 7 фармакологических групп по 89 
международным непатентованным наименованиям, рассчитаны 
коэффициенты конкурентоспособности каждого препарата. 
 
Конкурентоспособность фармацевтической продукции 

является одним из важнейших показателей эффективности 
деятельности предприятия, от нее зависит успешность работы, 
финансовое положение, позиция предприятия на рынке. Поэтому 
обеспечение конкурентоспособности продукции должно быть 
первостепенным в стратегии и тактике предприятия. 

Конкурентоспособность любого товара на рынке 
определяется совокупностью многих факторов и обычно 
рассматривается как преимущество данного товара по сравнению 
с другим товаром (аналогичным по назначению или его 
заменителем).  При этом, конкурентоспособность лекарственных 
препаратов определяется совокупностью различных 
характеристик, определяющих их сравнительные позиции на 
рынке, причем не всех характеристик, а только таких, которые 
представляют существенный интерес для потребителей, как 
конечных (пациентов), так и промежуточных (врачей и 
провизоров) и обеспечивающих удовлетворение общественной 
потребности (снятие симптомов заболевания, потребность быть 
здоровым). Конкурентоспособность лекарственного препарата 
(ЛП) может быть определена только в результате сравнения ряда 
препаратов, т.е. является относительным показателем. Она 
представляет собой  характеристику ЛП, отражающую его 
отличие от препаратов-конкурентов по степени удовлетворения 
конкретной общественной потребности. 

Анализ современной экономической литературы по данной 
проблеме позволил выявить несколько  методических подходов к 
оценке конкурентоспособности товаров. В соответствии с 
методическим подходом, разработанным Герчиковой И.Н. (1990); 
Долинской М.Г., Соловьевым И.А. (1991) и др., уровень 
конкурентоспособности оценивается косвенным путем – с 
помощью товара-образца. Товар-образец должен принадлежать к 
той же группе товаров, что и анализируемое изделие, быть 
наиболее представительным для данного рынка, завоевавшим 
максимальное число покупательских предложений. Для каждого 
параметра сравнения изделий рассчитывается параметрический 
индекс или единичный показатель конкурентоспособности /qi/ - 
для сопоставления по техническим и экономическим параметрам. 
На следующем этапе проводится расчет групповых показателей, 
которые объединяют единичные показатели и характеризуют 
уровень конкурентоспособности по однородной группе. Затем 
считают интегральный показатель конкурентоспособности по 
техническим параметрам к групповому показателю по 
экономическим параметрам. Этот методический подход можно 
применить только тогда, когда рассматриваются изделия уже 
известного класса и на рынке есть его аналоги, среди которых 
можно однозначно выбрать товар-образец, т.к. невозможность 
выбора товара-образца или его неправильное определение может 
привести к искажению результатов [1, 3, 5–7]. 

Предлагается определять уровень конкурентоспособности 
изделия на основе использования показателя, отражающего 
выручку от экспорта продукции и затраты по его производству и 
реализации на внешнем рынке. По нашему мнению, что этот 
показатель скорее отражает валютную эффективность экспорта 
изделия и характеризует затраты, которые должен понести 
производитель, чтобы получить выручку от сбыта продукции на 
конкретном рынке. По нему скорее можно судить о 
конкурентоспособности производителя, а не изделия. 

Для определения конкурентоспособности предлагается 
производить сопоставление полезного эффекта изделия и его 
продажной цены. Этот методический подход является более 
корректным по сравнению предыдущим, но необходимо 
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учитывать, что для конечного потребителя важна не продажная 
цена, а цена потребления. Или предлагается определять 
конкурентоспособность изделия через коэффициент 
конкурентоспособности, учитывающий значимость каждого 
параметра сравнения для покупателя по сравнению с др. 
параметрами данной продукции. Технология метода 
подразумевает определение коэффициента значимости каждого 
параметра изделия путем попарного качественного сравнения его 
важности для эксперта с прочими параметрами. Затем на основе 
специально разработанной шкалы осуществляется перевод 
качественных оценок предпочтений одного параметра перед 
другим в количественные, и заполняется матрица попарных 
сравнений, на основе чего определяется суммарная значимость 
каждого параметра и коэффициент его важности. 

 
Рис. Алгоритм определения уровня конкурентоспособности 

антигипертензивных лекарственных средств 
 

Можно уровень конкурентоспособности определять по 
экономическим параметрам, социальным показателям, 
гигиеническим свойствам, эстетическим  характеристикам. 
Каждый показатель определялся как произведение уровня его 
значимости и относительной величины параметра. Показатели 
значимости социального фактора, эстетических характеристик 
принимаются на основе результатов экспертных оценок 
специалистов. Значимость гигиенических свойств определяется 
по данным медицинских исследований. В результате оценки 
уровней групповых показателей продукции выявляются факторы 
ее конкурентоспособности по отношению к аналогичной 
продукции предприятий-конкурентов. Расчет ведется с учетом 
характеристик каждого из 4-х групповых показателей и 
интегрального показателя, который определяет уровень  
конкурентоспособности ЛП. Общая оценка ЛП может быть дана 
по совокупности показателей [2]. 

Анализ показал, что описанные методические подходы 
разработаны для товаров бытового и промышленного назначения, 
для определения уровня конкурентоспособности которых 
необходимо определить товар-образец и сравнения производить 
именно с ним. Подобные методики не могут быть применены для 
ЛП, поскольку каждый из них является уникальным с точки 
зрения эффективности и безопасности, цены и др. 

Возможно определение конкурентоспособности ЛП в три 
этапа. На 1-м этапе выявляются предпочтения, для чего 
используются методы социологических исследований. 
Коэффициент степени важности каждого признака определяется 
расчетным путем. На 2-м этапе при обобщении материалов по 
каждому признаку ЛП рассчитывают средние оценки степени их 
соответствия требованиям потребителей, что позволяет 
проследить влияние потребительских свойств ЛП на их 
конкурентоспособность. На 3-м этапе с учетом вышеизложенного 
рассчитывают и сравннивают относительные оценки ЛП и 
препаратов-конкурентов, что дает возможность определить 
конкурентоспособность каждого из них.  

Цель работы – определение уровня 
конкурентоспособности ЛП, применяемых для лечения 

артериальной гипертензии, для 
составления перечня, рекомендуемого 
для оптимизации ассортимента 
аптечным организациям. 

Для определения уровней 
реальной конкурентоспособности 
антигипертензивных ЛП, применен 
метод парных сравнений матричной 
модификации, суть которого 
заключается в том, что ЛП 
сравниваются друг с другом попарно по 
ряду критериев на качественном уровне. 
Характерными особенностями метода 
сравнения являются: отсутствие при 
сравнении условия транзитивности (т.е. 
логичности предпочтения: если а>b, 
b>c, то и a>c), что является 
достоинством метода; число объектов 
(ЛП) для сравнения достаточно велико, 
при этом различия между некоторыми 
из них по отдельным параметрам 
настолько мало, что непосредственное 
ранжирование или оценка не обеспечат 
разумное упорядочение ЛП. Затем при 
помощи количественных соотношений, 
качественные характеристики 
препаратов переводятся в 
количественные с последующей 
статистической обработкой результатов. 
Проведена модификация подхода: ввели 
единичный показатель 
конкурентоспособности – представ-
ленность в регламентированных 
перечнях с учетом уровня 
доказательности (в перечне жизненно 

необходимых и важнейших лекарственных средств, областном 
формуляре, и др.) – и коэффициент доступности ЛП (поскольку в 
в бюджете потребителя играет  важную роль соотношение курса 
лечения со средней зарплатой и с прожиточным минимумом). 
Для фармакоэкономических оценок наиболее информативны 
коэффициенты, сравнивающие стоимость курса лечения с 
показателями дохода потребителя. Определение интегрального 
показателя конкурентоспособности велось с учетом удельного 
веса (определяемого экспертным путем) группового показателя 
конкурентоспособности. Алгоритм исследования см. на рис.  

Сравнение ЛП веялось по таким параметрам, как 
эффективность (Р1), наличие в ассортименте  (S2), 
представленность в перечнях (N2) (качественные); а также 
частота и выраженность побочных эффектов (P2), спрос (S1), 
стоимость (Q1), доступность (Q2), срок годности (N1) 
(количественные). Для составления перечня ЛП, подлежащих 
экспертной оценке, нами был сформирован базовый ассортимент 
ЛП гипотензивного действия. Он  составил 49 МНН, 
зарегистрированных в Реестре ЛС и 89 торговых наименований, 
которые нами были объединены в 7 фармакологических групп: 
ингибиторы АПФ; блокаторы кальциевых каналов; α-
адреноблокаторы; диуретики; бета-адреноблокаторы; блокаторы 
ангиотензин II рецепторов; ЛП центрального типа действия. Для 
оценки конкурентоспособности ЛП по фармакоэкономическим, 
фармакоэпидемиологическим, нормативным, терапевтическим и 
параметрам нами были модифицированы 2 анкеты: анкета для 
врачей-кардиологов и анкета для провизоров. Врачи оценивали 

Изучение фармацевтического рынка 

Маркетинговый анализ ассортимента АГ ЛП 

Определение перечня параметров, подлежащих оценке и их обоснование 

Параметры терапевтической 
ценности 

Фармакоэпидемиологич 
параметры Нормативные  

параметры 
Фармакоэкономические 

параметры 

Р1 Р2 S1 

Выбор метода анализа 

Метод  
ранга 

Метод  
группировки 

Метод парных сравнений  
матричной модификации 

Метод множественных  
сравнений 

Тестирование ЛП методом парных сравнений матричной модификации 

Расчет единичных показателей конкурентоспособности  

Определение группового показателя конкурентоспособности  

по параметрам терапев. 
ценности  Рi = Р1 + Р2 

по фармакоэпедемиолог. 
параметрам  Si = S1+ S2 

по нормативным 
параметрам  Ni = N1+ N2 

S2 N1 N2 Q1 Q2 

Р1 Р2 S1 S2 N1 N2 Q1 Q2 

по фармакоэкономическим 
параметрам  Qi = Q1+ Q2 

Расчет интегрального показателя конкурентоспособности         Kij = Sij × 0,1+ Рij × 0,4 + Nij × 0,2 + Qij × 0,3 

Определение вербального уровня конкурентоспособности препаратов по табл. Харрингтона 

Разработка рекоменд. ассортиментного перечня  АГ ЛП для аптек всех форм собственности г. Новосибирска  
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лекарственные препараты по эффективности, частоте и 
выраженности побочных эффектов, а провизоры – по спросу и 
наличию в ассортименте. Нами была проведена оценка 
препаратов по сроком годности (на основе Регистра 
лекарственных средств России), по стоимости (на основе счето-
фактур),  коэффициенту доступности (Кд) для потребителя 
(возможность оплатить необходимое лечение).  

При расчете использовались данные о среднемесячной 
заработной плате в г. Новосибирске – 5343 руб. (Постановление 
губернатора НСО № 27 от 22 марта 2006 г.) и величине 
прожиточного минимума (временной период) – 3005 руб. (ФЗ РФ 
«О прожиточном минимуме в РФ №134-ФЗ от 24.10.97г.  и 
Постановление губернатора НСО №4 от 18.01.06г.). Для 
определения числа экспертов с заданной доверительной 
вероятностью λ и погрешностью γ использованы рекомендации 
Вентцель Е.С., согласно которым для научных медицинских 
исследований целесообразно применить γ=0,5 с доверительной 
вероятностью 90–95%. Наиболее достоверным считается при 
этих параметрах число экспертов равное 11. В исследовании 
принимали участие врачи-кардиологи г. Новосибирска и 
провизоры аптек различных форм собственности – всего 22 чел., 
из них 11 провизоров и 11 врачей-кардиологов. Качественный 
состав экспертов определялся по уровню компетентности, 
включающему качественные характеристики эксперта (стаж 
работы по специальности, наличие ученой степени или звания и 
др.) и расчетный показатель – коэффициент аргументации. 
Результаты анализа уровня компетентности показали, что 
значения уровня компетентности врачей-кардиологов и 
провизоров находятся в пределах от 0,25 до 0,50, в этом случае 
качественный состав экспертов считается удовлетворительным. 
После проведения экспертной оценки анкеты подлежали 
статистической обработке. На первом этапе осуществлялся 
перевод качественных характеристик в количественные и 
определялись частоты превосходства сравниваемых препаратов. 
На втором этапе определялись единичные параметрические 
показатели конкурентоспособности (Mij) по формуле: 

                                         ,
I

LijMij =                                         (1) 

где Lij – суммарная частота превосходства лекарственного 
препарата;  I – общее число парных сравнений. 

 Таблица 1 
Конкурентный лист ингибиторов АПФ 

 
Междунар. 
название  
препарата 

Kij Ранг 
Уровень  

конкурентоспособности  
по сумме параметров 

Эналаприл 0.828 1 высокий уровень 
Каптоприл  0.642 2 выше среднего 
Лизиноприл 0.627 3 средний 
Фозиноприл  0.603 4 средний 
Моэксиприл 0.563 5 средний 
Периндоприл 0.434 6 средний 
Рамиприл 0.403 7 средний 

Трандолаприл 0.318 8 низкий уровень 
 

Таблица 2 
Конкурентный лист  бета-адреноблокаторов 

   
Международное 

название 
препарата 

Kij  
Ранг 

Уровень  
конкурентоспособности  
по сумме параметров 

Бисопролол 0.997 1 очень высокий уровень 
Атенолол  0.553 2 средний 

Пропранолол 0.520 3 средний 
Метопролол 0.501 4 средний 
Бетаксолол 0.345 5 низкий  
Пиндолол 0.308 6 низкий 
Небиволол 0.272 7 очень низкий 
Надолол  0.218 8 очень низкий 

Ацебутамол 0.163 9 очень низкий 
Окспреналол 0.152 10 очень низкий 

 
На 3-м этапе нами на основе единичных показателей 

конкурентоспособности были рассчитаны групповые показатели 
по терапевтической ценности, фармакоэпидемиологическому,  
нормативному и фармакоэкономическому параметрам. Затем был 
рассчитан Kij с использованием групповых показателей 
конкурентоспособности и с учетом уровня значимости каждого 
из них, рассчитанного экспертным путем. По значению 
интегрального коэффициента конкурентоспособности нами также 
был определен вербальный уровень конкурентоспособности с 

использованием шкалы, составленной на базе безразмерной 
шкалы желательности Харрингтона. По итогам расчета 
составлены конкурентные листы по группам ЛП (табл. 1–5). 
 

Таблица 3 
Конкурентный лист диуретиков 

 
Международное 

название  
препарата 

Kij Ранг Уровень  
конкурентоспособности  
по сумме параметров 

Фуросемид  0.558 1 средний 
Индапамид  0.522 2 средний 

Гидрохлортиазид 0.491 3 средний 
Спиронолактон 0.468 4 средний 
Ацетазоламид  0.365 5 низкий уровень 

Триампур композитум 0.294 6 очень низкий уровень 
Хлорталидон 0.201 7 очень низкий  
Амилорид 0.190 8 очень низкий 
Триамтерен 0.154 9 очень низкий 

 
Таблица 4 

 
Конкурентный лист блокаторов кальциевых каналов 

 

Международное 
название препарата Kij Ранг 

Уровень  
конкурентоспособности  
по сумме параметров 

Верапамил 0.775 1 выше среднего 
Нифедипин 0.717 2 выше среднего 
Амлодипин 0.603 3 средний 
Дилтиазем 0.511 4 средний 
Фелодипин 0.394 5 низкий уровень 
Исрадипин 0.247 6 очень низкий 
Лацидипин 0.198 7 очень низкий 

     
Таблица 5 

 
Конкурентный лист альфа-адреноблокаторов, блокаторов 

ангиотензин II рецепторов и препаратов центрального типа действия 
 

Международное 
название  
препарата 

Kij  
Ранг 

Уровень  
конкурентоспособности  
по сумме параметров 

Альфа-адреноблокаторы 
Доксазозин 0.819 1 высокий уровень 
Теразозин 0.655 2 выше среднего 
Празозин 0.498 3 средний 

Фентоламин 0.401 4 низкий уровень 
Тропафен 0.393 5 низкий уровень 

Блокаторы ангиотензин II рецепторов 
Лозартан 1.473 1 очень высокий 
Ирбесартан 0.734 2 выше среднего 
Валсартан 0.716 3 выше среднего 
Телмисартан 0.709 4 выше среднего 

Препараты центрального типа действия 
Клонидин  0.903 1 высокий уровень 

Адельфан-эзидрекс 0.901 2 высокий уровень 
Метилдофа 0.667 3 выше среднего 
Гуанфацин 0.476 4 средний 
Моксонидин 0.351 5 низкий уровень 
Рилменидин 0.246 6 очень низкий 

 
Среди ингибиторов АПФ наиболее конкурентоспособны 

эналаприл, капторил. В группе бета-адреноблокаторов эксперты 
предпочли бисопролол, имеющий очень высокий уровень 
конкурентоспособности по шкале Харрингтона, атенолол  и 
пропранолол со средним уровнем конкурентоспособности. В 
группе диуретиков лидирующие позиции занимают фуросемид, 
индапамид  и гидрохлортиазид. В группах альфа-
адреноблокаторов и блокаторов ангиотензин II рецепторов 
эксперты предпочли доксазозин, теразозин, лозартан, ирбесартан.  

Оценка конкурентоспособности антигипертензивных ЛП 
позволила дать интегральные показатели конкурентоспособности 
для каждого ЛП из 7 фармакогрупп, составить листы 
конкурентоспособности по каждой группе. Проведение таких 
расчетов позволит сформировать лекарственный ассортимент, 
отвечающий запросам потребителей, направить денежные 
средства на закупку ЛП с высоким уровнем 
конкурентоспособности и выше среднего, что позволит повысить 
доступность ЛП, улучшит лекарственное обеспечение населения. 
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EVALUATION OF  COMPETITIVENESS OF ANTIHYPERTENSIVE 
MEDICINAL PREPARATIONS IN PHARMACEUTIC MARCHE OF 
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Summary 
 

Evaluation of competitiveness of antihypertensive medicines of 
7 pharmacological groups on 89 international non-patentitems has 
been carried out. Integral coefficients of competitiveness of each item 
has been calculated, qualitative characteristics of competitiveness 
level has been given  and competitive sheets of  each  group of 
medicines have been  composed. 

Key words: antihypertensive medicines, competitiveness. 
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РАЗРАБОТКА СОСТАВА И ТЕХНОЛОГИИ НОВОГО 
ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКОГО ЛЕКАРСТВЕННОГО СРЕДСТВА НА 

ОСНОВЕ МИРАМИСТИНА  
 

Е.Т. ЖИЛЯКОВА, Е.Ю.ТИМОШЕНКО* 
 

Первое место среди заболеваний глаз занимают 
конъюнктивиты – воспаление конъюнктивы, покрывающей 
глазное яблоко и веки со стороны глаза [1]. Именно конъюнктива 
и пленка на ее поверхности – первый барьер на пути инфекции, 
воздушных аллергенов, органических и неорганических 
соединений. У 40–50% больных, обращающихся к окулисту, 
имеется конъюнктивит бактериальной, аллергической или 
вирусной этиологии [2]. Это связано с загрязнением окружающей 
среды, использованием различных химических веществ в быту. 
Все чаще стали встречаться лекарственные конъюнктивиты. 
Бактериальные инфекции конъюнктивы являются, за редким 
исключением (Staphylococcus. aureus, Proteus, Moraxella), 
доброкачественными по течению заболевания [3, 6]. 

Слезная жидкость, которая имеет антибактериальную 
активность за счет содержания иммуноглобулинов, компонентов 
комплемента, лактоферина, лизоцина и бета-лизина, в сочетании 
с функцией век механически снижает количество бактерий на 
поверхности глаза. Травма или иное поражение глаза 
провоцируют выход макрофагов и полиморфно-ядерных 
нейтрофилов из сосудов конъюнктивы в слезную жидкость. Края 
век и, в меньшей степени, поверхность конъюнктивы могут быть 
колонизированы различными микроорганизмами. В состав 
микрофлоры входят стафилококки (>60% – Staphylococcus 
epidermidis), дифтероиды, пропионибактерии. К местным 
факторам риска относятся травматические повреждения, наличие 
инородных тел, кожные заболевания (многоформная эритема) и 
инфекции слезных протоков [4]. 

Одним из осложнений конъюнктивита, ведущих к 
возможной потере зрения, является кератит. При этом факторами 
риска считаются длительное нахождение век в закрытом 
состоянии, ношение мягких контактных линз, травматические 
повреждения эпителия роговицы [3]. В этиологии молниеносного 
бактериального конъюнктивита главную роль играет Nesseria 
gonorrhoeae. В этиологии острого – грамположительные кокки, 
но при предшествующих поражениях конъюнктивы возрастает 
роль грамотрицательных микроорганизмов. Выделяют также 
хронический бактериальный конъюнктивит. Наиболее частым его 
возбудителем является Staphylococcus aureus. Роль 
Staphylococcus. epidermidis, представителя нормальной 
микрофлоры поверхности глаза, значительно ниже. Хронический 
стафилококковый конъюнктивит часто сопровождается 
блефаритом. Все типы конъюнктивитов протекают остро. 
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Для лечения конъюнктивитов применяют мази, спреи, 
аэрозоли. Но наиболее распространенной лекарственной формой 
для офтальмологии, в т.ч. и для лечения конъюнктивитов, 
являются глазные капли, т.к. именно глазные капли отвечают 
требованиям к показателям pH и изотоничности, стерильности и 
лишены отрицательных моментов глазных мазей. Антибиотики,  
являющиеся действующим веществом в глазных каплях, 
представленных в настоящее время на рынке лекарственных 
средств, вызывают множество побочных действий, провоцируя 
тем самым еще более серьезные последствия.  

Колбиоцин может вызвать устойчивость возбудителя к 
препарату, окацин – развитие вторичной грибковой инфекции. 
Почти все препараты могут вызывать рост внутриглазного 
давления, гиперемию конъюнктивы, катаракту. 

Цель работы – создание глазных капель на основе 
мирамистина, не являющегося антибиотиком. 

Таблица  
 

Антимикробная активность мирамистина в отношении различных  
токсикологических групп микроорганизмов 

 
Наименование  

микроорганизмов 
Минимальная подавляющая 
концентрация (мкг/мл) 

Грамположительные организмы: 
стафилококки, стрептококки, бациллы 

 
1-100 

Грамотрицательные организмы:  
гонококки, эшерихии, шигеллы,  
сальмонеллы, вибрионы, хламидии; 
протей, псевдомонады; 
коринебактерии, микобактерии 

 
 

2-100 
50-500 
50-200 

Актиномицеты 50-200 
Простейшие: трихомонады 2-50 
Грибы: дрожжевые (Rhodotorula, Torulopsis); 
Дрожжеподобные (Candida); 
Аскомицеты (Aspergillus, Penicillium); 
Дерматофиты (Trichophytoh,    
Epidermophyton, Microsporum и др.) 

 
 
 
 

1-100 
 
Мирамистин – антисептик, бензилдиметил [3-

(миристоиламино)пропил] аммоний хлорид, моногидрат, 
широкого спектра действия с иммуномодулирующими 
свойствами, производимый в лекарственной форме 0,01% 
раствора. Мирамистин отрицательно действует на микрофлору, 
вызывающую бактериальные конъюнктивиты [5]. Препарат более 
эффективен в отношении граммположительных бактерий 
(staphylococcus aureus., streptococcus spp., pneumonia и др.). Кроме 
того, мирамистин может использоваться в качестве консерванта. 
Этими факторами и обусловлен выбор мирамистина в качестве 
основы современного комбинированного лекарственного 
средства в форме глазных капель.  

В качестве репаративного средства в наших глазных каплях 
предложен таурин (b-аминоэтансульфоновая кислота, 
H2NCH2CH2SO3H, природная аминосульфоновая кислота) 
биологически активное вещество, являющееся по одним данным 
аминокислотой, по другим – витаминоподобным веществом. 
Таурин необходим для нормального развития нервной системы, 
сетчатки и мышц. Стимулирует регенерационные процессы при 
заболеваниях дистрофического характера и заболеваниях, 
сопровождающихся резким нарушением метаболизма глазных 
тканей, обеспечивает антиоксидантную защиту, глаз. 

Так как мирамистин обладает антимикробным действием, 
то это позволяет не вводить в состав консерванты, что 
«облегчает» технологию изготовления, а введение декстрана 
(полисахарида бактериального происхождения, полимера 
глюкозы) позволит создать глазные капли пролонгированного 
действия, что снизит число инстилляций у пациентов. Кроме 
того, декстран в виде сефадекса (молекулярного сита) позволит 
выполнять роль «транспорта» для действующего вещества. 
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А.И. ПЕРЕПЕЛКИН, А.Л. ШКЛЯР* 
 

Создан метод планшетного сканирования для исследования анато-
мо-функционального состояния стопы. Программно-аппаратный 
комплекс, применяющийся в исследовании, включает плантограф и 
программу, позволяющую рассчитывать разнообразные антропо-
метрические показатели стопы, а также анализировать и выдавать 
диагностическое заключение.  
 
Развитие новых системных принципов организации инфор-

мационной структуры мониторинга здоровья человека и его по-
пуляций  диктует необходимость существенного изменения  
многих  ранее традиционно сложившихся форм коммуникацион-
ных взаимодействий в сферах здравоохранения [1]. Одной из 
задач современного мониторинга по программе «Паспорт здоро-
вья человека» является разработка компьютерных систем автома-
тизированного сбора и обработки информации, необходимых для 
принятия научно обоснованных управленческих решении.  К 
настоящему времени создан ряд систем многофакторной диагно-
стики различных сторон жизни и деятельности организма чело-
века  [2].  Но многие программно-компьютерные комплексы, 
предназначенные   для получения данных о физическом статусе 
человека, обладают высокой стоимостью, требуют  медицинской 
квалификации обслуживающего персонала, ощутимых затрат 
времени на проведение каждого обследования. Но исключением 
из этого правила являются способы получения информация о 
морфологическом и функциональном состоянии стопы человека 
[3]. Как известно, диагностика стоп традиционно основывается на 
нескольких различных методах: визуальном, подометрическом, 
рентгенологическом и др. Каждый из них обладает рядом суще-
ственных недостатков. Визуальный анализ не дает количествен-
ной оценки состояния стопы. Метод «чернильных отпечатков» 
обладает ограниченной информативностью. Метод антропомет-
рических измерений не дает достаточной точности результатов и 
анализа функционального  компонента состояния стопы. Плоско-
стная рентгенография сопряжена с воздействием ионизирующего 
излучения. При этом производится оценка лишь анатомического 
компонента. Биомеханические исследования не дают полной 
информации об анатомическом строении стопы [4].  

В последние годы все чаще стали применять автоматизиро-
ванные методы тензодинамометрической диагностики, сопря-
женной с усложнением  конструкции программно-аппаратного 
комплекса. Но для расчета угловых значений нарушений стопы 
этот метод не пригоден [5]. Интересен метод компьютерной оп-
тической топографии, основанный на проекции полос и про-
странственного детектирования фазы посредством зеркала, рас-
положенного под стопой под углом 45°. Он  обеспечивает полу-
чение  большого  объема  информации  о морфологическом 
строении    стопы. Однако отрицательным моментом его приме-
нения  является необходимость создания  светового экрана при 
проведении обследования стоп и  достаточно высокие требований 
к его организации. Поэтому он не может быть использован в 
полевых условиях. Все это предопределило необходимость раз-
работки, создания и внедрения в практику принципиально новой 
технологии планшетного, компьютерного сканирования стопы.  

Цель исследования  – получение новых данных о струк-
турном и функциональном состоянии стоп у студентов  различ-
ных спортивных специализаций Волгоградской государственной 
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академии физической культуры (ВГАФК), а также выявление 
студентов с выраженными признаками плоскостопия.  

Материалы и методы. На базе трех волгоградских вузов 
создана технология определения состояния отделов стопы путем 
получения ее снимков на специально укрепленном планшетном 
сканере (патент на изобретение № 2253363). Были обследованы 
298 студентов обоего пола первого курса ВГАФК различных 
спортивных специализаций. Результаты сканирования стоп сту-
дентов были подвергнуты компьютерной обработке по спецпро-
граммам. Проводилось определение индивидуальных и группо-
вых особенностей строения стопы в зависимости от пола. Прове-
ден анализ морфологического состояния стоп у студентов разных  
спортивных специализаций. В этом случае изучены характери-
стики  переднего отдела стопы (углов отклонения 1 и V пальцев), 
а также состояние продольного свода стопы по  коэффициенту К  
(рис. 1). Оценка результатов плантографических обследований 
проводилась по шкалам групп здоровья стопы, созданной  кол-
лективом разработчиков планшетной плантографии.   

 

 
 

Рис. 1 Расчет угловых, длиннотных и широтных показателей подошвенной 
поверхности стопы. 

 
Результаты. Исследование состояния здоровья стопы по 

технологии  планшетного сканирования проводилось поэтапно. 
1.этап. Перед началом обследования из медицинской карты 

заполняются данные об обследуемом человеке. Для ускорения 
проведения обследования при массовой диагностике бланки для 
каждого обследуемого могут быть подготовлены заранее и перед 
началом работы вызваны из памяти компьютера. 

2 этап. Испытуемый встает на сканер подошвенной поверх-
ностью стоп. При этом масса тела должна быть равномерно рас-
пределена на обе ноги. Для снятия отпечатков левой и правой 
ноги, они поочередно ставятся на рабочую поверхность сканера. 
В случае, если предполагается проведения полного цикла обсле-
дования с определением рессорной функции стопы, то испытуе-
мый, не меняя положения ног, поочередно берет в руки гантели 
разной массы, при этом производится сканирование стопы для 
каждой массы. После этого испытуемый ставит другую ногу на 
рабочую поверхность сканера, и цикл обследования повторяется. 

3 этап. По специально созданной  компьютерной программе 
проводится первичная обработка полученных снимков с четкими 
и контрастными элементами. При необходимости это позволяет 
опытному медицинскому работнику сделать заключение о со-



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С. 145 

стоянии стопы обследуемого, даже не проводя дальнейшую ком-
пьютерную обработку снимков (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 2. Окно первичной подограммы. 
 
4 этап. Программная обработка первичного снимка с расче-

том по общепринятому алгоритму координатных точек, длиннот-
ных, широтных расстояний и угловых характеристик, граничных 
значений переднего, среднего и заднего отдела стоп (рис. 3). 

 

 
 

Рис. 3.  Окно подограммы, после ее компьютерной расшифровки (приме-
чание: слева расположена схема алгоритма расшифровки анатомического 
строения стопы; справа – результаты графо-аналитического ее анализа). 

 
5 этап. Программный анализ результатов полученных при 

расшифровке параметров подограмм обеих конечностей. 
6 этап. Создание индивидуального или группового отчета 

по итогам проведенных плантографических обследований  
7 этап. Формирование программным путем и выдача обсле-

дованному человеку медико-диагностического заключения о 
состоянии здоровья его стоп, а также рекомендаций по физиче-
ской культуре, лечебной физической культуре и массажу с целью 
укрепления (в ряде случаев – реабилитации)  здоровья стоп. 

8 этап. Организация компьютерных баз данных для даль-
нейшего мониторингового наблюдения за состоянием здоровья 
стоп, определения эффективности ранее предложенных рекомен-
дация и при необходимости их коррекции. 

9 этап. Определение индивидуальных и групповых особен-
ностей строения стопы в зависимости от пола.   

10 этап Определение индивидуальных и групповых особен-
ностей строения стопы в зависимости от вида спорта. 
        11 этап. Выявление нуждающихся в ортопедической помощи 

Определение индивидуальных и групповых особенности 
строения стопы в зависимости от пола показало, что средняя 
длина стопы у мужчин больше, чем у женщин на 22 мм. Это 
обусловлено большими размерами всех отделов стопы: передне-
го, среднего и особенно – заднего отдела.   

В сравнении с женщинами у мужчин площади соприкосно-
вения стопы с опорой также имеют различия (p>0,05): суммарная 
площадь соприкосновения стопы у мужчин больше на 3 см2. В 
среднем отделе стопы площадь соприкосновения с опорой у 
мужчин также больше (p>0,001), тогда как в переднем отделе – 
она оказалась меньшей, чем у женщин. Хотелось подчеркнуть, 
что речь идет не о суммарной площади поверхности переднего 
отдела стопы, а о площади соприкосновения с опорой.  

Стопы мужчин и женщин, занимающихся спортом, имеют 
явные антропометрические различия. Это подчеркивает необхо-
димость учета  полученных нами  данных при построении диаг-
ностических оценочных таблиц плантографического анализа. 

Более 80% студентов имеют стопы с признаками той или 
иной степени плоскостопия. Эти данные представлены на рис., 
где использованы  следующие условные обозначения: а – без 
признаков плоскостопия; b – начальные признаки; с – сформиро-
вавшееся плоскостопие; d – выраженное плоскостопие (по обще-
принятой терминологии соответствует 3-й степени деформации). 

 

 
 

Рис.4  Встречаемость плоскостопия разной степени среди спортсменов 
    
    Плоскостопие группы «с» выявлено у  7,4% обследован-

ных студентов, а «d» – у 2,3%.  Около 50% студентов со стопами 
«d» имеют специализацию по тяжелой атлетике Наиболее ин-
формативным показателем для выявления этой закономерности 
является медиальный угол переднего отдела стопы, проходящий 
между двумя линиями, проведенными вдоль первой плюсневой 
костью и 1 пальцем. Чем он больше, тем больше выражены на-
рушения ее нормальной конфигурации. Самые большие они у 
легко- и тяжелоатлетов, а наименьшие – у пловцов.  Показатель 
продольного плоскостопия (коэффициент К) у мужчин-
тяжелоатлетов также максимален, а у пловцов – минимален 

Выводы. Новая технология планшетного сканирования 
может быть использована в практике спортивных исследований, 
её эффективность подтверждена при массовом обследовании 
студентов. Метод планшетного сканирования стопы может при-
меняться для определения уровня информативности широко 
используемых в практике показателей плоскостопия Предложен-
ный метод плантографии способствует созданию информацион-
ной базы для мониторингового обследования студентов на про-
тяжении лет их обучения в вузе. База оптимально вписывается в 
программы паспорта здоровья человека, взаимодействует с дру-
гими информационными системами и технологиями.  
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ МАКРОЛЮМИНЕСЦЕНТНОГО АНАЛИЗА ПРИ 

ПРОВЕДЕНИИ БИОХИМИЧЕСКИХ И ГЕНЕТИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВА-
НИЙ ОСТЕОЛОГИЧЕСКОГО МАТЕРИАЛА 

 
В. Г. МЕРЕНКОВ* 

 
При проведении биохимических и генетических исследова-

ний остеологического материала, подвергшихся длительной ми-
нерализации или воздействию агрессивной химической среды, 
встаёт необходимость выделения менее поврежденных образцов 
кости, сохраняющих белки и нуклеиновые кислоты индивида. 

Нами был подготовлен метод выделения неповреждённого 
костного материала с использованием макроскопического  лю-
минесцентного анализа [5]. Метод основан на способности кол-
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лагена кости к люминесценции под воздействием ультрафиоле-
тового (УФ) излучения. При этом разрушение структуры колла-
гена под воздействием химических или микробиологических 
факторов ведет к прекращению люминесценции [4]. 

 

 
 

Рис. 1. Спил кости 
 

Для исследования использовали диагностический УФ-
осветитель ОЛД-41. Тот же результат может быть получен и с 
помощью любой из «черных» люминесцентных ламп, получив-
ших ныне широкое распространение. Изготавливаются спилы 
кости толщиной 5–10 мм, затем шлифуются на наждачных кругах 
убывающей зернистости, затем ведется окончательная обработка 
поверхности на войлочном или фетровом диске (рис. 1). Резуль-
тат работы контролируется при УФ-освещении (рис. 2). При 
обнаружении на поверхности участков, окрашивающихся в чер-
но-фиолетовый цвет, представляющих собой пришлифованные 
плёнки абразивного порошка, проводится дополнительная довод-
ка образца на фетровом диске или вручную на кусочке сукна [3]. 

 

 
 

Рис. 2. Контроль в УФ-лучах спила кости 
 

Дальнейшее исследование, фотографирование и препаровка 
остеологического материала может проводиться при ультрафио-
летовом освещении как непосредственно, так и с использованием 
бинокулярных луп или микроскопов с микроманипуляторами. 
Участки кости, содержащие сохранный коллаген, при этом окра-
шиваются в яркий бледно-голубой цвет, минерализованные уча-
стки – в коричневый цвет, разной степени яркости [2]. 

В силу того, что минерализованная кость имеет при УФ-
освещении окраску, зависящую от условий минерализации, ис-
пользование инструментальных методов измерения люминесцен-
ции (спектроскопов и т.п.) не целесообразно [1]. 

Метод рекомендуется при биохимических и генетических 
исследованиях палеонтологического и археологического костно-
го материала, в частности для анализа останков царской семьи.  

 
Литература 

 
1. Конев А.В. и др. // Диагностика давности процессов в 

объектах судебно-медицинской экспертизы.– Кишинев: Штиин-
ца, 1986.– С. 17–18. 

2. Меренков В.Г.  Использование макроскопического флуо-
ресцентного анализа при исследовании остеологического мате-
риала / Математическая морфология. Электронный математич. и 
медико-биол. ж.– Т. 5.– Вып. 4.– 2006.– URL: 
 http://www.smolensk.ru/user/sgma/MMORPH/N-12-html/merenkov-
1/merenkov-1.htm; 
http://www.smolensk.ru/user/sgma/MMORPH/TITL.HTM; 
http://www.smolensk.ru/user/sgma/MMORPH/N-12-html/TITL-
12.htm; http://www.smolensk.ru/user/sgma/MMORPH/N-12-
html/cont.htm 

3. Нескучаев В.В. и др. // V Всерос. университет. науч.–
практ. конф. молодых ученых и студентов по медицине: Сб. мат-
лов.– Тула, 2006.– С. 172–173. 

4. Черногрядская Н.А и др. Ультрафиолетовая флуоресцен-
ция клетки.– Л.: Наука, 1978.– 215 с. 

5. Рацпредложение 1487 Способ выделения неповреждён-
ного остеологического материала из фоссилизированной кости с 
применением макроскопического люминесцентного анализа / 
Меренков В.Г.– БРИЗ СГМА; заявл. 28.03.06.: Смоленск. 

 
 
 
 
 

УДК 577, 535.36  
 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПРИБЛИЖЕНИЯ РЭЛЕЕВСКОГО РАССЕЯНИЯ 
ПРИ АНАЛИЗЕ БИОЛОГИЧЕСКИХ ОБЪЕКТОВ 

 
Г.   В.А. ТИХОВ, В.В. ЯЦЫШЕН* 

 
При решении задач оптики биотканей, офтальмологии, ви-

русологии, иммунологии и гематологии, нужны знания характе-
ристик лазерного излучения, рассеянного частицами конечных 
размеров для диагностики и терапии. Методы лазерной диагно-
стики требуют изучения процесса распространения света в рас-
сеивающих средах, в т.ч. биотканях. Эти методы основаны на 
том, что структурно-морфологические и химические изменения в 
биотканях влекут за собой изменения оптических их свойств (их 
показателя преломления и эллипсометрических параметров), т.е. 
процессы распространения света зависят от состояния биоткани. 
Проводя измерения характеристик света, рассеянного биотканью, 
можно диагностировать изменения, если определить соответст-
вие между итогами измерений и состоянием биоткани. 

Задача о распространении света в рассеивающих средах ос-
ложняется тем, что нет достаточно строгой теории для описания 
распространения света в структурно-неоднородных средах. Все 
большую роль приобретает математическое моделирование этого 
явления. Оно позволяет изучить особенности процесса распро-
странения лазерного излучения в моделируемых средах, а также 
исследовать зависимость результатов от параметров исследуемо-
го объекта, что бывает весьма затруднительно в эксперименте. 

Цель работы – задача о взаимодействии света произволь-
ной длины волны с отдельными частицами, т.е. с определенной 
совокупностью большого числа атомов и молекул, которые по-
гружены в однородную в остальном среду. Под однородной сре-
дой будем понимать такую, где масштаб атомной или молекуляр-
ной неоднородности мал по сравнению с длиной волны падаю-
щего света. В расчетах пренебрегаем рассеянием на флуктуациях, 
которое гораздо слабее, чем рассеяние на частицах, и полагая, что 
рассеяние упругое, т.е. частота рассеянного света такая же, как у 
падающего. Вещество описывается по макроскопической теории. 

Часто в качестве модели частиц используются сферы. При 
построении модели хрусталика пользуются широко распростра-
ненной моделью, согласно которой он представляет собой сово-
купность сферических частиц с известным показателем прелом-
ления, погруженных в изотропное базовое вещество [4]. Точное 
аналитическое решение задачи о рассеянии света однородными 
сферическими частицами, помещенными в однородную и изо-
тропную среду называют теорией Ми. Рассмотрим вкратце ее 
основную суть, используя подход, развитый в [1]. 

Пусть на частицы падает плоская линейно поляризованная 
монохроматическая волна, а окружающая среда является непро-
водящей, обе среды немагнитны, и используется приближение 
однократного рассеяния. Предположим, что зависимость элек-
тромагнитного поля (ЭМП) от времени имеет вид e–tωt. ЭМП 
внутри и вне нее находится из уравнений Максвелла: 
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ω π
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= = =    называют постоянной распространения 

в среде с комплексным показателем преломления  n; ko – волно-
вым числом в вакууме. Задача (2) решается методом разделения 
переменных в векторных волновых уравнениях в сферической 
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системе координат. Решения раскладываются в ряды по сфериче-
ским волновым функциям [1], а неизвестные коэффициенты раз-
ложения вычисляются из системы уравнений, полученной из 
граничных условий для тангенциальных компонент векторов 
напряженности ЭМП и магнитного полей на поверхности сферы. 

 
Рис. 1. Площади фигур, ограниченные графиком индикатрисы рассеяния i  

 
Такое решение достаточно громоздко, а при отношении 

длины волны падающего излучения λ к размерам сферических 
частиц r, удовлетворяющему неравенству λ/r>20 может оказаться 
вообще излишним. Поэтому в биофизике и в др. областях наук 
пользуются приближенной формулой Рэлея для расчета интен-
сивности рассеянного излучения. В литературе [2–3, 6] это при-
ближение используется авторами для различных типов сред, без 
учета их оптических свойств, что, как показано ниже, может 
привести к серьезным ошибкам в расчетах рассеяния излучения 
веществом. Многие авторы не учитывают поглощающие способ-
ности вещества, считая диэлектрические проницаемости сред 
действительными величинами. Здесь авторами взята под сомне-
ние возможность использования рэлеевского приближения для 
широкого класса веществ и поставлена цель нахождения нового 
условия применимости приближения Рэлея. 

Анализ рассеивающих свойств проводится для веществ в 
диапазоне комплексных показателей преломления. Т.к. действи-
тельные и мнимые части диэлектрической проницаемости связа-
ны с действительными и мнимыми частями показателя прелом-
ления соотношениями: 2 2 , 2n n n nε ε′ ′ ′′ ′′ ′ ′′= − = , то для большей 
наглядности и удобства интерпретации результатов в качестве 
параметров фигурируют ε′и ε′′. Было разработано приложение 
для расчета зависимости рассеянной интенсивности i, приходя-
щейся на единичную интенсивность при условии, что падающий 
свет поляризован параллельно плоскости рассеяния, от угла рас-
сеяния. Характерный вид такой зависимости см. на рис. 1. 

Для расчета зависимости рассеянной интенсивности i от ве-
личин действительной и мнимой части диэлектрической прони-
цаемости введен новый параметр η – коэффициент эффективно-
сти рассеяния. Он представляет собой отношение площадей фи-
гур S1 и S2, показанных на рис. 1: η= s1/s2, где S1 – площадь фигу-
ры, ограниченная графиком зависимости интенсивности рассея-
ния i0 в обратном направлении, S2 – площадь фигуры – в прямом 
направлении. Этот коэффициент имеет физический смысл, пока-
зывая, во сколько раз интенсивность p-поляризованного рассеян-
ного излучения в обратном направлении отличается от рассеян-
ного излучения той же поляризации в прямом направлении. Ко-
гда значение η≅1, рассеяние является рэлеевским, и применение 
формулы Рэлея правомерно. Для описания поглощающих свойств 
среды пользуются понятием тангенса угла потерь δ: tgδ=ε′′/ε′. 
Нами проведены расчеты и в осях ε′, lg(tg)δ, η построены по-
верхности для различных случаев отношений λ/r (рис. 2).  

При λ/r=20 с ростом действительной части диэлектрической 
проницаемости происходит сильное рассеяние в прямом направ-
лении. При ε′=10 даже при слабом поглощении рассеяние вперед 
в 1,28 раз сильнее рассеяния в обратном направлении – т.е. нель-
зя использовать рэлеевское приближение.  

В ходе вычислений обнаружено, что при λ/r=40, рассеяние с 
погрешностью <1% становится рэлеевским для всего диапазона ε′ 
и tgδ (рис. 3). При увеличении действительной части диэлектри-
ческой проницаемости идет лишь малое усиление рассеяния 
вперед по сравнению с рис.2. Низ поверхности на рис. 3 находит-
ся на уровне верхних точек поверхности 2, что говорит о высокой 
точности найденного приближения.  

Найденное приближение позволяет с хорошей степенью 
точности рассчитывать рассеяние излучения, в т.ч. и лазерного, 
на слабо рассеивающих биотканях в диапазоне их поглощающих 
способностей. Для частиц хрусталика глаза [5] с показателем 
преломления n=1,406 в диапазоне длин волн λ=400-700 нм, рас-
чет интенсивности рассеянного поляризованного излучения с 
использованием нового приближения показывает, что приближе-
ние Рэлея дает в этом случае ошибку в 5,8%.     

 

 
Рис. 2. Зависимость коэффициента эффективности рассеяния при λ/r=20 

 

 
Рис. 3. Зависимость коэффициента эффективности рассеяния при λ/r= 40 

 
Применение в расчетах вместо найденного приближения 

широко распространенного рэлеевского приближения в общем 
случае может вести к возникновению неравномерного распреде-
ления энергии рассеянного излучения и нежелательным эффек-
там, сопутствующим рассеянию, и повлечь за собой необратимые 
процессы, препятствующие диагностике и терапии.       

Использование приближенной формулы Рэлея для расчета 
интенсивности рассеянного излучения на сферических частицах в 
широком диапазоне их оптических свойств возможно при отно-
шении длины волны падающего излучения к радиусам частиц, 
удовлетворяющему неравенству λ/r≥40. 
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УДК 616.345-006 
 
ПРИМЕНЕНИЕ УСТРОЙСТВ ИЗ НИКЕЛИДА ТИТАНА В МАЛОИНВА-

ЗИВНОЙ ХИРУРГИИ 
 

В.В. ПЛОТНИКОВ,В.В. СПИРЕВ, Ю.Б. ЧИНАРЕВ, С.В. ЛЕБЕДЕВА* 
 

Малоинвазивная хирургия находит большое распростране-
ние в онкоколопроктологии [2,3,7]. Все авторы отмечают менее 
выраженный болевой синдром в послеоперационном периоде, 
более раннее восстановление функции кишечника, сокращение 
сроков лечения, хороший косметический эффект [4–6]. Примене-

                                                           
* Курганская областная клиническая больница 
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ние имплантатов с памятью формы из никелида титана в практи-
ческой медицине началось с 1980-х годов [1]. Выполнение опера-
ций из мини-доступа с применением устройств и сшивающих 
аппаратов из никелида титана является новым направлением в 
малоинвазивной хирургии. Использование мини-доступа и созда-
ние компрессионных анастомозов при помощи имплантатов с 
памятью формы позволяет ускорить создание анастомозов и 
малоинвазивность. Соединение двух этих технологий позволяет 
упростить операции и улучшить результаты лечения. Чаще всего 
онкобольным пожилого и старческого возраста, а также больным 
с тяжёлой сопутствующей патологией делают операции в мини-
мальном объёме. Мы предлагаем решение данной проблемы.  

Материалы и методы. Приводим результаты лечения 
больных с опухолями толстой кишки. Больные были разделены 
на две группы: исследуемую (15 чел.), которым выполнены опе-
рации из минилапаротомного доступа с применением компресси-
онных устройств из никелида титана; контрольную (16 чел.) – из 
обычных разрезов.  Из них женщин 18(58,1%), мужчин было 
13(41,9%). Возраст больных 37–80 лет, средний возраст составил 
61±1,5 лет. У больных была сопутствующая патология. Во всех 
случаях операции были выполнены в запланированном объёме.  

Обязательно проводилось дооперационное обследование 
больных с коррекцией сопутствующих заболеваний. Верифика-
ция опухоли проводилась морфологически. По данным патомор-
фологического исследования, стадии опухоли были Т2-3N0M0 и 
имели строение аденокарциномы. У лиц преклонного возраста и с 
сопутствующей патологией мы применяли мини-лапаротомный 
доступ. При операциях применяли набор инструментов «Мини-
Ассистент», разработанных проф. М.И. Прудковым (УГМА), 
который позволяет моделировать операционное поле под посто-
янным визуальным контролем, создавать тракции разной силы в 
любом направлении с помощью лопаток-ретрактаров. 

Для формирования компрессионного анастомоза мы при-
менили созданное нами сферическое устройство для наложения 
компрессионного анастомоза толстой кишки конец в конец 
(УКА)1. Основным элементом УКА является пружина из никели-
да титана, обеспечивающая равномерную эластическую компрес-
сию. Мы применяли устройства 6 типоразмеров ∅22–32 мм. Сила 
сжатия между кольцами устройства составила 900 г. Также в 
работе мы использовали созданный нами аппарат для наложения 
компрессионных анастомозов2, в качестве рабочей головки кото-
рого использовались те же устройства УКА. 

Правостороннюю гемиколэктомию мы выполняли из пара-
ректального доступа справа длиной 5-7 см., производили ревизию 
брюшной полости. Устанавливали набор инструментов «Мини-
Ассистент». Мы использовали 3 методики мобилизации правой 
половины ободочной кишки. В 1-м варианте операцию начинали 
с пересечения магистральных сосудов. Во 2-м – мобилизацию 
правой половины ободочной кишки начинали с илеоцекального 
отдела при опухоли восходящей ободочной кишки. В 3-м вариан-
те, при наличии опухоли в слепой кишке, мобилизацию начинали 
с проксимальной трети поперечной ободочной кишки. При 2-м и 
3-м варианте мобилизованную правую половину ободочной киш-
ки выводили в рану, и пересекали магистральные сосуды.  

Гемиколэктомию осуществляли согласно правилам абла-
стики и антибластики. Компрессионные инвагинационные тонко-
толстокишечные анастомозы конец в конец и конец в бок мы 
формировали УКА. Формирование анастомоза конец в бок шло с 
помощью УКА: на расстоянии 5 см от культи поперечно-
ободочной кишки накладывали кисетный шов, в его центре элек-
троножом рассекали стенку кишки. Охлажденное устройство 
внедряли в подготовленные анастомотические площадки. При 
нагревании пружины теплом организма она сокращалась, сдавли-
вая стенки кишок между компрессионными кольцами.  

Переднюю резекцию прямой кишки мы вели из нижнесре-
динного лапаротомного доступа длиной 6-7 см. Мобилизовали 
сигмовидную и верхний отдел прямой кишки. Выполняли перед-
нюю резекцию прямой кишки, формируя колоректальный ана-
стомоз конец в конец УКА. Резекцию сигмовидной кишки вели 
параректальным или косым разрезом в левой подвздошной об-
ласти длиной 5-7 см. Сигмовидную кишку мобилизовали, выво-

                                                           
1 Патент на изобретение №2126657, выдан 27.02.1999. Приоритет изобре-
тения от 28.12.95. Заявка № 95122350 
2 Патент на изобретение №2127556, выдан 03.12.1996. Приоритет изобре-
тения от 03.12.96. Заявка № 96123084 

дили в рану, резецировали сигмовидную кишку. Формировали 
толстокишечный анастомоз устройством УКА конец в конец. 

Резекцию поперечной ободочной кишки делали из верхне-
срединного разреза длиной 6 см. Поперечно-ободочную кишку и 
большой сальник мобилизовали и выводили в рану. Вели резек-
цию кишки вместе сальником. Формировали толстокишечный 
анастомоз устройством УКА конец в конец. При формировании 
тонко-толстокишечного соустья инвагинировали зону анастомоза 
вместе с УКА в толстую – для создания подобия илеоцекального 
перехода и защиты линии компрессионного анастомоза. 

Результаты. Послеоперационных осложнений у больных 
не было. Результаты исследования представлены в табл. 

 
Таблица  

Результаты исследования 
 

 
Показатели 

Открытая  
лапаротомия  
(n=16) 

Мини-доступ  
с ИПФ из 
TiNi(n=15) 

Продолжительность операции (мин)¹ 183,3±4,1 189,1±2,1 
Интраоперационная кровопотеря (мл)* 354,8±20,2 131,5±12,1 
Потребность в наркотических 
анальгетиках (мг)* 114,6±3,9 41,59±4,3 

Перистальтика (час)* 63,28±4,8 43,61±4,3 
Продолжительность интенсивной 
терапии (час)* 80,75±3,4 43,63±4,2 

Энтеральное питание 3-4 сутки 2-3 сутки 
Функциональная активность и 
способность к самообслуживанию 4-5 сутки 3-4 сутки 

Выписка из стационара* 13,11±0,4 9,08±0,4 
 

¹(р>0,05) – различий нет; *(р<0,05) – различия статистически достоверны 
 

Срок операции из мини-доступа на 5,8 минут больше, чем 
из обычного. Применение компрессионных устройств с памятью 
формы из никелида титана и мини-доступ значительно снизили 
кровопотерю. Интенсивность боли в течение 5 дней после опера-
ций была статистически достоверно меньше по сравнению с от-
крытой лапаротомией. При этом незначительный болевой син-
дром в послеоперационном периоде у больных с мини-разрезами 
меньше требует назначения наркотических анальгетиков по срав-
нению с традиционными способами. Благодаря снижению хирур-
гической агрессии, сократилась длительность инфузионной тера-
пии, объём медикаментозной поддержки, срок пребывания боль-
ного в отделении реанимации. Восстановление функции кишеч-
ника способствует раннему назначению энтерального питания и 
быстрой социальной адаптации пациентов. 

Пример. Больная П., 64 лет (история болезни №20149), по-
ступила в колопроктологическое отделение Курганской ОКБ 
23.10.2007г. с диагнозом: «Рак восходящего отдела ободочной 
кишки Т2N0М0, ИБС, стенокардия напряжения ФКII. Артери-
альная гипертензия IIст., риск3, НКI». 01.11.2007 г. произведена 
правосторонняя гемиколэктомия с компрессионным инвагинаци-
онным тонко-толстокишечным анастомозом конец в конец УКА-
26 из мини-доступа. Длительность операции – 140 мин. 
Перистальтика кишечника восстановилась на 2-е сутки, 
энтеральное питание – на 3-е сутки. Аппарат УКА отошел 
самостоятельно на 9-е сутки.  

Выводы. Малоинвазивные технологии с применением уст-
ройств из никелида титана с «памятью» формы позволяют вы-
полнять оперативные вмешательства на толстой кишке с соблю-
дением онкологических принципов, при этом нет синдрома абдо-
минальной компрессии, что расширяет возможности лечения. 
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Современные требования к специалисту, наряду с базовой 

профессиональной компетенцией, предполагают способность к 
профессиональному совершенствованию. Новое время требует от 
специалистов мобильности и умения грамотно выполнять свою 
работу. Обучение предполагает вооружение учащихся суммой 
действенных знаний, приемами учебного труда, умением, даю-
щим возможность учащимся усваивать и приобретать знания 
самостоятельно. Проблема формирования у студентов умения 
учиться является одной из главных, от решения которой зависит 
учебно-воспитательный процесс, направленный на всестороннее 
развитие личности. Одной из задач обучения становится обеспе-
чение готовности к самостоятельной работе.  

Обучение не может быть успешным, если не вооружить 
студентов системой умений и навыков учебного труда. От сфор-
мированности этих умений зависят обучаемость учащихся, темпы 
переработки и усвоения ими информации и качество их знаний. 
Т.о. возникает необходимость формирования учебных умений и 
навыков, которые развиваются в процессе учебной деятельности, 
на структуру и содержание которой накладывает ограничения 
специфика предмета, которая диктует сочетания перцептивных, 
мнемических и собственно речемыслительных действий. 

В современной методике вопрос формировании учебных 
умений является очень актуальным [1]. В отечественной науке 
нет единого подхода к понятию «учебное умение», необходимо 
выделить его основные черты, позволяющие уточнить это поня-
тие: характер умения, который предполагает сознательное уста-
новление взаимоотношений между целью деятельности, спосо-
бами и условиями ее выполнения; структуру умения – совокуп-
ность знаний и навыков; механизм реализации – самостоятель-
ный перенос известных способов деятельности в новые условия. 
Под учебным умением мы будем понимать способ учебно-
познавательной деятельности учащегося, направленной на реше-
ние определенной по содержанию и составляющим действиям 
задачи и способность к успешному выполнению определенной 
деятельности. В исследованиях отечественных методистов рас-
сматриваются следующие умения: учебно-организационные; 
учебно-коммуникативные; поисково-информационные; учебно-
познавательные. Вопрос формирования учебных умений и навы-
ков, которые в англоязычной литературе называют академиче-
скими, также рассматривается. Они определяют академические 
умения с учетом специфики ситуации. Например, работа со 
справочной литературой предполагает умение пользоваться 
словарем, быстро искать необходимую информацию. 

Анализируя подходы современных отечественных и зару-
бежных методистов к обсуждаемой проблеме можно прийти к 
выводу, что понятия «академические» и «учебные» умения сино-
нимичны. Но, говоря о работе со студентами высших учебных 
заведений, целесообразно, на наш взгляд, использование термина 
«академические умения». Формирование академических умений 
и навыков у студентов – научная проблема, межпредметная по 
своей природе, имеющая отношение к дидактике, педагогической 
психологии и частным методикам. Обучение студентов организа-
ционным, информационным, интеллектуальным, коммуникатив-
ным академическим умениям и навыкам выступает гарантом 
успешности протекания учебного процесса. Названные группы 
умений и навыков составляют основу начального фундамента 
интеллектуализации личности, вне которого нельзя говорить об 
уровнях обученности. Академические умения и навыки – состав-
ной компонент структуры учебно-познавательной деятельности 
студента. Этот тезис не нуждается в аргументации: ни один 
учебно-познавательный акт не совершается вне академических 
умений и навыков. Владение академическими умениями обеспе-
чивает успешную учебную деятельность студентов.  

Из анализа определений основных видов умений стано-
виться очевидным, что академические умения – это способность 
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учащегося решать учебно-познавательные задачи на основе 
общих способов логического мышления в разнообразных пред-
метных действиях. Следовательно, академические умения стро-
ятся на основе свободного владения учащимися целым рядом 
сложных умственных действий. Эти умения обладают такими 
интегрированными чертами, которыми не обладают их элементы 
в отдельности. Полнота и адекватность обобщения зависят от 
широты вариаций сочетаемых действий. Общее, как нечто повто-
ряющееся, устойчивое, является определенным вариантом разно-
образных свойств, предметов и действий с ними. Вышеприведен-
ные точки зрения позволяют представить модель, которая пока-
зывает, что формирование академических умений – это и цель, и 
результат учебной деятельности, один из параметров ее оценки и 
контроля. Формирование умений сопряжено с формированием 
мотивов, в системе которых сопряжены ее мотивационные, 
содержательные и операционные знания и способы действий. 

Какие же психолого-педагогические условия необходимы, 
чтобы сформировать академические умения на основе их психо-
логической природы? Во многих педагогических и психологиче-
ских исследованиях выдвигается следующее положение: боль-
шую эффективность имеет такая методика обучения, которая 
обеспечивает конструирование собственной деятельности, само-
стоятельное нахождение принципа в построении заданного мате-
риала, самостоятельное обобщение. Именно на основе академи-
ческих умений возможно формирование новых, оригинальных и 
творческих действий. В качестве условий успешного формирова-
ния этих умений можно назвать уровень обобщенности операций 
анализа, синтеза, абстрагирования и конкретизации учащимися 
используемых знаний, подчеркивает важность не только характе-
ра знаний, но и способов их усвоения. К условиям формирования 
академических умений надо отнести: наличие педагогически 
организованной целенаправленной деятельности путем решения 
учебно-познавательных программ, требующих обобщения и 
переноса на последующую ступень обучения; осознание характе-
ра деятельности, принятие ее цели учащимися; повышение доли 
самостоятельности, что будет достигаться путем постановки 
учебных проблем, создания проблемных ситуаций; опору на 
имеющиеся знания и навыки; стимуляцию интереса учащихся к 
приобретению совершенных способов деятельности. 

Работа учителя по формированию академических умений 
должна проходить в системе [2]. Система работы учителя по 
формированию умения учиться состоит из компонентов: поста-
новка целей, отбор педагогических средств, их применение 
(собственно ход процесса обучения), оценка хода, результатов 
процесса обучения и его корректировка. Взаимосвязь компонен-
тов системы обеспечивает развитие академических умений. Опыт 
показывает, что преподаватель должен овладеть способами 
формирования у студентов, рассматриваемых умений на отдель-
ном занятии. Но не связанные между собой занятия малоэффек-
тивны. Каждое последующее занятие должно закреплять и разви-
вать достигнутое в развитии и воспитании студентов. Последова-
тельность педагогических действий, нужных для подготовки, 
проведения и оценки уроков включает в себя: определение уров-
ня развития академических умений и мотивов учебных действий; 
осуществление поэлементного анализа содержания учебного 
материала, подбор дополнительного материала, выбор вида 
деятельности; формулировка цели урока, в т.ч. по формированию 
умений самообразования; подбора методов и форм обучения, 
технических средств обучения; анализ процесса обучения в 
зависимости от его результатов. Эта последовательность дейст-
вий преподавателя имеет связь с массовым опытом обучения, но 
проблема педагогических средств не решена еще до конца. Од-
ним из путей ее решения является комплексный подход. При 
этом представления о целостности системы следует рассматри-
вать в качестве теоретической основы подхода к системе работы 
преподавателя по формированию у студентов академических 
умений во взаимосвязи с мотивами.  
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Препарат «Перфторан», представляющий собой эмульсию 

перфторорганических соединений (ПФОС), исходно создавался 
как кровезаменитель с газотранспортной функцией для возмеще-
ния частичной утраты эритроцитов, ответственных за перенос 
газов кровью [1, 12]. Уникальная способность ПФОС растворять 
в 20 раз больше кислорода и в сотни раз больше монооксида 
азота, чем водная среда плазмы крови [7, 28, 29], послужила 
основанием для ожидания инициации при внутривенном введе-
нии перфторана свободорадикального окисления – образования 
активных форм кислорода и пероксинитрида, перекисного окис-
ления липидов (ПОЛ) мембран и изменения активности про- и 
антиоксидантных систем крови. При тяжелой кровопотере, когда 
имеется выраженный кислородный дефицит, использование 
достаточно высоких доз перфторана (порядка 900 мл) способст-
вовало существенному увеличению активности антиоксидантной 
системы плазмы и эритроцитов, пониженных исходно в результа-
те произошедшей кровопетери [20]. Но может ли перфторан 
служить инициатором прооксидантных процессов при нормок-
сии, при отсутствии гемодилюции и без снижения гематокрита, 
т.е. без нарушений кислородного режима, надо выяснить.  

Цель работы – оценка влияния внутривенного введения 
перфторана на продукты ПОЛ, структурно-функциональные 
характеристики мембран эритроцитов и активность основных 
ферментов антиоксидантной защиты – супероксиддисмутазы 
(СОД) и каталазы (КАТ) у интактных животных, а также на 
интегральные показатели про- и антиоксидантной активности 
плазмы крови у пациентов, страдающих пародонтозом.  

 Материал и методы исследования. Экспериментальные 
исследования выполнены на 28 крысах-самцах линии «Wistar», 
весом 200-250 г, содержавшихся в клетках по 3-4 животных при 
температуре 20°С±2°С, корм ПК-121-2 (ООО «ИНФОРМ-
КОРМ»), питье at libitum. Животные были распределены на 4 
равные группы: I группа контрольная – животным вводили внут-
ривенно изотонический раствор NaCl; II группа – перфторан 
вводили за 1 сутки до забора крови на исследование; III группа – 
перфторан вводили за 3 суток до забора крови; IV группа – пер-
фторан вводили за 7 суток до забора крови. Перед анализом 
пробы крови выдерживали 24 часа при +4÷10°С на вибрационной 
стенде при частоте качаний 2 Гц в закрытых пробирках для того, 
чтобы оценить механическую резистентность мембран эритроци-
тов по выходу гемоглобина в плазму. Уровень внеэритроцитар-
ного гемоглобина (ВЭГ) определяли цианметгемоглобиновым 
методом с помощью наборов «Реанал» (Венгрия). 

Свободно-радикальное окисление липидов оценивали по 
уровню продуктов ПОЛ в мембране эритроцитов и плазме крови: 
малонового диальдегида [18], диеновых конъюгатов [17] и шиф-
фовых оснований (ШО) [8]. Структурные параметры и микровяз-
кость мембран эритроцитов оценивали с помощью флуоресцент-
ного зонда – пирена (конечная концентрация пирена составляла 8 
мкМ), добавляемого к суспензии эритроцитов (разведенной до 
оптической плотности 0,720 ед. при 650 нм в изотоническом 
растворе хлорида натрия, забуференном 10 мМ Трис-HCl, рН 
7,4). Выделяли мембраны эритроцитов [9], липиды мембран 
экстрагировали по методу [23]. Микровязкость липидного слоя 
мембран оценивали по спектру флуоресценции пирена при длине 
волны возбуждения 334 нм, а микровязкость зон белок-липидных 
контактов – при максимуме возбуждения 282 нм по величине 
максимума флуоресценции мономеров пирена при 393 нм и 
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эксимеров при 470 нм [11]. О степени погружения белков в ли-
пидный бислой судили по тушению флуоресценции белков пире-
ном – параметр ∆F. Тушение флуоресценции происходит вслед-
ствие безизлучательного переноса энергии с триптофановых 
остатков мембранных белков на пирен при максимуме возбужде-
ния 282 нм [4]. Степень полярности окружения зонда в мембране 
оценивали по отношению интенсивности флуоресценции пирена 
в суспензии эритроцитов на длинах волн 372 и 393 нм (F372/F393) 
при максимуме возбуждения 334 нм. Спектры флуоресценции 
регистрировали на спектрофлуориметре «Hitachi 650-60» (Япо-
ния). Активность СОД эритроцитов определяли по методу [24]. 
Примеси гемоглобина, мешающего определению активности 
СОД, удаляли из гемолизата и плазмы по методу [26]. За единицу 
активности СОД принимали активность такого количества фер-
мента (в пересчете на мг белка), которого достаточно для 50% 
ингибирования начальной скорости аутоокисления гидроксила-
мина. Активность КАТ в мембранах эритроцитов определяли по 
образованию в присутствии Н2О2 окрашенного комплекса с 
солями молибдена (спектрофотометр «Beckman DU-7», США) 
[10]. Активность КАТ в плазме крови определяли по методу [25]. 
Суммарную пероксидазную активность (СПА) в плазме крови 
измеряли колориметричесим методов в модификации В.В. Вну-
кова [6] по скорости окисления бензидина в присутствии Н2О2. 

В клинических условиях о состоянии про- и антиоксидант-
ных систем плазмы крови судили по хемилюминесценции инду-
цированной добавлением 2,5 мМ раствора FeSO4 к разведенной 
плазме (0,5 мл плазмы в 19,5 мл 105мМ KCl, 20 мМ KH2PO4, рН 
7,4) [5]. При этом регистрировали следующие характеристики 
кривой вспышки люминесценции: Smax – площадь под кривой, Imax 
– амплитуду максимума вспышки STmax – площадь пика вспышки, 
отражающие стационарный уровень хемилюминесценции сво-
бодно-радикальных соединений в плазме крови. Рассчитывали 
тангенс угла наклона прямой, апроксимирующей быструю (tg1) 
начальную компоненту нисходящего колена кривой, характери-
зующего активность антиоксидантных свойств исследуемого 
объекта. В целом кривая регистрации хемилюминесценция плаз-
мы, отражает баланс про- и антиоксидантных компонентов и 
гасителей люминесценции. Кровь для исследования брали у 
практически здоровых доноров (10 мужчин в возрасте 28-59 лет) 
на станции переливания крови (норма) и у стоматологических 
больных (8 пациентов в возрасте 36-60 лет с явлениями парадон-
тоза) в предоперационный период через 1 час и 24 часа после 
внутривенного введения малых доз перфторана (1,5-2 мл на кг 
массы тела), рекомендуемых для уменьшения вторичной альте-
рации при воспалительных процессах [14]. 

 
Таблица 1 

 
Динамика содержания продуктов ПОЛ, концентрации ВЭГ и СПА в 

плазме крови 
 

Контрольная 
группа 

После введения 
перфторана Измеряемые 

показатели 
Животных через 1 

сутки 
через 3 
суток 

через 7 
суток 

ДК, нмоль/мл 28,73±2,66 29,47±1,44 28,52±2,57 23,82±3,85 
МДА, нмоль/мл 42,13±3,09 47,30±4,30 41,47±3,94 49,79±3,79 
ШО. ед./мл 0,592±0,054 0,481±0,050 0,583±0,041 0,477±0,098 

ВЭГ, мг/л 1339±195 754±143 
рк <0,05 

773±110 
рк <0,05 

689±156 
рк <0,05 

СПА ед./мл 5,10±0,65 3,07±0,35 
рк <0,05 

2,74±0,20 
рк <0,02 

2,65±0,29 
рк <0,02 

 
рк – при сравнении с показателями в контрольной группе 

 
Результаты. Динамика ПОЛ, ВЭГ и СПА в плазме кро-

ви. Вопреки теоретическим предсказаниям после однократного 
внутривенного введения перфторана в дозе 5 мл на кг массы тела 
во все сроки исследования не происходило явных отклонений в 
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уровне продуктов ПОЛ в плазме крови по сравнению с показате-
лями, характерными для животных контрольной группы (табл. 1).  

Хрупкость эритроцитов уменьшалась в группах животных, 
которым вводили перфторан: количество гемоглобина, выходя-
щего из эритроцитов в результате механического вибрационного 
воздействия, значимо ниже, чем уровень ВЭГ в контроле. После 
введения перфторана уменьшалась и величина СПА, характери-
зующая суммарную прооксидантную активность плазмы. 

В проведенных экспериментах обнаружена прямая корре-
ляция между снижением СПА и уменьшением выхода гемогло-
бина из эритроцитов – коэффициент корреляции между СПА и 
концентрацией ВЭГ r=0,78 (ри<0,05). Это хорошо согласуется с 
данными других исследователей о том, что именно уровень ВЭГ 
является определяющим фактором в инициации свободно-
радикального окисления в плазме крови [21. 22]. ВЭГ и метге-
моглобин фактически выполняют роль «биологического реактива 
Фентона» и катализатора «реакции Хабера-Вайса», так как спо-
собствует образованию супероксидного (*O¯) и гидроксильного 
(·*ОН¯) радикалов, Н2О2 и феррил-радикала (*Hb-Fe4+), являю-
щихся активаторами ПОЛ [3, 19]. Полученные нами данные 
говорят о том, что ожидаемый прооксидантный эффект перфто-
рана при нормоксии на уровне плазмы крови не обнаружен.  

Динамика продуктов ПОЛ в эритроцитах крови крыс. 
Однократное внутривенное введение перфторана сопровождается 
умеренным повышением активности ПОЛ в липидах мембране 
эритроцитов лишь на 7 сутки (табл. 2.). Это неожиданный резуль-
тат – «последействие» перфторана. Дело в том, что период полу-
выведения перфторана из кровотока у крыс составляет не более 9 
часов [15]. Как видно из представленных данных, через сутки 
после введения перфторана, когда он еще присутствует в крово-
токе в виде эмульсии в значимых количествах, вместо ожидаемой 
активации ПОЛ в эритроцитах наблюдалось уменьшение уровня 
ШО – конечного продукта ПОЛ. И, напротив, на 3 сутки, когда 
концентрация перфторана в крови оценивается как следовая, а на 
7 сутки, когда перфторан в крови практически не определялся, 
происходило некоторое увеличение продуктов ПОЛ: ДК, МДА и 
ШО. При этом активность КАТ возрастала в первые сутки, не-
сколько снижалась на 3 сутки и вновь возрастала на 7 сутки, 
тогда как активность СОД оставалась неизменной во все сроки 
наблюдения. По крайней мере, в присутствии перфторана в 
кровотоке (1 сутки) не происходило накопления продуктов ПОЛ. 
Поскольку уровень продуктов ПОЛ является результирующей 
величиной соотношения прооксидантных и антиоксидантным 
процессов, постольку можно полагать, что в целом эти системы 
не остаются интактными после введения перфторана, о чем 
свидетельствует в частности и прирост активности КАТ. 
 

Таблица 2 
 

Динамика содержания ПОЛ, активности СОД и каталазы в эритроци-
тах крыс после введения перфторана 

 
После введения перфторана  

 Контроль через  
1 сутки 

через  
3 суток 

через  
7 суток 

ДК, нмоль/мг Hb 2,23±0,53 2,30±0,23 3,56±0,41 
р1 <0,01 

3,86±0,35 
рк <0,01 
р1 <0,01 

МДА, нмоль/мг Hb 3,53±0,25 4,01±0,27 4,57±0,28 
рк <0,02 4,26±0,39 

ШО, ед./мг Hb 0,563±0,057 0,413±0,045 
рк <0,05 0,605±0,081 0,684±0,040 

р1<0,001 
СОД, мкмоль/мг Hb 2,92±0,16 2,49±0,13 2,61±0,19 3,31±0,55 
КАТ, 
нмоль Н2О2/мг Hb 19,68±1,17 32,95±4,18 

рк <0,01 25,14±2,35 32,49±5,48 
рк <0,02 

 
р – указано при сравнении с соответствующими показателями в контроль-

ной группе (рк) и через сутки после введения перфторана (р1). 
 

Судить, является ли физическое взаимодействие перфтора-
на и его компонентов с эритроцитами, про- и антиоксидантными 
системами позитивным или негативным фактором только по 
показателям ПОЛ, не представляется возможным. Но уменьше-
ние уровня ВЭГ и величины СПА позволяет оценивать эти сдви-
ги как благоприятствующие сохранению мембран эритроцитов. 

Динамика структурно-функциональных свойств мембран 
эритроцитов крыс свидетельствует о весьма выраженном эффекте 
введенного перфторана на липид-белковые взаимодействия в 
мембране (табл. 3). В первую очередь последствия взаимодейст-

вия эритроцитов с перфтораном сказываются на параметрах Fэ/Fм 
(282) и F372/F393 (334), которые уменьшаются в 1 и 3 сутки после 
введения препарата животным. Уменьшение значения параметра 
Fэ/Fм (282) свидетельствует об изменении микровязкости зон 
белково-липидных контактов, а снижение величины отношения 
F372/F393 (334) – о возрастании гидрофобности. Именно этого и 
следовало ожидать в случае взаимодействия липофильного пер-
фтордекалина (основного компонента перфторана) с липидами и 
гидрофобными сайтами структурных белков. В результате на 7 
сутки происходит увеличение погружения липидов в бислой – 
прирост параметра Fэ/Fм (334), что говорит об уменьшении по-
лярности липидов до уровня, характерного для интактных мем-
бран: возрастает однородность липидного бислоя, что должно 
сопровождаться повышением эластичности и уменьшением 
хрупкости мембран. Такая «гомогенизация» липидного компо-
нента мембран обусловлена уменьшением погруженности в 
липидный бислой белковых молекул, что проявляется в сниже-
нии величины F0-F/F0 на 7 сутки. Подобное повышение однород-
ности и эластичности теней мембран эритроцитов после контакта 
с чистым перфтордекалином наблюдали in vitro [13]. Наблюдае-
мые нами явления свидетельствуют о том, что подобный фено-
мен имеет место и в условиях организма после введения относи-
тельно небольших доз перфторана. 

Таблица 3 
 

Структурно-функциональные свойства мембран эритроцитов крысы 
при внутривенном введении перфторана  

 

Показатели Контроль  
После 

введения 
перфторана 

 

  через 1 сутки через 3 суток через 7 суток 

Fэ/Fм (334) 0,53±0,03 0,47±0,06 0,47±0,05 0,64±0,04 
p1,2<0,05 

Fэ/Fм (282) 
 0,91±0,09 0,71±0,03 

pк<0,05 
0,53±0,04 
pк<0,02 

0,56±0,06 
pк<0,02 

F0-F/F0 
 0,111±0,011 0,122±0,036 

 
0,121±0,008 

 
0,065±0,003 
pк,1<0,001 

F372/F393 (334) 
 1,21±0,05 0,99±0,04 

pк<0,01 
0,96±0,08 
pк<0,05 

1,17±0,05 
p1<0,05 

F372/F393 (282) 1,79±0,06 1,77±0,07 1,77±0,08 1,76±0,06 
 

р – указано при сравнении с соответствующими показателями в контроль-
ной группе (рк) и через сутки после введения перфторана (р1). 

 
Ннам не удалось обнаружить прооксидантного повреж-

дающего эффекта перфторана в отношении плазмы и эритроци-
тов крови животных. Имеет место позитивное последействие 
перфторана. Фармакокинетика перфторана такова, что период 
полувыведения эмульсии перфторорганических соединений из 
кровотока крыс составляет всего 9 часов, а через 3 суток в крови 
обнаруживаются лишь следы перфторана, которые через 7 суток 
вообще не обнаруживаются ни газохроматографически, ни мето-
дом F19-ЯМР-спектроскопии [15]. Поэтому едва ли можно гово-
рить об изменении активности ПОЛ как результате прямого 
влияния газопереносящей среды на кислородный режим крови. 
Нет оснований считать, что изменение кислородного режима 
после введения перфторана является фактором, определяющим 
интенсивность ПОЛ и механическую резистентность эритроци-
тов. Введенный в/в перфторан модифицирует как окружение, так 
и мембраны эритроцитов, из-за воздействия поверхностно-
активного вещества проксанола – стабилизатора эмульсии – и в 
результате растворения в липидах мембран молекул перфторор-
ганических соединений, в первую очередь более липофильного 
перфтордекалина [27]. Стабилизация эритроцитов описана при 
контакте крови с перфторорганическими соединениями [ 2, 16].  

Клинические наблюдения позволили проверить, могут ли 
найденные в эксперименте на животных эффекты перфторана 
проявляться после его введения в организм человека. 

Влияние малых доз перфторана на активность индуци-
руемой хемолюминесценции плазмы крови и уровень ВЭГ. 
Исходно у обследованной группы пациентов, страдающих пара-
донтозом, наблюдалась несколько сниженная хемолюминесцен-
ция плазмы (табл. 4), что может быть свидетельством появления 
в крови таких гасителей спонтанной люминесценции, как высоко- 
и среднемолекулярные олигопептидные эндотоксины [19]. Явное 
увеличение величины tg1 может отражать активацию систем 
быстрой элиминации свободных радикалов – активацию одного 
из начальных звеньев антиоксидатной системы. 
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Таблица 4 
 

Влияние однократного внутривенного введения перфторана на интен-
сивность хемолюминесценции и концентрацию ВЭГ в плазме перифе-

рической крови лиц, страдающих пародонтозом 
  

 Норма  
(n=10)* 

Введение перфторана 
при пародонтозе (n=8) 

  До введения через 1 час через 24 часа 

Smax 30,6 ± 2,7 21,9 ± 2,1 
рk <0,01 

23,9 ± 2,8 
рk <0,01 

25,1 ± 3,1 
рk <0,01 

Imax 2,8 ± 0,3 2,8 ± 0,4 3,9 ± 0,5 3,8 ± 0,6 
STmax 1,6 ± 0,2 1,7 ± 0,3 1,9 ± 0,4 1,7 ± 0,2 

tg1 2,5 ± 0,2 5,1 ± 0,7 
рk <0,01 

4,7 ± 0,6 
рk <0,01 

6,7 ± 0,7 
рk <0,01 
р1 <0,05 

 
*Норма – параметры плазмы крови, взятой у практически здоровых доно-

ров. р – указано при сравнении с соответствующими показателями в 
контрольной группе (рк) и величиной, наблюдаемой через 1 час после 

введения перфторана (р1) 
 

Как видно из табл. 4, введение малых доз перфторана не-
значительно повышало уровень хемолюминесценции (Smax Imax 
STmax), почти не влияло на исходно повышенную активность 
антиоксидантных систем (tg1) плазмы через час, но способствова-
ло активации антиоксидантных процессов через сутки. Малые 
дозы перфторана, рекомендуемые для уменьшения вторичной 
воспалительной альтерации, не обладают выраженным про- или 
антиоксидантным действием у лиц, страдающих пародонтозом.  

Представленный материал дает основание считать, что в 
условиях нормоксии малые дозы перфторан и в эксперименте, и в 
клинических условиях не обладают прооксидантным повреж-
дающим воздействием, но способствуют повышению стабильно-
сти мембран эритроцитов, очевидно, повышая их эластичность 
вследствие физического воздействия компонентов перфторана. 
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СИСТЕМНЫЙ АНАЛИЗ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ И АНТРОПОМЕТРИ-
ЧЕСКИХ ПАРАМЕТРОВ У БОЛЬНЫХ ПЕРВИЧНОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ 

ГИПОТЕНЗИЕЙ ДО И ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ ГУТРОНОМ 
 

А.В. ПОЗНЯКОВА, Д.А. ШВЕЦ, В.С. БАРСУКОВ, В.И. ВИШНЕВСКИЙ* 
 

Первичная артериальная гипотензия (ПАГ), выделенная в 
качестве самостоятельного заболевания Н.С. Молчановым (1962), 
в настоящее время привлекает к себе повышенный интерес. 
Данное заболевание особенно характерно для молодых людей и 
проявляет себя выраженными симптомами астеновегетативной 
дистонии с упорными головными болями, синкопальными со-
стояниями и снижением работоспособности. Изучению состояния 
кровообращения при ПАГ посвящен ряд исследований [5, 7–9], в 
которых авторы приводят данные о ведущей патогенетической 
роли сниженного тонуса артериальных и венозных сосудов, 
причиной чего, по их мнению, является дисбаланс вегетативной 
нервной системы (ВНС). Работы, основанные на системном 
подходе к анализу функциональных показателей сердечно-
сосудистой системы и их взаимоотношений с антропометриче-
скими показателями, отсутствуют. Именно такой подход, осно-
ванный на учении П.К. Анохина о функциональных системах [1, 
2], дает возможность рассмотреть работу сердечно-сосудистой 
системы как единого целого и адекватно оценить идущие в ней 
патологические изменения с позиций адаптации, дизадаптации и 
декомпенсации, проследить эффекты проводимой терапии. 

Цель исследования – изучение системного взаимодействия 
гемодинамических и антропометрических параметров у больных 
ПАГ и его изменений под влиянием терапии гутроном, извест-
ным и эффективным антигипотензивным препаратом [5, 8]. 

Материал и методы исследования. Исследование прове-
дено на группе учащихся и преподавателей ряда высших учебных 
заведений г. Курска и г. Орла. У лиц в возрасте до 25 лет ПАГ 
диагностировали при систолическом артериальном давлении 
(САД) не выше 100 мм рт ст и диастолическом давлении (ДАД) 
не выше 60 мм рт ст; в более старшем возрасте диагностические 
уровни САД и ДАД составляли, соответственно, 105 мм рт ст и 
65 мм рт ст [11, 6]. Помимо уровня АД анализировали наличие 
характерных симптомов в виде постоянных головных болей, 
ортостатических синкоп, психической истощаемости со сниже-
нием умственной работоспособности, раздражимости, нарушений 
сна, дискинетических расстройств желудочно-кишечного тракта, 
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гипергидроза ладоней. В результате из 1204 обследованных лиц 
ПАГ по этим критериям была выявлена у 105 чел. (8,7%) с абсо-
лютным превалированием женщин (97 чел.). Преобладающий 
возраст больных составлял 22-23 года (57 чел.), в возрасте 24-31 
год были 29 чел. в возрасте 16-21 год – 19 чел.. У большинства 
больных (63 чел.) длительность заболевания ≤5 лет, у 25 чел. она 
составила 6-9 лет и у 17 чел. 10 и более лет. 52 здоровых нормо-
тоника близкие по полу и возрасту составили группу сравнения. 

Терапевтический эффект гутрона (мидодрина гидрохлорид, 
Nycomed, Австрия) был изучен у 42 больных. Препарат назнача-
ли перорально в дозе 2,5 мг трижды в сутки в течение 14 дней. По 
окончании курса лечения больным проводилось повторное ис-
следование центральной и внутрисердечной гемодинамики. На 
аппарате «Sonos-100» фирмы «Hewlett Packard» (США) опреде-
ляли ударный объем (УО) левого желудочка (ЛЖ), максималь-
ную скорость раннего диастолического наполнения ЛЖ (пик Е, в 
м/с) и максимальную скорость предсердного диастолического 
наполнения ЛЖ (пик А, в м/с), время замедления раннего напол-
нения ЛЖ (DtE), интегральные скорости потока раннего и позд-
него наполнения ЛЖ (У инт. и А инт. в см3), на основе которых 
вычисляли фракцию предсердного наполнения (ФПН) ЛЖ. Далее 
по известным формулам рассчитывали минутный объем кровото-
ка (МОК) и общее периферическое сосудистое сопротивление 
(ОПСС). Из антропометрических параметров определяли массу 
тела (МТ) и рост (Н), на основании которых вычисляли индекс 
Кетле и площадь поверхности тела (ППТ) по формуле: ППТ (м2) 
= 0,167 √Н(м) * МТ(кг). Тип гемодинамики определяли по разра-
ботанной нами формуле, представляющей собой дискриминант-
ное уравнение вида:  

ДК=-16,53+3,59*8СИ*0,12*УИ+0,00067*УПСС,  
где ДК – диагностический коэффициент, СИ – сердечный 

индекс (МОК/ППТ), УПСС – удельное периферическое сосуди-
стое сопротивление (ОПСС/ППТ). Данное уравнение характери-
зуется высокой степенью надежности: Хи-квадрат=39,5; р <0,001; 
общий охват суммарных дисперсий 98,9%; коэффициент канони-
ческой корреляции =0,96. При гиперкинетическом типе гемоди-
намики ДК равен +4 и выше, при гипокинетическом типе ДК =-
2,1 и менее, при промежуточных значениях ДК устанавливается 
эукинетический тип гемодинамики.  

Цифровые данные обрабатывали статистически с нахожде-
нием средней арифметической (М) и ошибки средней (m). Сис-
темный анализ гемодинамических и антропометрических пара-
метров проводили на основе многомерного линейного корреля-
ционного анализа, факторного и дискриминантного анализа. 
Математические расчеты выполнены на ПЭВМ IBM-286 c ис-
пользованием статистической программы «Statgraphics-3v». 

Результаты. Система, выделенная нами в качестве объекта 
для изучения, представляет собой совокупность основных пара-
метров центральной и внутрисердечной гемодинамики (ЦГ и ВГ) 
и росто-весовых антропометрических показателей. Целесообраз-
ность изучения системы такой конфигурации обусловлена тем, 
что главные симптомы сердечно-сосудистых заболеваний обу-
словлены именно несоответствием между необходимым уровнем 
кровоснабжения тела и возможностям сердечно-сосудистой 
системы в его обеспечении. Эта система выделена искусственно 
и не претендует на всеохватность. Вместе с тем выявление зако-
номерностей ее функционирования может пролить дополнитель-
ный свет на некоторые стороны патогенеза ПАГ.  

Многомерный корреляционный анализ показал, что у здо-
ровых нормотоников изученные параметры ЦГ интегрированы 
между собой и антропометрическими 
показателями (МТ и ППТ) в систему 
достаточно сложной структуры. При этом 
уровень ср. динамического давления 
(СДД) определяется величиной МОК, 
который связан с ОПСС, зависящим от 
антропометрических показателей. САД 
определяется величиной УО, который 
также зависит от МТ и ППТ (рис.1).  

Применение факторного анализа 
показало, что у нормотоников все корре-
ляционные связи между показателями ЦГ 
и антропометрическими параметрами 
могут быть описаны двумя факторами, 
которые в сумме охватывают 80,2% их 
дисперсий. При этом структура первого 

(системообразующего) фактора, на долю которого приходится 
больше половины суммарной дисперсии исходных величин 
изученных показателей (54,9%), описывается совокупностью 
параметров ЦГ (МОК, ОПССС, СДД) и площадью поверхности 
тела, интегрирующей в себе рост и массу тела. Роль параметров 
внутрисердечной гемодинамики, учитывая их низкие весовые 
коэффициенты, ничтожна (табл.1).  

 
Рис.1. Архитектоника корреляционных связей между гемодинамическими 

и антропометрическими параметрами у нормотоников 
 

 Таблица 1 
 

Результаты факторного анализа гемодинамических и антропометри-
ческих показателей у нормотоников 

 
 Гемодина-
мические 
и антропо-
метрические 
 параметры 

1-й 
фактор 
(54,9 % 
диспер-
сий) 

2-й 
фактор 
(25,3 %  
диспер-
сий) 

МОК 
ОПСС 
СДД 
ППТ 
DtE 
ФПН 
Е / А 

 0,97  
 - 0,91 * 
 0,56 * 
 0,66 * 
 - 0,24 
 0,19 
 0,05 

 0,11 
- 0.10 
 0.09 
 0.24 
 0,73 * 
- 0,57 * 
 0,52 * 

 
Примечание: звёздочками отмечены (р<0,05) весовые коэффициенты 

 
Результатом данной интеграции гемодинамических и ан-

тропометрических параметров является содружественное повы-
шение УО, МОК и АД при увеличении росто-весовых показате-
лей в подгруппах с разным типом гемодинамики (табл.2). На 
основании этого у здоровых нормотоников главный (системооб-
разующий) фактор может быть охарактеризован как фактор 
гемодинамики, обеспечивающей адекватное кровоснабжение 
всей массы тела. Структура второго, менее значимого фактора 
(на его долю приходится лишь 25,3% суммарных дисперсий 
исходных параметров), представлена в основном показателями 
внутрисердечной гемодинамики; участие в нем параметров ЦГ и 
антропометрических показателей невелико (табл.1).  

У больных ПАГ системное взаимодействие гемодинамиче-
ских и антропометрических параметров нарушается. Утрачива-
ются связи УО и ОПСС с антропометрическими показателями, 
исчезает зависимость величин СДД и САД от УО и МОК; наряду 
с этим появляются связи СДД и САД с МТ и ППТ (рис.2). Вместе 
с тем появляются новые связи между параметрами ЦГ и ВГ 
(табл.3), что может отражать развитие определенных адаптаци-
онных процессов в сердечно-сосудистой системе с развитием 
заболевания. Учитывая то, что при ПАГ с гиперкинетическим 
типом гемодинамики происходит нарушение диастолической 

Таблица 2 
 

Некоторые параметры центральной гемодинамики и антропометрические показатели у здоровых 
нормотоников при разных типах гемодинамики 

 
САД 

 
ДАД 

 
СДД 

  УО 
мл 

МОК 
л 

мм рт ст 

Масса 
тела 
(кг) 

Рост 
(см) 

ППТ 
(м2) 

Индекс 
Кетле 

Гипокинети- 
ческий 62,0±4,4 4,5±0,3 115±4 73±3 86,9±2,8 68±4 169±3 1,79±0,07 23,9±1,2 

Эукинети- 
ческий 70,9±4,4 5,6±0,3 121±3 81±2 93,8±0,9 72±6 170±4 1,81±0,1 23,9±1,3 

Гиперкине- 
тический 110,4±13,1 8,4±0,3 129±2** 83±3* 98,4±1,7** 77±8 177±6 1,94±0,1 24,7±2,3 

 
Примечание: достоверность различий (* - р <0,05; ** - р < 0,01) указана в сравнении с показателями в 

подгруппе гипокинетического типа гемодинамики 
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функции ЛЖ со снижением отношения Е/A и ростом ФПН 
(табл.4), не исключено, что образование связей между парамет-
рами ВГ и ЦГ вносит в последнюю разлад, результат которого – 
стойкое снижение цифр АД. Наиболее реален этот механизм у 
лиц с гиперкинетическим типом гемодинамики, т.к. диастоличе-
ская дисфункция ЛЖ выявляется именно у них. Причиной ее 
развития может быть усиленная работа ЛЖ с увеличением УО и 
МОК (табл. 6), сопровождающаяся гипертонусом миокарда с 
ростом его ригидности. 

 
Рис. 2. Архитектоника корреляционных связей между гемодинами-
ческими и антропометрическими параметрами у больных ПАГ до 

лечения 
 

Таблица 3 
 

Корреляционные связи между параметрами центральной и внутри-
сердечной гемодинамики у здоровых нормотоников и больных ПАГ 

 
 

Коррелируемые 
параметры 

Здоровые 
нормотоники 

Больные 
ПАГ 

Е /А –УО 
Е /А –ДАД 
Е /А –МОК 

DtE –УО 
ФПН –ОПСС 
ФПН –Е /А 
ФПН –САД 

связи нет 
связи нет 
связи нет 
связи нет 
связи нет 
связи нет 
- 0.54 

- 0,40 
- 0,40 
- 0,55 
 0,45 
- 0,30 
- 0,56 
связи нет 

 
Примечание: р < 0,05 

 
Факторный анализ гемодинамических и антропометриче-

ских параметров показал (табл.5), что у больных ПАГ главный 
фактор (51,4% всех дисперсий) имеет иную, чем у нормотоников, 
структуру. В нем основное значение приобретают МОК и ОПСС, 
а также параметры ВГ, которые, как уже указывалось, у больных 
с гиперкинетическим типом гемодинамики нарушены. При этом 
СДД и ППТ, учитывая их низкие весовые коэффициенты, свою 
роль в этом ведущем факторе утрачивают. Ввиду этого главный 
системообразующий фактор при ПАГ по сравнению с таковым у 
здоровых нормотоников оказывается лишенным важного гемо-
динамического показателя (СДД) и антропометрической состав-
ляющей (ППТ), что говорит о переходе ЦГ в режим относитель-
ной автономии и ее неспособности к адекватному кровоснабже-
нию массы тела. В результате этого у больных при переходе от 
подгруппы с гипокинетическим типом гемодинамики к подгруп-
пам с эу- и гиперкинетическим типом усиление работы ЛЖ не 
сопровождается ростом АД, а росто-весовые показатели не про-
являют тенденции к нарастанию, как у нормотоников (табл.6).  

Весомую долю СДД приобретает во 2-м факторе, но здесь 
СДД находится в прямой связи с ППТ, которая у больных сниже-
на (табл. 6), и в обратной связи с ФПН, 
которая при гиперкинетическом типе 
повышена (табл.4). Структура 2-го факто-
ра при ПАГ способствует сохранению 
низкого АД, что имеет патогенетическое 
значение.  

При ПАГ имеются нарушения в 
системной организации гемодинамиче-
ских и антропометрических параметров, 
говорящие о несовершенстве компенса-
торно-приспособительных процессов и 
являющиеся одной из причин симптомов 
заболевания. В основе этих расстройств, 
учитывая [3–5,10,12], могут быть общие 
нарушения нервно-эндокринной регуля-
ции работы сердца, сосудистого тонуса, 
ослабление анаболических процессов, что 

препятствует нарастанию массы тела. Двухнедельная терапия 
гутроном проявилась ростом АД: САД повысилось с 97,5±2,7 до 
104,0±2,2 мм рт ст (р<0,05), ДАД – с 67,0±1,5 до 75,0±2,7 мм рт ст 
(р<0,01), СДД – с 77,2±1,6 мм рт ст до 84,7±1,9 мм рт ст (р<0,01). 
Повышение АД сочеталось с нарастанием ОПСС: 1318±69 
динхсхсм-5 до лечения, 1600±70 динхсхсм-5 после лечения 
(р<0,001). Соответственно этому у 26 больных (62%) уменьшился 
ударный объем (УО) ЛЖ и несколько снизилась частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС); у 30 пациентов (71%) понизился минут-
ный объем кровотока (МОК) (табл.7). 

Таблица 5 
 

Результаты факторного анализа гемодинамических и антропометри-
ческих показателей у больных ПАГ 

 
Гемодинамические 

и антропометрические 
параметры 

1-й фактор 
(51,4%  

дисперсий) 

2-й фактор 
(24.9%  

дисперсий) 
МОК 
ОПСС 
СДД 
ППТ 
DtE 
ФПН 
Е / А 

0,80 * 
- 0,82 * 

0,06 
0,06 
0,11 

0,42 * 
- 0,63 * 

0,31 
- 0.10 
0,49 * 
0,49 * 
0,10 

- 0,52 * 
0,27 

 
Примечание: звёздочками отмечены (p<0,05) весовые коэффициенты 

 
Результатом ослабления функциональной нагрузки на 

сердце явилось снижение массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) у 33 па-
циентов в среднем на 8,8% (111±9 г до лечения, 104±9 г после 
лечения), хотя у 9 больных ММЛЖ немного повысилась. Данные 
изменения со стороны миокарда ЛЖ положительно сказались на 
его диастолической функции, несколько уменьшив у 34 больных 
фракцию предсердного наполнения: 32,7±5,7% до лечения, 
28,1±6,3% после лечения. Наряду с этим у половины больных 
уменьшилось время механической систолы ЛЖ в среднем на 10% 
(0,29±0,01 с до лечения, 0,26±0,01 с после лечения, р<0,05), что 
привело к росту объемной скорости выброса крови (ОСВК) в 
среднем на 15% (0,22±0,01 мл/мс до лечения, 0,25±0,01 мл/мс 
после лечения; р<0,05). Т.к. между ОСВК и САД выявлена поло-
жительная корреляция (у нормотоников r=0,42, у больных ПАГ 
r=0,30; р<0,05), усиление мощности сокращений ЛЖ под влияни-
ем гутрона может быть фактором повышения АД у больных.  

Гутрон является прямым α-1-адреномиметиком и точками 
его действия являются сегментарный отдел вегетативной нервной 
системы (ВНС) и α-1-адренорецепторы периферических сосудов 
[5,9,10]. Поскольку в миокарде α-адренорецепторы отсутствуют, 
то позитивный эффект гутрона на систолико-диастолическую 

Таблица 4
Некоторые показатели трансмитрального кровотока у нормотоников и 

больных ПАГ 
 

Нормотоники Больные ПАГ Типы  
гемодинамики Е/А DtE ФПН 

(%) E/A DtE ФПН 
(%) 

Гипокинетический 
Эукинетический 

Гиперкинетический 

1,5±0,2 
1,4±0,1 
1,9±0,2 

0,11±0,01 
0,11±0,01 
0,11±0,02 

29,5±2,0 
30,5±1,0 
22,1±4,8 

1,8±0,1 
1,6±0,1 
1,3±0,1* 

0,09±0,01 
0,10±0,01 
0,12±0,01 

28,6±1,0 
31,7±1,7 
34,1±2,2* 

 
Примечание: достоверность различий (*p<0,05) приведена в сравнении с анало-

гичной подгруппой у нормотоников 

Таблица 6 
 

Параметры центральной гемодинамики и антропометрические показатели у больных ПАГ при 
разных типах гемодинамики 

 
 

САД ДАД СДД Тип гемо- 
динамики 

УО 
(мл) 

МОК 
(л) (мм рт ст) 

Масса 
тела 
(кг) 

Рост 
(см) 

ППТ 
(м2) 

Индекс 
Кетле 

Гипокине- 
тический. 

55,3± 
2,1 

3,9± 
0,1 

101±2* 68±1 78,7± 
1,3* 

58±2 165±2 1,65± 
0,03 

21,9± 
0,5 

Эукинети- 
ческий 

63,8± 
2,0 

4,8± 
0,1 

102±3** 71±2** 81,8± 
2,0** 

58±2 164±1 1,58± 
0,02* 

20,9± 
0,4 

Гиперкине- 
тический 

93,4± 
2,9 

7,3± 
0,4 

100±4** 70±3 
 

80,0± 
3,0** 

58±4 163±2* 1,60± 
0,06 

21,3± 
1,3 

 
Примечание: достоверность различий (* - р <0,05; ** - р < 0,01) указана в сравнении с соответствующими 

показателями в у нормотоников 
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функцию ЛЖ по всей видимости реализуется опосредованно 
через нормализацию работы ВНС. Кроме положительного влия-
ния на основные показатели центрального и внутрисердечного 
кровообращения, терапия гутроном способствовала восстановле-
нию корреляционных связей между большинством гемодинами-
ческих и антропометрических показателей (рис.3; табл.8).  

Рис. 3. Архитектоника корреляционных связей между гемодинамическими 
и антропометрическими параметрами у больных ПАГ после терапии 
гутроном. Пунктирными линиями обозначены недостоверные корреляции 

 
Таблица 7 

  
Показатели сократительной активности ЛЖ у больных ПАГ под 

влиянием терапии гутроном (M±m) 
 
 

 УО (мл) ЧСС МОК (л) 
До лечения 67,5±4,0 76,0±2,6 5,0±0,2 

После лечения 61,5±2,5 
р<0,05 

72,3±1,8 
p>0,05 

4,4±0,1 
р<0,05 

 
Примечание: р даны в сравнении с показателями до лечения 

 
Таблица 8 

 
Коэффициенты корреляции между гемодинамическими и антропо-
метрическими параметрами при ПАГ до и после лечения гутроном 

 
Больные ПАГ № 

 п/п 
Коррелируемые  
параметры до лечения после лечения 

Нормо- 
тоники 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
9. 
10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 

УО-САД 
УО-ДАД 
УО-СДД 
УО-ЧСС 
УО-МТ 
УО-ППТ 
МОК-ОПСС 
МОК-УО 
МОК-ЧСС 
МОК-САД 
МОК-ДАД 
МОК-СДД 
МОК-МТ 
МОК-ППТ 
ОПСС-МТ 
ОПСС-ППТ 

0,03 
0,10 
0,08 
0,05 
0,19 
0,21 
-0,93 
0,86 
0,54 
0,09 
0,27 
0,21 
0,08 
0,09 
-0,07 
-0,11 

-0,29* 
-0,27* 
-0,32* 
-0,51* 
 0,26* 
0,24 
-0,91 
0,79 
0,11 
-0,07 
-0,33 
-0,27 
 0,34*  
 0,34* 
-0,31* 
-0,32* 

0,50 
0,44 
0,52 
-0,18 
0,69 
0,71 
-0,93 
0,88 
0,31 
0,51 
0,51 
0,57 
0,57 
0,59 
-0,62 
-0,65 

 
Под влиянием гутрона заметно усилилась связь в 9 корре-

лируемых парах (отмечены звездочками). Кроме этого исчезла 
достоверная связь между МОК и ЧСС (9-я коррелируемая пара), 
что является признаком перехода сердца на более экономичный 
путь функционирования, когда нужная величина МОК достигает-
ся главным образом за счёт увеличения УО. Заметно повысились 
коэффициенты корреляции МОК и ОПСС с МТ и ППТ (корреля-
ционные пары 13-16), что свидетельствует о начале системной 
реинтеграции антропометрических и гемодинамических парамет-
ров. В то же время восстановления связей показателей АД с МОК 
не произошло, что не позволяет говорить о полной нормализации 
системного взаимодействия гемодинамических параметров под 
влиянием гутрона. Следовательно, терапевтический эффект 
гутрона заключается не только в его прямом стимулирующем 
действии на сегментарный отдел ВНС и α-1-рецепторы перифе-
рических сосудов, но также в его способности опосредованно 
через нормализацию гемодинамических показателей улучшать их 
системную интеграцию с антропометрическими параметрами. 

Заключение. У здоровых нормотоников основные пара-
метры центральной гемодинамики и антропометрические показа-
тели системно интегрированы, что лежит в основе адекватного 
кровоснабжения всей массы тела. У больных ПАГ отмечается 
дезинтеграция параметров с переходом центральной гемодина-
мики в режим относительной автономии, в результате чего адек-
ватное кровоснабжение массы тела нарушается. Под влиянием 

гутрона корреляционные связи между гемодинамическими и 
антропометрическими параметрами восстанавливаются, что 
может рассматриваться как дополнительный механизм действия 
данного препарата при ПАГ. 
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УДК 611: 612.014 
 
ВЗАИМООТНОШЕНИЕ СТРУКТУРНЫХ КОМПОНЕНТОВ В СТЕНКАХ 

РАЗНЫХ ОТДЕЛОВ МОЧЕТОЧНИКА У ВЗРОСЛОГО ЧЕЛОВЕКА 
 

Д.Е. ГРИГОРЕНКО, М.Р. САПИН* 
 

В клинической практике за последние десятилетия усилил-
ся интерес к возрастающему числу заболеваний, обусловленных 
восходящей инфекцией мочевыводящих путей, которые сопро-
вождаются неспецифическими воспалительными процессами с 
поражением мочевыделительной системы [1–4]. Морфологиче-
ская диагностика различных воспалительных процессов и инво-
лютивных изменений в стенках выделительной системы основы-
вается на количественной и качественной характеристике микро-
структуры ее органов. При этом в литературе крайне мало работ, 
посвященных изучению микроскопической анатомии и соотно-
шению структурных компонентов в стенках органов выделитель-
ной системы. В большей степени представлен материал о возрас-
тной динамике иммунных структур у органов выделительной 
системы (в почках, мочеточнике, мочевом пузыре), без анализа 
структурной организации органов [5–7]. Изучение микротопо-
графии стенок мочевыводящих путей у человека в норме и, в 
частности, мочеточника , дает возможность выявить особенности 
строения и взаимоотношения структурных компонентов в стенке 
его начального (верхнего) отдела и в области конечного (нижне-
го) отдела, на границе с мочевым пузырем. 

Цель – изучение строения стенки мочеточника и взаимоот-
ношение площадей структурных компонентов в отделах моче-
точника у взрослого человека. 

 Материал и методы. Исследование проведено на секци-
онном материале 8 человек в возрасте от 45 до 60 лет, погибших 
в результате травм, насильственной смерти и других случайных 
причин. Материал отбирался только в тех случаях, когда при 
патологоанатомическом вскрытии не обнаруживалось какой-либо 
хронической или острой патологии. Фрагменты 1/3 верхнего 
(проксимального) и 1/3 нижнего (дистального) отделов мочеточ-
ника фиксированы в 10% формалине, проведены по спиртам 
возрастающей концентрации и залиты в парафин. Гистологиче-
ские срезы мочеточников толщиной 4-5 мкм окрашены гематок-
силином-эозином и по Маллори. Изучение параметров микроско-
пического строения верхнего и нижнего отделов мочеточника 
проводили по методу Стефанова С.Б. [8], позволяющему в отно-
сительных величинах определить площади, занимаемые струк-
турными компонентами органа (в % от общей площади гистоло-
гического среза). На гистологических срезах мочеточника рас-
считывали площади элементов, составляющих слизистую обо-

                                                           
* Москва, 117418, ул. Цюрупы, 3. ГУ НИИ морфологии человека РАМН 
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лочку (переходного эпителия и собственной пластинки), а также 
подслизистой основы, мышечной, адвенцитиальной оболочек и 
сосудов. Проведена статобработка количественных показателей. 
Достоверность различий между одноименными структурными 
компонентами мочеточника учитывали при р≤0,05.  
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Рис.1. Распределение площадей (в %) структурных компонентов в стенке 

отделов мочеточника у взрослого человека (2-й зрелый возраст) 
 

Результаты исследования. На гистологических срезах 
верхнего и нижнего отделов мочеточника четко просматриваются 
неодинаковой ширины конусообразные складки слизистой обо-
лочки. Внутренняя поверхность мочеточника, со стороны просве-
та органа, выстлана широким и равномерным слоем переходного 
эпителия. В разных участках мочеточника между клетками пере-
ходного эпителия встречаются мигрирующие в просвет органа 
малые лимфоциты. Отмечаются участки, где число мигрирующих 
лимфоцитов достигает 4 клеток в поле зрения. Иногда среди 
эпителиальных клеток видны клетки в состоянии митоза (1 клет-
ка в поле зрения на гистологическом срезе). Под субэпителиаль-
ным слоем дифференцируется неравномерной ширины собствен-
ная пластинка слизистой оболочки. Граница между слизистой 
оболочкой и подслизистой основой в стенке мочеточника выра-
жена слабо. Значительно лучше определяется глубокий, более 
рыхлый подслизистый слой, который расположен на границе с 
мышечным слоем, где отмечается большое количество кровенос-
ных сосудов. Подслизистая основа в стенке мочеточника прони-
зана тонкими волокнами соединительной ткани, связанными с 
мышечным слоем. В подслизистой основе и в рыхлой адвентиции 
мочеточника видны крупные расширенные кровеносные сосуды, 
которые часто заполнены эритроцитами. Иногда в просвете 
сосудов встречаются лимфоциты и эозинофилы.  
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Рис.2. Распределение площадей (в %) структурных компонентов в стенке 

нижнего отдела мочеточника у мужчин и женщин. 
вертикальные отрезки на столбиках – 95% доверительные интервалы. 

 
У человека в возрасте 45-60 лет в стенке мочеточника лим-

фоидная ткань представлена диффузной, ассоциированной со 
стенкой органа лимфоидной тканью. В слизистой оболочке и в 
подслизистой основе видны многочисленные ретикулярные 
клетки и фибробласты, общее содержание которых достигает 35-
50% от общего числа клеток на единице площади гистологиче-
ского среза (880 мкм2). Значительно реже встречаются малые 
лимфоциты, плазматические клетки, эозинофилы, тучные клетки. 
В стенке мочеточника до 25% от общего числа клеток составляют 
деструктивно измененные и разрушенные клетки. В литературе 
встречаются сведения о наличии у людей 2-го зрелого возраста в 
стенке мочеточника значительного количества лимфоидных 
узелков - до 3,5 узелков на 1 кв. см площади гистологического 
среза. На продольных и поперечных гистологических срезах 
органа организованные образования лимфоидной ткани (лимфо-

идные узелки) не выявлены. Однако небольшие скопления клеток 
лимфоидного ряда (до 40 клеток в поле зрения) встречаются, в 
основном, у женщин в нижнем отделе мочеточника. Чаще в 
подслизистой основе в стенке органа видны концентрические 
диффузные скопления клеток лимфоидного ряда вокруг сосудов 
(из 7-18 клеток). Отмеченные различия с литературными сведе-
ниями [5–6] объясняются, видимо, тем, что при окраске тоталь-
ных препаратов по методу Хелмана, в большей степени были 
окрашены диффузные скопления лимфоидных клеток, которые 
локализуются вокруг многочисленных сосудов, располагающих-
ся, в основном, в подслизистой основе мочеточника, которые 
авторы принимали за лимфоидные узелки. Эти морфологические 
особенности лимфоидной ткани в стенке мочеточника согласу-
ются с результатами [6], где отмечено содержание в стенках 
мочеточника диффузно ассоциированной лимфоидной ткани. 

В верхнем отделе мочеточника четко выявляется мышечная 
оболочка, которая состоит из 2-х слоев – продольного и цирку-
лярного. В нижней части органа мышечная оболочка представле-
на 3 мышечными слоями. При этом внутренний продольный 
мышечный слой дифференцируется слабее, чем кольцевой и 
наружный продольный слои, так как волокна продольного мы-
шечного слоя заходят в подслизистую основу. Кольцевой и 
наружный продольный мышечные слои определяются четко в 
связи с более плотным расположением мышечных волокон. 

У взрослого человека в результате количественного анализа 
в стенках верхнего и нижнего отделов мочеточника выявлены 
значительные различия в соотношении площадей структурных 
компонентов (рис.1). Обращает на себя внимание то, что площадь 
просвета (канала) верхнего отдела мочеточника в 1,3 раза боль-
ше, чем у нижнем отделе. На поперечных гистологических срезах 
у верхнего отдела мочеточника площадь слизистой оболочки, 
составляющая 12,06%, больше площади, чем у нижнего отдела в 
1,3 раза. Преобладание площади слизистой оболочки в верхнем 
отделе, в сравнении с нижним отделом мочеточника, связано с 
большей площадью, приходящейся на переходный эпителий и 
собственно пластинку слизистой оболочки: 7,04% и 5,08% и 
5,01% и 3,88%, соответственно. В стенке верхнего отдела моче-
точника площадь, приходящаяся на кровеносные сосуды, в 5,4 
раза больше, чем в нижнем отделе (5 52% и 1,01%). Площадь 
мышечной оболочки в нижнем отделе мочеточника в 1,2 раза 
больше площади в верхнем отделе органа, что обуславливает 
большее мышечное давление при продвижении мочи через за-
слонку в мочевой пузырь.  

При анализе распределения структурных компонентов в 
стенке мочеточника определяются четкие признаки полового 
диморфизма (рис.2). У мужчин в нижнем отделе мочеточника 
имеется большая площадь, занимаемая переходным эпителием (в 
2 раза), собственно пластинкой (в 1,7 раза), чем у женщин, но 
вдвое меньше площадь подслизистой основы (16,31% и 8,13%, 
соответственно). При этом у мужчин в подслизистой основе 
нижнего отдела мочеточника встречаются округлые образования 
железистой ткани, напоминающие по строению предстательную 
железу [9]. Достоверных отличий в распределении площади, 
занимаемой мышечным слоем и просветом мочеточника, у муж-
чин и женщин нет. У верхнего отдела мочеточника половые 
различия касаются только площади собственной пластинки, 
которая в 2,7 раза больше у мужчин, чем у женщин. Площадь 
прочих структурных компонентов в стенке верхнего отдела 
мочеточника у мужчин и женщин одинакова. 

Изучение структурной организации стенки мочеточника 
человека во 2-м зрелом возрасте выявило локальные различия в 
соотношении площадей структурных компонентов в разных 
отделах мочеточника. У верхнего отдела органа, по сравнению с 
нижним отделом, установлено преобладание площади переход-
ного эпителия, собственной пластинки и кровеносных сосудов, а 
в нижнем отделе лучше развита мышечная оболочка, что объяс-
няется функциональными особенностями каждого отдела моче-
точника. В стенках мочеточника выявлено слабое развитие лим-
фоидной ткани, представленной диффузно-ассоциированной 
лимфоидной тканью в виде редко встречающихся скоплений 
лимфоидных клеток и отдельных клеточных элементов, разбро-
санных в собственной поастинке слизистой оболочки. Присутст-
вие в слизистой оболочке и в подслизистой основе у мочеточника 
тучных клеток и эозинофилов, а также расширенных кровенос-
ных сосудов, заполненных эритроцитами, может быть связано, по 
[10], с проявлением воспалительного процесса и сосудистыми 
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нарушениями в изучаемый возрастной период у человека. Эти 
морфологические признаки полового диморфизма в соотношении 
структурных компонентов касаются различий строения стенки 
нижнего отдела мочеточника. При этом у мужчин у нижнего 
отдела мочеточника имеются железисто-подобные структуры, а у 
женщин чаще бывают лимфоидные скопления. Подобные поло-
вые различия определяются особенностями функционального и 
физиологического (гормонального) статуса.  
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КЛЕТОЧНЫЙ СОСТАВ ЛИМФОИДНЫХ СТРУКТУР СЛИЗИСТОЙ 
ОБОЛОЧКИ СЛЕПОЙ КИШКИ ВЗРОСЛОГО ЧЕЛОВЕКА 

 
Г.Г. АМИНОВА, М.Р. САПИН* 

 
Лимфоидная ткань кишки, помимо местного иммунного 

контроля, функционально интегрирована в общую иммунную 
систему организма человека [1]. Иммунная система по принципу 
обратных связей [2] оказывает влияние на нервную и эндокрин-
ную системы, являясь таким образом общерегуляторной систе-
мой. Развитие лимфоидных структур и их число с возрастом 
человека меняется [3–4]. Установлено число этих образований в 
стенках разных отделов толстой кишки [3, 5–6] и их реакция на 
воздействия [7–9]. Малоизученными оказались вопросы межкле-
точных взаимоотношений и количественного содержания кле-
точных популяций иммунной системы в лимфоидных структурах 
стенки кишки, их возрастная перестройка.  

Цель – анализ особенности цитоархитектоники разных 
функциональных зон лимфоидных узелков и динамику их изме-
нений у людей 1 и 2 периодов зрелого возраста. 

 Материал и методы исследований. Исследовался секци-
онный материал стенки слепой кишки, полученный от трупов 
людей 1-го (21-35 лет) и 2-го (36-60) зрелого возрастов, погибших 
от сердечно-сосудистой недостаточности, травм и асфиксии. При 
отсутствии заболеваний кишечника кусочки органа забирались в 
области дна («купола») слепой кишки, помещались в 10% ней-
тральный формалин, заливались в парафин. Срезы толщиной 4-5 
мкм окрашивались азур2-эозином, гематоксилином-эозином, по 
методу Браше и ван Гизонa. На стандартной площади среза 
изучаемой структуры (880 мкм2) подсчитывались все формы 
клеток [10]. В результате статистической обработки цифрового 
материала определялись средняя арифметическая, ошибка сред-
ней арифметической, а также процентное содержание каждого 
вида клеток. Достоверность различий между исследованными 
возрастными группами учитывалась при р≤0,05. 

                                                           
* Москва, 117418, ул. Цурюпы д.3. ГУ НИИ морфологии человека РАМН 

 Результаты. Исследование лимфоидных структур велось в 
трех функциональных зонах узелка: в области верхушки, нахо-
дящейся в пластинке слизистой оболочки и обращенной в сторо-
ну просвета кишки; в центральной зоне – месте, где формируются 
центры размножения; в области основания, расположенной в 
подслизистой основе и содержащей венулы с высоким эндотели-
ем и лимфатические капилляры. Количественные и качественные 
особенности клеточного состава лимфоидных узелков, располо-
женных в стенках слепой кишки у людей 1 и 2 периодов зрелого 
возраста, выражены в небольшой степени. Они связаны с общим 
содержанием клеток лимфоидного ряда и особенностями клеточ-
ного состава лимфоидных узелков.  

В области верхушки узелка с возрастом отмечается посте-
пенное увеличение плотности распределения клеток (на стан-
дартной площади среза в 880 мкм2): у людей 2 периода зрелого 
возраста их количество увеличивается почти в 1,5 раза (от 
19,07±1,13 до 28,0 2.09 клетки). При этом количество стромаль-
ных клеток (фибробластов, ретикулоцитов) остается неизменным 
(>2,5 клеток). Количественные различия обусловлены, в основ-
ном, изменением содержания лимфоцитов, которых у людей 2 
зрелого возраста в области верхушки узелка насчитывается в 1,8 
раза больше, по сравнению с людьми 1 зрелого возраста. Среди 
лимфоцитов преобладают малые формы (рис.1), число которых у 
людей 2 возрастной группы в 1,9 раза превышают показатели 
людей 1 периода зрелого возраста (15,16±1,75 и 8,13±0.49 клетки 
или 54% и 42,6%). Средние лимфоциты в области верхушки 
лимфоидных узелков в обеих возрастных группах содержатся 
относительно в небольшом количестве (2,27±0,18 в 1 группе и 
3,52±0,48 клетки в 2 группе), а число плазматических клеток 
оказывается одинаковым (рис.2).  

Некоторые различия связаны только с плазмобластами, ко-
торые у людей 1 периода зрелого возраста обнаруживаются 
несколько чаще, чем во 2 зрелом возрасте (соответственно, 
0,6±0,23 и 0,2±0,08 клетки). Область верхушки лимфоидного 
узелка характеризуется также небольшим возрастным усилением 
процессов распада клеток (1,2±0,3 – в 1 зрелом возрасте и 
1,88±0,27 – во 2 зрелом возрасте). Доля клеток, находящихся в 
состоянии деструкции, в обеих возрастных группах практически 
одинакова (6,3% – в 1 зрелом и 6,7% – во 2 зрелом возрастах). 
Поэтому изменения в содержании этих клеток не отражаются на 
количестве макрофагов (∼0,9 клеток на стандартной площади 
среза). В этой части лимфоидного узелка изредка встречаются 
малодифференцированные клетки (бласты и большие лимфоци-
ты). Чаще эти клетки имеются в 1 зрелом возрасте (бласты – 
0,07±0,05, большие лимфоциты – 0,13±0,08 клетки). Во 2 зрелом 
возрасте – лишь большие лимфоциты (0,12±0,04 клетки).  

Центральная часть лимфоидного узелка (центр размноже-
ния) в обеих исследуемых возрастных группах имеет одинаковую 
плотность распределения клеток на стандартной площади среза 
(соответственно, 25,54±1,78 и 25,6±0,59 клетки). Однако при этом 
у людей 2 группы в центрах размножения наблюдается увеличе-
ние числа стромальных клеток (0,87±0,37 в 1 зрелом и 1,5±0,16 во 
2 зрелом). В области центра лимфоидного узелка с возрастом 
увеличивается и содержание лимфоцитов (недостоверно). Осо-
бенностью центров размножения у людей 1 зрелого возраста 
является более высокий уровень содержания плазматических 
клеток (плазмобластов – 0,4±0,3, плазмоцитов – 2,66±0,74), число 
которых во 2 зрелом возрасте несколько уменьшается (плазмоб-
ластов – 0,2±0,12, плазмоцитов – 1,65±0,34). Во 2 возрастной 
группе людей происходит ослабление процессов распада клеток 
(в 1,6 раза), но количество макрофагов при этом существенно не 
меняется. У этой возрастной группы в центрах размножения 
лимфоидных узелков исчезают эозинофилы, которые изредка 
встречались в 1 зрелом возрасте. Особенностью этой зоны лим-
фоидного узелка у людей 2 зрелого возраста является наличие 
редких митотически делящихся клеток (0,05±0,04 клеток). 

В области основания лимфоидного узелка у людей 2 зрело-
го возраста плотность распределения клеток лимфоидного ряда 
на стандартной площади среза также увеличивается (32,3±0,67 
клеток в 1 зрелом возрасте и 39,4±3,18 – во 2 зрелом), что объяс-
няется накоплением здесь лимфоцитов (главным образом малых 
лимфоцитов). В этой части узелка у людей 1 зрелого возраста в 
1,7 раза чаще встречаются плазматические клетки, среди которых 
в обеих группах преобладают плазмоциты (2,9±0,82 клеток – в 1 
зрелом возрасте и 1,85±0,38 клеток – во 2-м). Процессы деструк-
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ции клеток активнее протекают в 1 зрелом возрасте (недостовер-
но), а число макрофагов в обеих возрастных группах остается без 
изменений (0,8±0,07 в 1 зрелом и 0,75±0,11 во 2 зрелом возрасте), 
составляя, соответственно, ∼2,5% и 2%.  
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Рис. 1. Число малых лимфоцитов в структурных зонах стенки слепой 
кишки у человека. Обозначения: по оси абсцисс – число клеток. Верти-
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Рис. 2. Содержание плазматических клеток в структурных компонентах в 

стенке толстой кишки. Обозначения по оси абсцисс – число клеток 
 
В собственной пластинке слизистой оболочки стенки сле-

пой кишки у людей 2 периода зрелого возраста наблюдается 
небольшая тенденция к снижению плотности распределения 
клеток на стандартной площади среза. Обе группы содержат 
практически равное количество стромальных клеток (ретикуляр-
ных, фибробластов, фиброцитов): в 1 группе - 3,8± 0,67 клетки, 
во 2-ой - 3,32 ± 0, 47 клетки, что составляет, соответственно, 
более 21% и 22% от всех исследованных клеток. Исследуемые 
группы людей не отличаются и по содержанию малых лимфоци-
тов (соответственно, 4,15±0,4 клетки и 4,2±0,69), но их доля 
среди остальных клеток оказывается неодинаковой: она выше во 
2 возрастной группе людей (соответственно. 23,3% и 28%). Прак-
тически не меняется и количество средних лимфоцитов (соответ-
ственно, 1,5±0,23 и 1,28±0,53 клетки). Некоторая разница в цито-
архитектонике собственной пластинки слизистой оболочки 
связана с содержанием плазматических клеток, которые в 1,5 раза 
чаще встречаются у людей 1 зрелого возраста (рис.2). Их доля 
составляет, соответственно, 28,9% и 21,8%. При этом всегда 
среди плазматических клеток доминируют плазмоциты (в 1 
группе – 3,85±0,84 клетки, во второй – 2,8±0,59). Плазмобласты 
чаще иимеются в 1 зрелом возрасте: на стандартной площади 
среза их содержится 1,3±0,35 клетки, а во 2-м – 0,48±0,14. 

Особенностью собственной пластинки слизистой оболочки 
слепой кишки является стабильно высокое содержание эозино-
филов во всех исследованных случаях (1,95±0,27 клетки – в 1 
зрелом и 1,68±0,4 клетки – во 2 зрелом возрасте), доля которых 
составляет практически 11% от общего числа встречающихся 
здесь клеток. По сравнению с лимфоидными узелками, распад 
клеток в собственно пластинке слизистой оболочки протекал 
менее интенсивно (∼в 2 раза). Изредка здесь обнаруживаются 
большие лимфоциты (в 1 группе – 0.13±0,08 клеток, во 2 группе – 
0,12±0,04), бласты – только в 1 периоде зрелого возраста 
(0,07±0,05), а делящихся клеток не было в обеих группах.  

Таким образом, исследование слизистой оболочки стенок 
слепой кишки у человека показало, что структура ее собственной 
пластинки на протяжении длительного срока (21–60 лет) сущест-

венно не меняется. Отмечается некоторое уменьшение числа 
плазматических клеток, доля которых во 2 периоде зрелого воз-
раста уменьшается в 1,3 раза (от 28,93% до 21,81%). Это, соглас-
но литературным данным, влечет за собой и сокращение выра-
ботки секреторного иммуноглобулина A [1,11]. В сравнении с 
другими отделами кишки, процессы, происходящие в стенках 
слепой кишки, сильно отличаются от возрастной перестройки в 
стенках тонкой кишки. По [12], в стенках 12-перстной кишки 
возрастные изменения идут более интенсивно и сопровождаются 
2-кратным уменьшением числа плазматических клеток, тогда как 
в стенках подвздошной кишки, напротив, количество этих клеток 
во 2 периоде зрелого возраста увеличивается.  

В лимфоидных узелках слепой кишки у людей в исследуе-
мых возрастных группах клеточный состав меняется в большей 
степени, по сравнению с собственной пластинкой слизистой 
оболочки органа. Изменения связаны, в первую очередь, с накоп-
лением во всех исследованных зонах малых лимфоцитов. К 
примеру, в области верхушки лимфоидного узелка они встреча-
ются в 1,8 раза чаще, чем у людей 1 периода зрелого возраста, в 
области основания – в 1,36 раза, а центральной зоне – в 1,1 раза. 
Это, видимо, связано с ослаблением процессов дифференцировки 
плазматических клеток в лимфоидной ткани стенок слепой киш-
ки и более активной миграцией лимфоцитов в ткань слизистой 
оболочки органа с возрастом. Полученные нами данные свиде-
тельствуют о меньшем влиянии возрастного фактора на слепую 
кишку, по сравнению с другими отделами кишки, где отмечается 
увеличение числа клеток фибробластического ряда [13], свиде-
тельствующих об усилении склеротических процессов в органе. 
В стенках слепой кишки увеличение числа стромальных клеток 
во 2 периоде зрелого возраста наблюдается только в лимфоидных 
узелках: в центральных зонах (центрах размножения) и незначи-
тельно в области основания. Этот процесс совпадает со значи-
тельным уменьшением числа плазматических клеток (в 1,65 раза) 
в центрах размножения. Аналогичная картина наблюдается и в 
области основания лимфоидного узелка, где содержание плазма-
тических клеток уменьшается в 1,74 раза.  

В области верхушки лимфоидного узелка количество плаз-
матических клеток не меняется, но при этом снижается доля 
плазмобластов. Как и в собственно пластинке слизистой оболоч-
ки, процесс образования плазматических клеток в лимфоидных 
узелках также с возрастом затормаживается (рис.2). Что касается 
функции размножения клеток, то в лимфоидных узелках слепой 
кишки она практически отсутствует, несмотря на присутствие в 
обеих возрастных группах бластов и больших лимфоцитов в 
центрах размножения и больших лимфоцитов в области основа-
ния и верхушки узелка. Клеточный обмен в лимфоидных струк-
турах слепой кишки идетт за счет активной миграции клеток, о 
чем говорит присутствие в лимфоидных узелках венул, способ-
ных менять свою функциональную активность [15]. В этом от-
ношении обновление лимфоидных клеток в стенках слепой 
кишки отличается от тонкой кишки человека, где функция раз-
множения клеток в лимфоидных узелках осуществляется доста-
точно активно во всех возрастных группах [12–14]. 

Все клеточные изменения, происходящие в лимфоидных 
узелках слепой кишки и ее слизистой оболочке, сводятся к воз-
растному снижению содержания плазматических клеток, а, сле-
довательно, и к ослаблению иммунного надзора в стенках данно-
го участка кишки ко 2 зрелому возрасту.  
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ИНДУКЦИЯ АПОПТОЗА ЛИМФОЦИТОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ 

ЧЕЛОВЕКА КОМНАТНОЙ ТЕМПЕРАТУРОЙ IN VITRO 
 

И. Г. ГЕРАСИМОВ, Д. Ю. ИГНАТОВ, А. А. ХАДАРЦЕВ, А. А. ЯШИН* 
 

Среди неспецифических факторов, индуцирующих апоптоз, 
особое место занимает температура (T), влияние которой не 
устраняется наличием или отсутствием других стимулов и 
которая изменяется в нормальных условиях существования 
организма. При T>37оС индуцируется апоптоз [13], а спад T 
может и стимулировать, и ингибировать его. In vitro апоптоз 
нейронов мыши [15], крысы вследствие ишемии [8] и 
нейтрофилов, стимулированных альфа-фактором некроза 
опухоли [10], ниже при (33-35)оС, чем при (37-37,5)оС. Хотя T=(0-
4)оС ингибирует апоптоз адипоцитов крысы in vivo [9], тимоци-
тов [11] и клеток тимомы мыши in vitro [4], возвращение 
животных в тепло (28оС) стимулирует гибель клеток [9]. 
Комнатная T (Tк) индуцирует in vitro апоптоз клеток HL-60, кле-
ток лимфомы Буркитта, и клеток печени [12]. 

Цель работы – изучение влияния Tк на апоптоз клеток 
периферической крови, в частности лимфоцитов человека. 

Методика. Кровь, взятую по показаниям у 43 детей (6-12 
лет) с дисплазией костной ткани, гепаринизировали и отстаивали 
при Tк=(16-21)оС 40 мин [1]. Термостатировали (37оС, 250 мин) 
взвесь лимфоцитов, добавляли к ней равные объемы 
акридинового оранжевого (0,005%) и этидиума бромида (0,01%) в 
фосфатном буфере (pH = 7,2) и через 10 мин (общее время от 
забора крови 5 ч) микроскопировали под люминесценцией [2]. 
Подсчитывали на 100 клеток число лимфоцитов: типичных, 
апоптических (клетки меньшего размера и группы фрагментов 
клеток, зеленая флуоресценция) и некротических (клетки 
большего размера, красная флуоресценция) [6] с погрешностями 
не более ±10, ±17 (±23 и ±46) и ±33%, соответственно. 

В крови детей лейкоциты и относительное их содержание 
были 6,2±0,68*106/мл и 40±4,8% и соответствовали норме [5]. 
Средние и их доверительные интервалы рассчитывали для 
p<0,05. Проводили корреляционный и регрессионный анализы, 
по пакету статистических программ «STATISTICA for Windows». 

Результаты. В этих условиях апоптических лимфоцитов 
было 9,3±2,3% (фрагментированных клеток –6,7±2,0%, малого 
размера –2,6±1,6%), а некротических – 3,8±1,0%. Корреляция 
между числом последних и Tк малозначима (r=0,19, p>0,25), т.к., 
как показано ранее [2], уровень некроза при данной патологии 
коррелирует с ее степенью. Корреляция между уровнем апоптоза 
и Tк значима (r=-0,48, p<0,02), и ее могут обусловливать недавно 
вставшие на путь апоптоза лимфоциты малого размера, и/или 
фрагментированные клетки, апоптоз которых более развит. 

Первые морфологические признаки апоптоза наблюдаются 
через 2-3 часа после стимуляции [14]. Визуально отчетливо 
идентифицируются две его стадии: первичное уменьшение раз-
мера клетки и затем образование скоплений апоптических телец 
(фрагментов клетки), что позволяет разграничить апоптоз, 
стимулированный через разное время после забора крови. Для 
этого, учитывая последовательность проявления морфо-
логических признаков, допустили, что клетки малого размера 
встали на путь апоптоза позже, чем лимфоциты, достигшие 
стадии апоптических телец. Лишь последние представляют собой 
фрагменты клеток, апоптоз которых стимулирован вскоре после 
забора крови (за 4,5-5 ч до микроскопирования). Наиболее 
вероятным индуктором их гибели может быть уменьшение 
температуры до Tк. Апоптоз клеток малого размера стимулирован 
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изменениями других условий (парциальных напряжений О2 и 
СО2), несмотря на возвращение лимфоцитов в среду с T=37оС 
спустя 40 мин после забора крови. 

Коэффициент корреляции между Tк и числом 
фрагментированных лимфоцитов (r=-0,64, p<0,001) выше по 
сравнению с таковым для общего числа апоптических клеток. 
При этом коэффициент корреляции между числом клеток малого 
размера и Tк малозначим (p>0,8), что не позволяет говорить о 
связи Tк с наблюдаемым через 4,5-5 ч ранним морфологическим 
признаком апоптоза – уменьшением размера клетки.  

Число лимфоцитов малого размера не зависит от Tк, т.е. их 
появление вызвано иными причинами. Помимо физико-
химических факторов, апоптоз индуцируют биохимические 
стимулы (например, цитокины и ионы 2-валентных металлов). Их 
влияние не отменяется забором крови или изменением T и др. 
внешних условий, а лишь модулируется последними [14]. Для 
уменьшения влияния таких факторов в апоптоз, индуцированный 
Tк, отдельно проанализировали результаты, полученные в пробах, 
не содержащих лимфоциты малых размеров, т.е. учитывали 
только пробы, в которых клетки через 4,5-5 ч находились на 
стадии фрагментации. При этом отсутствие клеток малых 
размеров указывает на то, что за 2-3 ч до микроскопирования не 
появились лимфоциты, гибель которых могли стимулировать 
внутрисредовые факторы. В такой ситуации имеет место сильная 
корреляция между числом фрагментированных лимфоцитов и Tк 
(r=-0,81, p<0,001). Этот означает, что апоптоз лимфоцитов in vitro 
стимулируется Tк, все найденные корреляции обусловлены этим 
явлением, проявление которого маскируется вкладом др. 
факторов, и уровень апоптоза (т.к. корреляция отрицательная) 
растет с уменьшением Tк. Снижение Tк на 1оС ведет к росту 
уровня апоптоза на 2,1±0,44%, а пребывание лимфоцитов при 
Tк=16-18оС дает появление большего числа фрагментированных 
клеток, чем при Tк=19-21оС (соответственно 11±4,9% и 5,0±1,8%, 
p<0,1). Регрессионный анализ показал, что максимальная T, ниже 
которой стимулируется апоптоз, составляет 22,4±0,54оС. 

Обнаруженные закономерности согласуются с [12] и имеют 
физиологическое значение. Известно, что T кожи (лица, 
конечностей) может быть ниже T тела на 10-15оС и более [7], 
достигая значений Tк и ниже. Т.к. время прохождения лейкоцитов 
через капилляры обычно не превышает нескольких минут [3], то 
время их контакта с участками тела, имеющими T<20оС, обычно 
ограничено. Пребывание на холоде может стимулировать апоптоз 
лимфоцитов периферической крови, уровень которого окажется 
тем выше, чем ниже T среды и чем больше время охлаждения. 
Температуры порядка Tк стимулируют гибель лимфоцитов in 
vivo, что может сказаться на состоянии иммунитета и стать 
причиной простудных заболеваний. 

In vitro (и вероятно in vivo) уровень апоптоза лимфоцитов 
периферической крови увеличивается с уменьшением T<20оС, 
что может иметь физиологическое значение. 
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Актуальность проблемы хирургического лечения вентраль-

ных грыж обусловлена малой эффективностью аутопластических 
методов их устранения, дающих 21,3÷63,7% рецидивов [4]. Наи-
большие трудности возникают при лечении больных с большими 
и гигантскими вентральными грыжами. Использование синтети-
ческих материалов в пластической и реконструктивной хирургии 
позволило изменить подход к оперативному лечению наружных 
брюшных грыж. Эндопротезирование сеткой из пролена является 
операцией выбора при больших вентральных грыжах [2–3]. 
Имеется ряд способов расположения эндопротеза. Самым про-
стой – укрепление грыжевых ворот путем подшивания пролено-
вой сетки поверх ушитого апоневроза [5]. Для такого расположе-
ния эндопротеза нужна отслойка подкожной клетчатки и ее 
широкое соприкосновение с трансплантатом, что сопровождается 
пересечением множества лимфатических и кровеносных капил-
ляров и чревато образованием сером, гематом, инфильтратов и 
свищей. Внутрибрюшное расположение проленовой сетки не 
идеально, т.к. предполагает ее контакт с петлями кишечника, 
несет в себе опасность кишечных спаек и свищей [1]. 

Существует ряд спорных аспектов, связанных с отсутстви-
ем единого подхода к применению того или иного способа пла-
стики грыжевого дефекта, который отвечал бы оптимальным 
условиям функционирования брюшного пресса и объяснял пато-
генетические механизмы, ведущие к рецидиву заболевания.  

Системы мышц брюшной стенки находятся в таком равно-
весии, которое характеризуется, как «малоустойчивое». Наруж-
ные, внутренние, косые и поперечные мышцы, сокращаясь в 
противоположных направлениях, производят боковое растяги-
вающее действие, а прямые мышцы живота формируют систему 
продольно действующих сил, которая препятствует растяжению 
белой линии живота. Прямые мышцы являются довольно слабы-
ми антагонистами боковых, но их сила увеличивается благодаря 
плотным апоневротическим влагалищам. Многие авторы [1, 6] 
указывают на роль влагалищ прямых мышц живота в функцио-
нировании всей брюшной стенки. Под действием широких мышц 
оба апоневротических листка влагалищ прямых мышц равномер-
но воспринимают на себя боковую тягу по принципу «натянутой 
тетивы». Передние и задние стенки влагалищ, натягиваясь, сжи-
мают между собой утолщенные при сокращении прямые мышцы 
и значительно увеличивают их функциональные возможности, 
что предохраняет апоневроз белой линии от чрезмерного растя-
жения. Сохранение равновесия сил мышечно-апоневротических 
структур передней брюшной стенки возможно при условии 
функциональной полноценности прямых мышц живота, прочно-
сти и целостности оплетающих их апоневротических влагалищ. 
Если почему-либо повреждается любая из этих структур, то 
равновесие взаимодействующих сил нарушается, способствуя 
возникновению послеоперационной грыжи, диастаза прямых 
мышц и отвислого живота. Патогенетически и функционально 
обоснованным является метод операции, направленный на вос-
становление дезорганизованной передней брюшной стенки с 
укреплением влагалищ прямых мышц живота и обеспечением 
равномерного распределения боковой тяги на обе стенки влага-
лищ, что создает оптимальные условия функционирования пря-
мым мышцам живота. Нами предложен новый патогенетически и 
функционально обоснованный способ комбинированной пласти-
ки больших и гигантских срединных вентральных грыж.  

 

а  

б  

в  
 

Рис.1 Схема нового способа комбинированной пластики больших и ги-
гантских срединных вентральных грыж 
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Сущность его в следующем (рис.). Двумя полуовальными 
разрезами иссекается послеоперационный рубец с излишками 
кожи и подкожной клетчатки над грыжевым выпячиванием. 
Грыжесечение. Освежаются края дефекта апоневроза. Восстанав-
ливается целостность брюшины путем ушивания между собой 
остатков грыжевого мешка. Продольно рассекаются задние 
стенки влагалищ, апоневротические медиальные лоскуты влага-
лищ отделяются от прямых мышц (а). На ушитой брюшине поза-
ди прямых мышц устанавливается проленовая сетка и пришива-
ется к латеральным лоскутам влагалищ (б). Ушиваются между 
собой по срединной линии над прямыми мышцами медиальные 
лоскуты влагалищ (в). В подкожную клетчатку на всю длину 
раны устанавливается дренаж из полихлорвиниловой трубки. 
Накладываются швы на кожную рану. 

Подапоневротическое расположение эндопротеза на задней 
стенке влагалища уменьшает риск осложнений, характерных для 
подкожного его расположения (серомы, гематомы, инфильтраты). 
А формированием из собственных апоневротических лоскутов 
передней стенки влагалища прямых мышц живота обеспечивает 
упругость мышечно-апоневротических структур передней брюш-
ной стенки, т.е. оптимизирует функцию брюшного пресса в 
обеспечении внутрибрюшного давления. По предлагаемому 
способу оперировано 34 больных, получены удовлетворительные 
результаты. Рецидивов заболевания не отмечено. 
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ВОЗМОЖНОСТИ СОЧЕТАННОГО ПРИМЕНЕНИЯ СОДЕРЖАЩЕГО 
ПЕРОКСИДАЗУ КОРНЯ ХРЕНА И ЙОДИДА ДЛЯ ТЕРАПИИ ЭКСПЕ-

РИМЕНТАЛЬНОЙ ЛЕПРЫ 
 

А.К. МАСЛОВ, С.А. ЛУЖНОВА* 
 

При лечении мышей с экспериментальной лепрой (модель 
Шепарда [9]) содержащим пероксидазу порошком корня хрена 
(КХ) в подобранной оптимальной дозе [5], а также в комплексе с 
основными противолепрозными препаратами – диаминодифе-
нилсульфоном (КХ+ДДС) и рифампицином (КХ+РФП) [6], выяв-
лено эффективное антимикробное действие.  

Таблица 1  
 

Динамика размножения M.leprae и уровень МП в нейтрофилах пери-
ферической крови мышей при различных сроках лечения (M±m) 

 

Показатель 
Период 

наблюдения 
(мес) 

Контроль 
(без лечения) КХ+KJ KX 

5 12,06±1,65 0,57±0,14** 1,12±0,01* 
8 20,18±1,89 0,24±0,08** 6,71±1,76* 

Число 
микобактерий 

(106) 11 35,02±3,35 0,27±0,06* 10,24±0,012** 
5 1,73±0,08 2,02±0,94** 2,1±0,06** 
8 1,66±0,05 2,14±0,05** 2,19±0,07** Уровень  

МП (у.ед.) 
11 1,52±0,06 2,29±0,08** 2,3±0,04** 

 
Примечание: *– р<0,05; ** – р<0,01 по сравнению с контролем 

 
Лечение КХ, содержащим много аскорбиновой кислоты, не 

вызывало у животных анемии и гепатотоксичности, что наблю-
далось при длительном применении ДДС и лиофилизированной 
пероксидазы из корня хрена [4, 5]. Комплексное применение 
препаратов оказывало лучший антимикробный эффект, чем 
монотерапия. Лечение сопровождалось активацией миелоперок-
сидазы (МП) нейтрофильных гранулоцитов (НГ) крови и проти-
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вовоспалительным действием [6]. МП-система действует совме-
стно с перекисью водорода и галоидами. Из галоидов самым 
эффективным кофактором при осуществлении антимикробной 
функции считается йодид [7]. Но уровень йода в сыворотке крови 
мал для эффективного функционирования МП-системы. 

Цель – применение КХ в виде пищевой добавки, комбини-
руя его с йодистым калием для повышения эффективности тера-
пии экспериментальной лепры. 

Материалы и методы исследования. Эксперимент вы-
полнен на 180 мышах линии СВА, сопоставимых по массе и 
условиям содержания. Мышей заражали интраплантарно взвесью 
возбудителя лепры (Mycobacterium leprae) (в дозе 104 микробных 
тел на мышь), выделенных от больных лепрой лепроматозным 
типом и пассированных двукратно на опытных животных.  

Все животные были разделены на три группы. Животным 
первой опытной группы после заражения одновременно давали 
per os подобранные ранее эффективно действующие антибакте-
риальные дозы: свежего высушенного и молотого КХ (300 мг/кг 
комбикорма) и KJ в дозе 0,2 мг/кг в виде водного раствора еже-
дневно. Активность пероксидазы в используемом КХ (опреде-
ленная методом перманганатометрического титрования) состави-
ла 100 Е/г. Содержание аскорбиновой кислоты – 180 мг в 100 г 
продукта. Вторая группа животных после заражения получала 
КХ в виде кормолекарственной смеси в той же дозе. Контролем 
служили мыши, зараженные одновременно с опытными и не 
получающие лечения (3-я группа). Испытания препаратов вели 
непрерывным методом по рекомендациям ВОЗ [8]. Через 5, 8 и 11 
мес. от начала лечения по 5-6 мышей из каждой группы декапи-
тировали для получения крови, воспалительного инфильтрата и 
печени. Все манипуляции с животными проводили по правилам 
GLP. Подсчитывали количество M.leprae в лапах мышей [10]. 
Активность МП НГ крови, уровень гемоглобина, число эритро-
цитов, лейкоцитов и лейкоцитарную формулу определяли уни-
фицированными методами. О функции печени судили по актив-
ности аланин- и аспартатаминотрансфераз в сыворотке крови и 
гомогенате печени животных [1]. Статистическая обработка – по 
программе «Statgraphics» и t-критерию Стъюдента. 

Результаты. Комбинированная терапия КХ+KJ уже через 5 
мес. приводила к подавлению роста M.leprae в подушечках лап 
мышей по отношению к контролю (в 21,2 раза). У части мышей 
микобактерии в лапе вообще не обнаруживались. Через 8 и 11 
мес. комбинация препаратов оказывала антимикробное действие, 
статистически превышающее эффект монотерапии КХ (табл.1). 

При цитохимическом исследовании НГ крови мышей, дли-
тельно леченных комбинацией препаратов, выявлено статистиче-
ски достоверный рост активности внутриклеточной МП по срав-
нению с контролем (табл. 1). Так же как и в [5], в крови живот-
ных под действием биодобавок не было снижения уровня гемо-
глобина и числа эритроцитов, что, видимо, связано с содержани-
ем в корне хрена аскорбиновой кислоты (табл.2). Количество 
лейкоцитов и показатели лейкоцитарной формулы после курсов 
проведенной комбинированной терапии КХ+KJ статистически 
достоверных изменений также не имели. Уровень трансаминаз 
(АСТ и АЛТ) в сыворотке крови и гомогенате печени особей, 
получавших лечение КХ и КХ+KJ, оставался стабильным, что 
говорило об отсутствии токсического влияния на печень. Добав-
ление йода усиливает антимикробные свойства МП-системы, так 
как его комплексирование с КХ, содержащим пероксидазу, уве-
личивает активность МП НГ крови. Предполагается, что с пере-
ходом йода в положительную одновалентную форму он проявля-
ет наибольшую антибактериальную активность, а МП в присут-
ствии даже малых количеств перекиси водорода способствует 
переходу йода в это высокоактивное состояние. 

Доказана зависимость между способностью к фиксации йо-
дида фагоцитами, поглощающими бактериальные клетки, и 
уровнем в них МП. Макрофаги мышей при низкой активности 
МП не фиксируют йодид [7]. Введение мышам per os пероксида-
зы способствует росту активности МП макрофагов [3]. Наблюде-

ния [2] свидетельствуют, что йод оказывает терапевтическое 
действие при лепре, но иногда имеются побочные действия. 
Тогда KJ назначали в виде монотерапии и дозы были в 60-
100 раз выше примененных нами.В нашем исследовании KJ 
применяли совместно с пероксидазой, с которой он связыва-
ется и работает, оказывая антибактериальное действие. 
Поэтому в этих условиях KJ может и не давать побочного 
действия, особенно в малых дозах.  

Способ лечения экспериментальной лепры путем ком-
плексирования йода с корнем хрена, содержащим перокси-
дазу, усиливает действие бактерицидных факторов, активи-
рует МП-систему, что важно в терапии лепры  
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РОЛЬ ПЕРОКСИДАЗЫ В ПАТОГЕНЕЗЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ И РЕАЛИЗА-
ЦИЯ ЕЕ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ НА ПРИМЕРЕ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ЛЕПРЫ 
 

А.К.МАСЛОВ* 
  

Осуществление биологических процессов невозможно без 
ферментов – специфических высокомоллекулярных белков, 
способных, участвуя в самых разнообразных реакциях, направ-
лять, ускорять, изменять или замедлять все происходящие в 
организме процессы. Отсутствие или недостаток одного или ряда 
ферментов ведет к нарушению функций растительных и живот-
ных клеток или тканей, поскольку переваривание, всасывание и 
усвоение питательных веществ, синтез и распад белков, нуклеи-
новых кислот, жиров и углеводов и некоторых других соедине-
ний в них обусловлены совокупностью ферментативных реакций.  

Ныне возрастает роль энзимологических исследований в 
диагностике и прогнозировании эффекта лечения заболеваний, 
т.к. по уровню активности ферментов возможно судить о харак-
тере патологии и диагностировать ряд заболеваний.  

При определении уровня активности креатинкиназы можно 
проводить диагностику коронарной патологии, уровня щелочной 
фосфатазы – диагностировать поражения костей, кислой фосфа-
тазы – рак предстательной железы, трансаминаз – болезни пече-
ни, гликолитических ферментов – нарушение метаболизма. 
Исследование активности лактатдегидрогеназы используется в 
прогнозировании эффекта лечения при гистиоцитарной лимфоме 
и раке яичек [20]. За последние годы много исследований посвя-
щено изучению миелопероксидазы (МП) фагоцитирующих кле-
ток. Известно, что МП – система нейтрофильных лейкоцитов и 
моноцитов-макрофагов является основной бактерицидной систе-
мой клеток, осуществляющей начальный киллинг патогенных 
микроорганизмов без которого невозможно их дальнейшее пере-
варивание. По современным представлениям, кислые гидролазы 
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Таблица 2 
 

Показатели уровня гемоглобина и эритроцитов периферической крови 
мышей при различных сроках лечения  (M±m) 

 

Гб(г/л) Эр. 
(1012/л) 

Гб 
(г/л) 

Эр. 
(1012/л) 

Гб 
(г/л) 

Эр. 
(1012/л)  

5 месяцев лечения 8 месяцев лечения 11 месяцев лечения 
КХ+KJ 128±9,5 4,3±0,17 136±3,01 4,6±0,096 146,2±4,5 4,64±0,05 
КХ 122±7,1 4,4±0,18 141±13,3 4,7±0,09 142,3±7,9 4,77±0,00 

Контроль 
(без лечения) 137,8±8,6 4,37±0,18 130±7,09 3,91±0,5 140,7±8,3 4,75±0,038 
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способны разрушить в фаголизосомах фагоцитов только те бак-
терии, которые были умерщвлены МП-системой, неферментными 
катионными белками, лизоцимом и лактоферрином. Если гидро-
литическим ферментам лизосом фагоцитарных клеток ранее 
отводили основную роль в уничтожении патогенных микроорга-
низмов, то в настоящее время участие их в нейтрализации актив-
ности фагоцитированных бактерий остается недоказанным. По 
современным понятиям, им отводится преимущественно роль, 
заключающаяся в переработке поврежденного или ненужного 
клетке материала. Антимикробная функция МП определяется как 
декарбоксилирование и дезаминирование аминокислот бактерий 
[21]. Приобретенный или наследственный дефицит активности 
МП может способствовать развитию заболеваний различного 
характера, особенно хронических инфекционных и гранулема-
тозных заболеваний, либо инфекционных осложнений при хро-
нических заболеваниях неинфекционного генеза.  

Общие сведения о ферменте. Пероксидаза – фермент 
класса оксидоредуктаз (КФ 1.11.1.7), катализирующий окисление 
субстратов и обладающий высокой специфичностью по отноше-
нию к окислению перекиси водорода. Пероксидазы широко 
распространены в животном и растительном мире. Клетки расте-
ний содержат особый вид органелл, имеющих пероксидазу и 
выполняющих антимикробную функцию. В больших количествах 
пероксидаза содержатся в корнях хрена и турнепса, в млечном 
соке фигового дерева. Присутствие фермента можно обнаружить 
в дереворазрушающих грибах и соке черной редьки.  

В лейкоцитах и, в частности, в значительном количестве в 
нейтрофильных гранулоцитах крови пероксидаза впервые была 
выявлена Agner K. в 1941 году. Из-за зеленой окраски гноя, 
обусловленной распавшимися лейкоцитами, он назвал ее вердо-
пероксидазой. Впоследствии пероксидаза была обнаружена в 
моноцитах макрофагах, купферовских клетках печени и получила 
название «миелопероксидаза» и эритроцитах, а также в эозино-
филах, мегакариоцитах и тромбоцитах. Кроме того, пероксидаза 
была найдена в слюнных и молочных железах, слизистых обо-
лочках кишок. Некоторые авторы обнаруживали пероксидазную 
активность в лизосомах, которые обычно характеризовались как 
центры активности кислых гидролаз [23]. 

Пероксидаза представляет собой гемопротеид с молекуляр-
ной массой от 40000 до 100000 усл. ед. Характеризуется поли-
функциональностью, катализируя наряду с образованием хлора-
минов и гипохлорид- и гипойодит анионов с последующим ак-
тивным галодированием белков фагоцитированных микроорга-
низмов, продукцируя синглетный кислород и некоторые альдеги-
ды. Обычно используется препарат пероксидазы из корня хрена 
(ПХ). Молекулярная масса ПХ составляет 40000 усл. ед., диаметр 
глобул около 5 нм. В медицине лиофилизированная ПХ применя-
ется при иммунологическом анализе для диагностики острых, 
хронических бактериальных, вирусных (в т.ч. СПИД), инфекци-
онных, аллергических, эндокринологических, аутоиммунных 
заболеваний и злокачественных новообразований [24]. 

 Антимикробная функция миелопероксидазы. При вы-
раженной недостаточности МП лейкоцитов и моноцитов, послед-
ние не способны убивать грибы рода кандида, стафилококки и 
различные патогенные грамотрицательные микроорганизмы. 
Выявлено нарушение секреции МП нейтрофилов перифериче-
ской крови, в тесте люминол-зависимой хемилюминесценции, у 
2-х больных 5 и 18 лет с рецидивирующей инфекцией, вызванной 
Staphylococcus aureus [33]. Сниженная активность МП сегментоя-
дерных нейтрофилов периферической крови отмечалась у боль-
ных хроническим миелолейкозом и сублейкемическим миелозом. 
В этой группе отмечен высокий процент больных с инфекцион-
ными осложнениями [4]. Определение активности МП нейтрофи-
лов в настоящее время включается в число обязательных стан-
дартных методик для диагностики острого лейкоза [10]. Низкие 
показатели или отсутствие активности МП в нейтрофилах крови 
обнаружены у больных хроническим кандидозом кожи и слизи-
стых оболочек, что свидетельствует о значительном понижении 
кандидацидной активности фагоцитов [37]. Дефицит МП ней-
трофилов крови отмечен при упорной мегалобластной анемии. 
При этом микроорганизмы рода Candida albicans и Aspergillus 
fumigatus активно фагоцитировались нейтрофилами, но послед-
ние не были способны убивать их, что привело к летальному 
исходу больного [38]. Низкая активность МП фагоцитов перифе-
рической крови была определена у больных инфильтративно-

нагноительными дерматофитиями волосистой части головы [28] 
и больных хроническим тонзиллитом [5].  

При хронической пневмонии в период обострения заболе-
вания происходит значительное, статистически достоверное 
снижение активности МП в нейтрофилах крови. Улучшение 
клинического состояния больного сопровождалось повышением 
показателей активности МП клеток [3]. Обнаружена зависимость 
активности МП нейтрофилов периферической крови от клиниче-
ского статуса больных туберкулезом: низкая активность фермен-
та коррелировала с неблагоприятным статусом больных и рас-
пространенным процессом в легких. Рост показателей активности 
МП нейтрофилов периферической крови больных было сопоста-
вимо с улучшением их клинического состояния [16]. Выявлен 
спад активности МП нейтрофильных гранулоцитов крови боль-
ного при развитии некротических изменений в миокарде. Низкая 
активность МП отмечена в острый и подострый периоды инфарк-
та миокарда. Активность плавно росла в период рубцевания [7].  

Снижение активности МП нейтрофильных гранулоцитов 
крови также отмечено у больных болезнью Ходжкина и онко-
больных с метастазирующими опухолями [41]. Показано, что 
причиной низкой активности фермента в нейтрофильных грану-
лоцитах может быть ингибирующий эффект опухоли. Авторами 
обнаружено, что экстракты злокачественных новообразований в 
условиях in vitro ингибировали активность железопорфириновых 
ферментов, в том числе и пероксидазы, экстрагированной из 
корня хрена [35]. Полученные данные позволяют с большой 
степенью достоверности считать, что такой показатель бактери-
цидной системы фагоцитов как активность МП является надеж-
ным критерием оценки их фагоцитарной способности и его 
можно использовать при исследовании роли фагоцитов в патоге-
незе различных хронических заболеваний. 

Активность миелопероксидазы при лепре. При экспери-
ментальной лепрозной инфекции у броненосцев, в макрофагах 
лепрозных гранулем с высокой активностью МП, возбудитель 
лепры (Mycobacterium leprae) отсутствовали и, напротив, макро-
фаги с низкой активностью МП содержали в цитоплазме большое 
количество M.leprae [39]. То же было отмечено при электронно-
цитохимическом изучении гранулем кожи больных лепрой ле-
проматозного типа [17]. На основании сопоставления скорости и 
стабильности регресса лепрозного процесса на фоне терапии и 
возможности рецидива со степенью активности МП фагоцитов, 
была выявлена связь между уровнем активности фермента в 
макрофагах больных (зарегистрированным при поступлении) со 
скоростью достижения и стойкостью регресса заболевания на 
фоне терапии. Высокий уровень активности МП макрофагов 
гранулем корреллировал с элиминацией возбудителя из организ-
ма и наибольшей эффективностью терапии. Низкая активность 
МП макрофагов связывалась с медленным регрессом заболевания 
и риском возникновения рецидива лепрозного процесса [18]. 

Учитывая роль пероксидазы в процессах фагоцитоза мик-
роорганизмов, в эксперименте на животных (мыши) при искусст-
венном снижении активности МП в клетках системы мононукле-
арных фагоцитов (СМФ), путем насыщения их подобранной 
концентрацией перекиси водорода (известно, что основной функ-
цией МП фагоцитов является связывание перекиси водорода и 
при этом фермент инактивизируется), удалось установить связь 
между степенью фагоцитарных реакций и активностью МП, 
выяснить при этих условиях возможность моделирования про-
цесса персистенции патогенных микобактерий в клетках СМФ. 

Вводимая внутрибрюшинно стимулированным животным 
(мыши) за 1-2 часа до заражения подобранная концентрация 
перекиси водорода в 0,6% давала достоверное снижение активно-
сти МП перитонеальных макрофагов мышей на срок до 6 суток 
(время наблюдения). В этих условиях имелась длительная (по 
сравнению с контролем) персистенция внутриклеточно располо-
женных M.leprae и M.tuberculosis. Одним из пусковых моментов 
для персистенции M.leprae и M.tuberculosis в фагоцитах хозяина 
может быть недостаточность функции макрофагов из-за низкого 
уровня активности МП фагоцитов [11]. 

Основываясь на этих исследованиях, была предпринята по-
пытка совершенствования модели лепры Шепарда [42] (интра-
плантарное заражение мышей) путем избирательного воздейст-
вия на МП - систему фагоцитов. При введении за 1-2 часа до 
заражения, мышам в подушечку лапы 0,6%-ного свежеприготов-
ленного раствора перекиси водорода в количестве 0,03-0,05 мл на 
лапу отмечалось лучшее размножение M.leprae в подушечках лап 
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мышей по сравнению с обычным способом заражения и генера-
лизация процесса (размножение M.leprae в легких и селезенке 
мышей), что не наблюдалось при стандартном способе зараже-
ния. Методом электронной цитохимии обнаружено снижение 
активности МП в фагоцитарных клетках, что подтверждает 
большую роль МП – системы фагоцитов в киллинге микобакте-
рий лепры и патогенезе заболевания [6].  

Будущее клинической энзимологии, как подчеркивалось на 
международном симпозиуме по энзимологии в 1996 г., связыва-
ется, в т.ч. с использованием ферментов и их ингибиторов как 
средств лечения болезней [20]. В качестве лекарственных средств 
используется свыше 50 ферментных препаратов. Это – протеоли-
тические ферменты, которые применяются для терапии при 
новообразованиях, при воспалительных процессах, тромбозах [2], 
а также ферментный препарат цитохром С, применяющийся для 
улучшения тканевого дыхания при состояниях, сопровождаю-
щихся нарушением окислительных процессов в организме. 

Предпосылки использования пероксидазы в терапии 
лепры. Основой лечения лепры до настоящего времени остаются 
сульфоновые препараты, впервые примененные в 1943 году. Это 
доступные для лечения per os препараты, которые хорошо адсор-
бируются и быстро достигают пиковых концентраций в организ-
ме при парентеральном введении. При исследовании на живот-
ных было показано, что эти препараты действуют, в основном, 
бактериостатически. Обычно сульфоновые препараты хорошо 
переносятся больными и в терапевтических дозах малотоксичны. 
Однако в ряде случаев при длительном приеме препарата воз-
можны побочные действия в виде эозинофилии [30], анемии, 
образования в крови метгемоглобина [31], а также токсического 
воздействия на паренхиму и строму печени больных лепрой [9] и 
канцерогенное действие в эксперименте на мышах [32].  

Длительное применение сульфонов приводит к возникно-
вению сульфонорезистентных штаммов возбудителя лепры и, 
следовательно, к неэффективности терапии и развитию рециди-
вов заболевания [27, 31]. Разработки конца тысяча девятьсот 
семидесятых годов комбинированной терапии лепры тремя 
препаратами (рифампицин, клофазимин и дапсон) позволили 
сократить сроки лечения, количество обострений и рецидивов 
заболевания [40]. Однако известны случаи резистентности к этим 
препаратам и возникновения рецидивов у больных лепрой, ле-
ченных по схемам ВОЗ. Предполагается, что рецидивы вызваны 
персистирующими формами микобактерий лепры [36, 43].  

Число доказанных случаев резистентности к препаратам, 
применяющимся для лечения лепры становится все большим. 
Вероятность лекарственной резистентности при лепре все более 
требует разработки контролируемого, связанного с патогенезом 
заболевания, лечения больных, особенно мультибактериальными 
формами лепры. В эксперименте испытано эффективное проти-
волепрозное действие фторохинолонов (пефлоксацин, офлокса-
цин), миноциклина и кларитромицина [34]. Но высокая стои-
мость этих препаратов ограничивает их применение в практике. 

Учитывая роль пероксидазы в патогенезе лепры была пред-
принята попытка лечения лиофилизированной пероксизой из 
корня хрена (ПХ) экспериментально зараженных лепрой живот-
ных. При введении животным ПХ per os вместе с кормом наблю-
дается эффективная задержка роста возбудителя лепры, особенно 
выраженная при применении дозы 150-200 мг/кг комбикорма 
[12]. В нейтрофильных гранулоцитах периферической крови и 
макрофагах воспалительного инфильтрата мышей, получавших 
ПХ и ДДС, выявлен статистически достоверный рост активности 
внутриклеточной МП, причем в макрофагах активность локали-
зовалась в фаголизосомах. В нейтрофилах и макрофагах интакт-
ных мышей в эти сроки выявлен спад активности эндогенной 
МП. Учитывая расположение МП в фаголизосомах макрофагов, 
предположим правомерность мнения о локализации пероксидаз-
ной активности в лизосомах фагоцитарных клеток [13]. 

В периферической крови мышей, получавших ПХ, во все 
сроки эксперимента в сравнении с контролем, наблюдалось 
статистически достоверное уменьшение количества лейкоцитов, 
что свидетельствует о снижении воспалительного процесса, 
вызванного инфектом. В поздние сроки лечения (8-11 мес.) доля 
нейтрофилов в лейкоцитарных формулах росла, а процентное 
содержание лимфоцитов снижалось. Статистически достоверно 
росла доля моноцитов, что говорило о способности ПХ и ДДС 
стимулировать фагоцитарную активность крови. Пока не выяснен 
механизм антимикробного действия ДДС. Действие основного 

противолепрозного препарата направлено на рост уровня актив-
ности МП фагоцитов, так же как и параллельно с ним вводимой 
ПХ, способствуя стимуляции клеточного иммунитета [13].  

При комплексировании ПХ с противолепрозными средст-
вами – диаминодифенилсульфоном (ДДС+ПХ) и рифампицином 
(РФП+ПХ), также наблюдалось значительное подавление роста 
M.leprae по сравнению с контролем и монотерапией. Лечение ПХ 
в комплексе с противолепрозными препаратами оказывало то же 
действие на состояние крови и активность внутриклеточной МП, 
что и при терапии ПХ. Монотерапия рифампицином в течение 9 
мес. вела к снижению активности МП нейтрофилов крови, что не 
исключает спада их функциональных возможностей. При дли-
тельном применении комбинаций препаратов наблюдалось сни-
жение уровня гемоглобина и числа эритроцитов. Уровень тран-
саминаз в сыворотке крови и гомогенате печени особей, полу-
чавших комплексную терапию, был стабилен на протяжении 
всего опыта [14]. Антибиотики, являясь иммунодепресантами, 
подавляют бактерицидную функцию нейтрофилов крови [1], а 
рифампицин и ПХ вызывали рост активности внутриклеточной 
МП фагоцитов, активируя их антимикробные свойства. 

Применение корня хрена в терапии экспериментальной 
лепры. Пероксидазы широко распространены в животном и 
растительном мире. Они содержатся в корнях хрена, из которого 
ее извлекают. Однако цена чистого препарата очень высока. 
Поэтому нами была предпринята попытка использования корня 
хрена для лечения экспериментальной лепры. 

Хрен – многолетняя трава семейства крестоцветных. Моло-
дые корни используют как приправу к пище. Корни хрена (КХ) 
содержат тиогликозид, который при гидролизе выделяет эфирное 
горчичное масло, а также сахара, крахмал, смолистые и азоти-
стые вещества, жиры, аскорбиновую кислоту (содержание кото-
рой составляет 110-200 мг в 100 г продукта), минеральные соли 
(калий, кальций, фосфор). Свежий КХ содержит лизоцим. Со-
держание воды – 77%, углеводов – 16,3%, белков – 2,5% . 

Из КХ пероксидаза может быть извлечена экстракцией во-
ды. Вероятно, в связи с этим водные настои корня хрена исполь-
зуют как бактерицидное средство в виде полосканий, примочек, 
компрессов при воспалительных процессах [25]. Сведений по 
применению очищенной ПХ и препаратов ПХ в виде КХ для 
лечения хронических инфекционных заболеваний нами в литера-
туре не обнаружено. В [19] сведений по применению КХ для 
лечения инфекционных заболеваний нет, хотя есть полные дан-
ные по применению экстрактов или настоек цветов, трав и кор-
ней других растений в медицинской практике. Хрен применяется 
в народной медицине при заболеваниях печени, водянке, затруд-
ненном мочеиспускании, камнях в мочевом пузыре, подагре, 
ревматизме, при отсутствии менструаций, малокровии, цинге, 
артрозах, импотенции, при пояснично-крестцовом радикулите, 
миозите, плеврите, артритах и др. заболеваниях неинфекционно-
го характера [8]. Учитывая высокое содержание пероксидазы в 
корне хрена, мы решили выяснить его антибактериальную актив-
ность для терапии хронических инфекционных заболеваний. 

В эксперименте использовался оригинальный метод полу-
чения препарата: корни сушили при комнатной температуре, 
измельчали, мололи в обычной электрической кофемолке и 
хранили при t +4oC. Активность пероксидазы в КХ, определенная 
способом перманганотометрического титрования, составила 100 
Е/г. Содержание аскорбиновой кислоты – 150 мг/ 100 г КХ. 

При введении мышам КХ вместе с кормом в различных до-
зах наблюдалось эффективное подавление роста M.leprae в лапах 
мышей по сравнению с зараженными и нелеченными животными. 
Наибольший антимикробный эффект выявлен при применении 
КХ в дозе 300 мг/кг кормосмеси. Лечение КХ, так же как и при 
терапии ПХ и сочетанием ПХ и ДДС, сопровождалось активаци-
ей МП нейтрофилов периферической крови, противовоспали-
тельным действием, стимуляцией клеточного иммунитета и 
отсутствием токсического воздействия на печень мышей. В 
отличие от применения для лечения экспериментальной лепры 
ПХ и ДДС, при лечении КХ не было снижения числа эритроци-
тов и уровня гемоглобина в крови подопытных животных в 
процессе длительной терапии [15]. Видимо, это связано с содер-
жанием в КХ большого количества аскорбиновой кислоты [26], 
которая обладает выраженными восстановительными свойства-
ми, участвует в регуляции окислительно-восстановительных 
процессов, углеводного обмена, свертываемости крови, регене-
рации тканей, образовании стероидных гормонов. Применяется 
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при геморрагических диатезах, кровотечениях, терапии инфекци-
онных заболеваний и интоксикаций. Обладая вышеперечислен-
ными свойствами, она стабилизирует и укрепляет мембраны 
клеток, которые при инфекционных заболеваниях и заболеваниях 
воспалительного характера разрушаются. Аскорбиновая кислота 
оказывает экономизирующее действие в отношении витаминов 
В1, В2, А и Е (природный антиоксидант), фолиевой и пантотено-
новой кислот уменьшая их расходование (снижая потребность в 
них). Стабильный уровень компонентов красной крови (эритро-
циты, гемоглобин) в данном случае объясняется антиоксидант-
ными и редуцирующими свойствами аскорбиновой кислоты. 

КХ, оказывающий эффективное антимикробное действие за 
счет содержания ПХ, которая активизирует МП фагоцитов, 
обладает антиоксидантными и антианемическими свойствами, 
может использоваться в качестве пищевой добавки для профи-
лактики и лечения хронических инфекционных заболеваний. 

Перспективы исследований, посвященных ферментоте-
рапии пероксидазой. Из приведенных материалов исследований 
подтверждено, что МП клеток является важнейшим антибактери-
альным фактором при образовании фаголизосомы фагоцитов. 
Важнейшей особенностью фагоцитов, в значительной мере обу-
словливающей их бактерицидные свойства, является способность 
к выделению активного кислорода. Снижение выделения актив-
ного кислорода фагоцитами наблюдается при хронических гра-
нулематозных заболеваниях, сопровождающихся дефицитом МП. 
Детальное исследование процесса выделения активного кислоро-
да в настоящее время может быть достигнуто благодаря приме-
нению хемилюминисцентного метода регистрации. По данным 
экспериментальных исследований различных авторов, хемилю-
минисцентный ответ макрофагов при фагоцитозе имеет двухфаз-
ный характер. 1-я фаза развития хемилюминисценции при фаго-
цитозе характеризует скорость выделения активного кислорода в 
начальный период фагоцитоза и завершается с окончанием про-
цесса инвагинации частиц, тогда как 2-я фаза хемилюминисцен-
ции сопряжена с последующими этапами обработки фагоцитиро-
ванного материала. В присутствии даже минимальной концен-
трации пероксидазы (3×10-4М) увеличивается хемилюминисцен-
ция фагоцитов, проявляющаяся преимущественно во 2-й фазе – в 
фазе дезинтеграции фагоцитированного материала [29]. 

Макрофаги лишены ряда катионных белков, содержащихся 
в нейтрофильных гранулоцитах. При использовании методов 
электронной цитохимии, активность пероксидазы установлена в 
моноцитах и их предшественниках. При дифференцировке моно-
цитов в макрофаги пероксидаза их клеток исчезает. Лактоферри-
на в макрофагах нет. Этот катионный белок признан специфиче-
ским маркером лизосомальных гранул нейтрофильных грануло-
цитов у всех видов млекопитающих и человека. 

В эксперименте установлено неизвестное ранее явление де-
струкции и гибели хламидий в макрофагах, поглотивших продук-
ты распада нейтрофильных гранулоцитов. Макрофаги, содержа-
щие продукты распада нейтрофильных гранулоцитов, также 
способны изменить течение пневмоний, вызванных у лаборатор-
ных мышей возбудителем энзоотического аборта овец и превра-
тить летальную инфекцию в несмертельное заболевание. Макро-
фаги, поглотившие лейкоцитарные продукты богатые пероксида-
зой, приобретают качественно новые свойства и повышенную 
функциональную активность. После захвата макрофагами МП 
резко возрастает их способность обезвреживать лейшмании, 
токсоплазмы, листерии и трипаносомы . 

В оценке защитных клеточных реакций, гранулоцитарная и 
макрофагальная клеточные системы находятся в постоянном 
взаимодействии: пройдя короткий период активности, грануло-
циты разрушаются в тканях и фагоцитируются макрофагами, 
изменяя их свойства. Стимулирующий эффект связан с тем, что 
макрофаги приобретают отсутствующую у них пероксидазу, 
наделенную антимикробной способностью [22]. Учитывая тера-
певтический эффект пероксидазы при экспериментальной ле-
прозной инфекции, можно предположить, что рост функциональ-
ной активности макрофагов связан с приобретением ими вводи-
мой пероксидазы, в результате чего с ростом активности внутри-
клеточной МП во время фагоцитоза появляется способность к 
функционированию у них антимикробной системы Клебанова 
(пероксидаза+перекись водорода+йод). Это явление отражает 
функционирование в макрофагах приобретенной пероксидазы и 
тем самым антимикробной системы Клебанова. 
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ПЕРИОПЕРАЦИОННЫЕ ФАКТОРЫ И ИХ ВЛИЯНИЕ НА ИММУННУЮ 
СИСТЕМУ 

 
И.З. КИТИАШВИЛИ, А.С. ВЛАСОВ, А.С. ПУШКАРЕВ*  

 
 Одним из патогенетических механизмов развития гнойно-

септических заболеваний являются изменения общефизиологиче-
ской и, в первую очередь, иммунной реактивности организма [2, 
9]. Иммуносупрессия, развивающаяся в ходе оперативного вме-
шательства, сохраняется длительно в послеоперационном перио-
де и может способствовать возникновению инфекционных ос-
ложнений [2]. Являясь одной из реакций адаптации организма на 
стресс – операционную травму и последующую антигенную 
нагрузку – послеоперационная иммуносупрессия по степени 
выраженности коррелирует с тяжестью операции [1,26]. Меха-
низмы развития таких иммунных нарушений недостаточно ясны. 
Имеющиеся данные подтверждают, что общая анестезия вызыва-
ет спад иммунологической реактивности, и связано это с угне-
тающим действием анестетиков на иммунокомпетентные клетки.  

Возможность прямого воздействия анестетиков на иммуно-
компетентные клетки доказана лишь для отдельных, как правило, 
наиболее токсичных препаратов, и в первую очередь для галоген-
содержащих анестетиков [6]. В этой связи для клиницистов особо 
актуальными представляются вопросы, касающиеся профилакти-
ки послеоперационной иммуносупрессии.  

Экспериментальными и клиническими исследованиями 
отечественных и зарубежных авторов показано, что компоненты 
общей анестезией, сами по себе могут приводить к нарушениям 
клеточного и гуморального иммунитета, снижению фагоцитар-
ной активности и угнетению неспецифической резистентности 
организма [5], что в целом является ведущим фактором, обуслов-
ливающим состояние защитно-приспособительных механизмов 
после операции [2]. Воздействие современных видов общей 
анестезии на иммунную систему до настоящего времени изучено 
недостаточно. Известно влияние общей анестезии фторотаном, 
некоторых внутривенных анестетиков [7]. В настоящее время по 
данным немногочисленной литературы доказано депрессивное 
влияние общих анестетиков на показатели иммунной реакции, 
которое проявляется угнетением клеточного деления, снижением 
образования антител и количества лимфоцитов в периферической 
крови, нарушением других звеньев клеточного и гуморального 
иммунитета. Это влияние более выражено при проведении обще-
го обезболивания у больных с имеющейся нарушения в различ-
ных звеньях иммунной системы, которые в послеоперационном 
периоде могут проявляться снижением толерантности к инфек-
ции и замедленной регенерацией. В то же время немногочислен-
ность работ и противоречивость приводимых в них результатов 
не позволяют сделать выводы о причинах послеоперационной 
иммуносупрессии и о роли общей анестезии в ее генезе. 

 Наименее изученными остаются вопросы профилактики 
послеоперационной иммуносупрессии, не определены критерии 
выбора оптимального, с точки зрения влияния на иммунную 
систему, компонентов и методов общей анестезии. 

 Анестезия предназначена защищать организм от операци-
онной агрессии и таким образом в определенной степени преду-
преждать возникновение послеоперационной иммуносупрессии и 
изменение физиологически важных средств организма. Поэтому 
одним из факторов, определяющих выраженность последней, по 
мнению Китиашвили И.З. [13] является адекватность анестезии.  

 Обнаруживаемое различие иммунного статуса у больных 
после операций одинаковой травматичности, длительности в 
условиях примерно одинакового иммунологического фона до 
операции и максимального сходства других факторов, влияющих 
на иммунитет, обусловлено использованием разных методов ане-
стезии. Такой подход дает возможность выявить оптимальные 
компоненты и методы обезболивания, определить пути повыше-
ния их адекватности. Вопрос профилактики послеоперационной 
иммунодепрессии связан с улучшением методов анестезии.  

Представления о действии периоперационных факторов на 
иммунитет. Хорошо известно, что клинические результаты хи-
рургических вмешательств зачастую зависят от характера тече-
ния послеоперационного периода. Проблема угнетения иммуни-
тета под влиянием хирургической травмы, анестезии и других 
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стрессорных факторов чрезвычайно актуально. Уже в 60-70-е 
годы прошлого столетия было твердо установлено, что вне зави-
симости от исходного общего состояния больного и уровня его 
иммунорективности, сама по себе хирургическая операция ока-
зывает значительное влияние на иммунную систему и вызывает 
развитие вторичного иммунодефицита [2,17,19]. Это клинико-
иммунологический синдром, развивающийся на фоне ранее 
нормально функционировавшей иммунной системы, характери-
зуется устойчивым снижением количественных и функциональ-
ных показателей специфических и/или неспецифических факто-
ров иммунорезистентности и является зоной риска развития 
хронических инфекционных заболеваний [19]. Одним из выра-
женных осложнений является гнойно-септические послеопераци-
онные состояния, аутоиммунные процессы, аллергические болез-
ни и рост опухоли [4, 24–25]. Уровень развивающегося при этом 
воспалительного процесса и его качественные особенности опре-
деляют характер заживления тканей после операции [8,15]. Пре-
доперационный стресс. Биологический феномен адаптации орга-
низма к условиям жизни всегда имеет направленность на под-
держание постоянства внутренней среды. Под влиянием измене-
ний во внешней или внутренней среде организма с этой целью 
включаются специфические гомеостатические реакции. По мере 
нарастания силы и продолжительности воздействия стресса 
обеспечивается осуществление специфических гомеостатических 
реакций и требуется поддержка со стороны общей мобилизации 
всех ресурсов организма [3]. Развитие клинической иммунологии 
доказывает взаимосвязь стрессорных и иммунологических реак-
ций и дает возможность по-новому рассмотреть значение различ-
ных факторов в индукции послеоперационной иммуносупрессии. 
Еще до операции, в связи с эмоциональным стрессом, обуслов-
ленным госпитализацией и предстоящей операцией, могут быть 
снижены реакции организма [16]. Уже сам факт необходимости 
проведения хирургического вмешательства, является сильным 
эмоциональным стрессом для пациента. Иммуносупрессия у 
хирургических больных обусловлена гиперфунцией коры надпо-
чечников и возможно всей гипаталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы [6, 19]. Одним из первых феноменов, 
выявленных при изучении развития стрессорных реакций, было 
увеличение выработки АКТГ, а затем и секреции надпочечника-
ми стероидных гормонов и, как следствие этого, подавление 
деятельности лимфоидных органов, вплоть до их инволюции 
[19]. По мнению Г. Селье, данная реакция представляет собой 
стереотипное соматическое выражение мобилизации защитных 
сил организма. Тимус и другие лимфоидные органы очень быст-
ро реагируют на стрессорное воздействие, что обнаружено и в 
клинике, и в экспериментах на животных [18]. При воздействии 
стресса умеренной интенсивности происходит перераспределе-
ние Т- и В-лимфоцитов с усиленной эмиграцией Т-лимфоцитов в 
костный мозг с формированием лимфопении в периферической 
крови, преимущественно за счет Т-лимфоцитов.  

При сильных стрессовых воздействиях концентрация кор-
тикостероидов может достигать величин, вызывающих резкую 
стимуляцию апоптоза лимфоцитов и значительную лимфопению, 
причем как Т-лимфоцитов, так и В-клеток. При этом отмечается 
развитие нарушений соотношения различных цитокинов ИЛ-1, 
ФНО, ИЛ-2, ИЛ-6 и др. В результате этих событий снижается 
синтез антител, фагоцитарная активность нейтрофилов. Послед-
ствия постстрессовых иммунодефицитов легко ликвидируются 
вследствие сохранности клеток-предшественников. Но наруше-
ния иммунитета в период предоперационного стресса зачастую 
наслаивается на другие компоненты этого вмешательства, даю-
щие потенцирование и суммацию этих эффектов [24–25]  

 Адекватная премедикация, предупреждая предоперацион-
ный стресс, вызывает минимальные сдвиги в иммунном гомео-
стазе и обеспечивает сохранность иммунных реакций. Однако 
широко распространенная, так называемая стандартная пре-
медикация наркотическим анальгетиком, холинелитиком, анти-
гистаминными препаратами, недостаточно блокирует предопера-
ционные стрессовые реакции, и могут оказывать повреждающее 
действие на иммунный ответ [19]. В частности, это касается 
барбитуратов длительного действия, производных фенотиазина и 
фенциклидина. Особо отмечаются иммуносупрессивные свойства 
фенобарбитала, уже после однократного приема фенобарбитала 
оральной дозы снижается митогенный ответ Т-лимфоцитов, хотя 
сама премедикация не влияет на уровень периферических Т- и В-
лимфоцитов и на митогенные свойства последних. Более надеж-
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ную защиту обеспечивает сочетание этих препаратов с седукеном 
[18,20], тем более, что его терапевтические концентрации не 
изменяют величину РБТЛ на митогены in vitro и даже увеличи-
вают активность естественных клеток-киллеров. 

Иммунологические нарушения при хирургических опе-
рациях. Хирургическая агрессия, представляющая собой повре-
ждающее воздействие на организм, по законам стресса и адапта-
ции, сформулированными Г.Селье применительно к действию 
стрессовых раздражителей, ведет к развитию в организме слож-
ных адаптационных сдвигов гомеостаза. В ответ на поступление 
в ЦНС ноцицептивного потока вступают в действие механизмы 
формирования боли, как психофизиологического акта, предуп-
реждающего организм об опасности и включающего в себя ощу-
щение и реакции на боль: моторные, вегетативные, эмоциональ-
ные, поведенческие, гуморальные. Одновременно включаются 
адаптивные, гомеостатические механизмы антистрессовой само-
регуляции, т. н. эндогенные анальгетические системы. 

Несмотря на огромное число теоретических и эксперимен-
тальных работ, сложные многозвеньевые механизмы стресс-реак-
ций еще не полностью расшифрованы. В развитии реакции орга-
низма на сильные и сверхсильные раздражения принимает уча-
стие гипоталамо-гипофизарно-адреналовая система, а ее возбуж-
дение сопровождается накоплением в жидких средах организиа 
КХА (адреналина и норадреналина), кортикостероидов и тирок-
сина [11]. Важным остается вопрос о пусковых механизмах, 
активирующих и стимулирующих систему «гипофиз – кора 
надпочечников». Еще в ранних работах Селье имеются упомина-
ния о начальном звене стресса, связанным с нервной системой. 
Каждое воздействие на организм, возбуждая кору и лимбико-
ретикулярную систему головного мозга (ретикулярную форма-
цию), вызывает освобождение НА. Он, в свою очередь, действуя 
на адренореактивные элементы ретикулярной формации, приво-
дит в состояние повышенного тонуса симпатические центры 
головного мозга и активирует САС [12]. Это ведет к усилению 
синтеза адреналина в мозговом слое надпочечников и к увеличе-
нию его поступления в кровь. В зависимости от реактивности 
САС в крови нарастает содержание НА, уровень которого харак-
теризует состояние ее нервного [ медиаторного] звена. Накопля-
ясь в крови, адреналин через гемато-знцефалический барьер 
(ГЭБ) поступает в адренореактивные элементы заднего гипота-
ламуса. В этом отделе гипоталамуса ГЭБ проницаем для катехо-
ламинов [12]. Поступление адреналина в гипоталамус ведет к 
активации системы гипоталамус-гипофиз-кора надпочечников 
через адренергические элементы ретикулярной формации и 
стимулирует образование АКТГ-рилизинг-фактора, следствием 
чего является выброс кортикостероидов в кровь [27,28]. Кортико-
тропин-рилизинг-фактор (КРФ), поступая в гипофиз, вызывает 
образование АКТГ, что приводит к повышению активности коры 
НП и поступлению кортикостероидов в кровь. Проникая через 
ГЭБ в ЦНС, кортикостероиды по закону обратной связи регули-
руют выделение КРФ и тем самым уровень кортикостероидов в 
кровь [12]. При связывании кортикостероидов транскортином 
поступление их в гипоталамус задерживается ГЭБ. Обратная- 
связь нарушается, КРФ продолжает выделяться нейросекретор-
ными клетками гипоталамуса и через гипофиз непрерывно сти-
мулирует образование КС, что может привести через определен-
ный промежуток времени к истощению гипоталамо-гипо-
физарчо-надпочечниковой системы [29]. Важная роль в возник-
новении и/или усугублении предшествующей иммунологической 
недостаточности отводится хирургическому вмешательству, 
операционному воздействию, травме, которые приводят к имму-
нодефициту [10,21]. Послеоперационная иммуносупрессия сни-
жает антиинфекционную и противоопухолевую резистентность, 
увеличивает частоту инфекционно-воспалительных осложнений 
и способствует росту и метастазированию опухолей [5, 8,19].  

К факторам, обуславливающим иммунную недостаточность 
относятся пожилой возраст, наличие таких сопутствующих забо-
леваний, как сахарный диабет, уремия, заболевания печени (хро-
нический гепатит, цирроз) [22,14]. Большое значение имеет 
предшествующее операции и неполноценное питание в после-
операционном периоде, обладающее иммунодепрессивным 
действием (недостаток белков, витаминов и микроэлементов).  

 Снижение защитных сил после операции обусловлено 
комплексным воздействием пред- и интраоперационного стресса, 
травмой тканей, кровопотерей, а также влиянием некоторых 
препаратов, использованных для премедикации и общей анесте-

зии. По [8], практически при всех хирургических вмешательствах 
страдают все основные компоненты иммунитета: Т-лимфоциты, 
фагоцитарные клетки, содержание и соотношение антител, сис-
тема цитокинов. Периоперационные факторы хирургической 
операции: предоперационный стресс, сама хирургическая агрес-
сия, некоторые компоненты общей анестезии, кровопотеря и др. 
вызывают развитие послеоперационного иммунодефицитного 
состояния. Возникающие нарушения иммунитета затрагивают 
все его компоненты: клеточный и гуморальный иммунитет, 
фагоцитоз, систему комплемента и цитокиновую сеть.  

Механизмы развития иммунных нарушений в процессе 
оперативного вмешательства под влиянием анестетиков нового 
поколения (маркаин, наропин) в настоящее время не изучены, не 
разработаны принципы выбора оптимального варианта обезболи-
вания с минимальным угнетением иммунного гомеостаза.  
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ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫЕ РАССТРОЙСТВА ПРИ СИНДРОМЕ «ПУС-

ТОГО» ТУРЕЦКОГО СЕДЛА 
 

А.И. ЕРМОЛАЕВА* 
 

В связи с использованием в диагностике заболеваний гипо-
таламо-гипофизарной области мозга метода магнитно-
резонансной томографии (МРТ) стало возможным выявление 
«пустого» турецкого седла. Словосочетание «пустое» турецкое 
седло предложил C. Busch в 1951 году [8]. Синдром «пустого» 
турецкого седла (ПТС) характеризуется пролабированием супра-
селлярной цистерны в полость турецкого седла и распластывани-
ем гипофиза по дну и стенкам турецкого седла, сопровождаю-
щимся эндокринными, неврологическими и зрительными нару-
шениями. ПТС – полиэтиологический синдром. Наиболее важ-
ными из предрасполагающих факторов являются недостаточ-
ность диафрагмы турецкого седла и рост ликворного давления. 
Синдром ПТС диагностируется случайно. При синдроме ПТС 
возникают изменения: повышение давления в супраселлярном 
субарахноидальном пространстве, которое через неполноценную 
диафрагму усиливает воздействие на гипофиз (при внутричереп-
ной гипертензии, гипертонической болезни и др.); уменьшение 
размеров гипофиза и нарушение объемных соотношений между 
ним и турецким седлом, при нарушении кровоснабжения и ин-
фаркте гипофиза или аденоме (при сахарном диабете, травмах 
головы, менингите и др.); в результате физиологической инволю-
ции гипофиза (при заместительной терапии в менопаузе). 

ПТС, развивающееся после лучевого или хирургического 
лечения, является вторичным, а возникающее без предваритель-
ного вмешательства в области гипофиза – первичным [1]. Нару-
шения эндокринной функции при синдроме ПТС крайне разно-
образны [5–7]. Встречаются как гипер-, так и гипосекреция троп-
ных гормонов гипофиза. Нарушения отмечаются в диапазоне от 
субклинических форм, выявляемых путем стимуляционных проб, 
до выраженного пангипопитуитаризма. Это связано с множест-
вом этиологических факторов и патогенезом образования ПТС. 
Наличие ПТС возможно у больных с минимальной клинической 
симптоматикой и неизмененной эндокринной функцией [4]. По 
данным [8], в 80% находят ПТС у женщин при ожирении чаще 
>40 лет. Описаны клинические проявления: зрительные наруше-
ния, эндокринные расстройства. Но в литературе нет описания 
течения цереброваскулярной патологии у таких больных. 

Материал и методы обследования. Проведено обследова-
ние 40 больных с хронической недостаточностью мозгового 
кровообращения (ХНМК) и синдромом ПТС, контрольная группа 
составила 30 чел. с ХНМК. Обследовано 30 больных в возрасте 
23–65 лет, из которых 13 мужчин, среди больных с ПТС преобла-
дают женщины (73%). Ср. возраст составил 43,1±2,8 года. Прово-
дили клиническое, лабораторное, рентгенологическое обследова-
ния. Электрофизиологическое обследование состояло из электро-
энцефалографии (ЭЭГ), эхоэнцефалоскопии, исследование кро-
вотока велось по данным УЗ-допплерографии (УЗДГ) [2–3]. 
Использовалась допплеровская УЗ-система Vasoflo-4 и Vasoscan 
UL, аппарат D.M. S. Spectrador 3 serie 0440 NA 3311(France).  

Всем больным проводили МРТ головного мозга для опре-
деления ПТС на аппарате HITACHI «AİRİS MATE», напряжен-
ность магнитного поля 0,2 Тесла, а также на высокопольном 
магнитно-резонансном томографе фирмы Siemens (напряжен-
ность магнитного поля 1,0 Тесла, толщина срезов от 2,0 мм). 

Результаты обследования. По данным МРТ, у больных 
были выявлены изменения: гипофиз сильно деформирован, ткань 
гипофиза представляет собой узкую истонченную полулунную 
полоску, выстилающую дно турецкого седла. Вертикальный 
размер гипофиза 1÷2 мм при норме 3÷8 мм. У 27(90%) больных 
имеется первичное ПТС, у 3 больных (10%) – вторичное ПТС. 

Все больные предъявляли жалобы на головную боль раз-
личной локализации. 19 больных (63%) отмечали вестибулярные 
нарушения в виде вращательных головокружений, неустойчиво-
сти при ходьбе, шума и звона в голове. 10 больных (33%) беспо-
коили зрительные нарушения: диплопия, снижение остроты 
зрения, ограничение полей зрения. У 6 больных (20%) были 
пароксизмы симпато-адреналового характера. Синкопальные 
состояния отмечены у 2 больных (6,7%). 
                                                           
* Мединститут Пензенского ГУ, 440026 Г. Пенза, УЛ. Красная, 40 

Длительность заболевания составила от 3 до 20 лет. Среди 
жалоб преобладали головная боль, вестибулярные, зрительные 
нарушения, а также жалобы вертеброгенного характера.15 боль-
ных (50%) страдают артериальной гипертензией, у 20% наблюда-
лись вегетативно-сосудистые пароксизмы симпато-адреналового 
характера. 9 – ишемической болезнью сердца, из них 2 перенесли 
инфаркт миокарда. У 6 больных выявлена дисгормональная 
миокардиопатия, сахарный диабет II типа – у 6 (20%), гипотире-
оз, преимущественно первичный – у 15. По данным УЗИ щито-
видной железы у больных был диффузно-узловой зоб, аутоим-
мунный тиреоидит. Гинекологическая патология диагностирова-
на у 14 женщин (46%): поликистоз яичников, аденомиоз, миома 
матки. 12 женщин находились в климактерическом периоде, у 5 
из них была экстирпация матки. Ухудшение своего состояния 
женщины связывали с началом климактерического периода. 3 
женщины перенесли ишемический инсульт с развитием пира-
мидной недостаточности. Ожирение разной степени отмечено у 
16 человек (26,7%). Зрительные нарушения включали снижение 
остроты зрения, битемпоральную гемианопсию, концентрическое 
сужение полей зрения, слабость конвергенции, парез отводящего 
нерва и наблюдались у 10 человек. На глазном дне венозное 
полнокровие отмечено у 10 больных, ангиопатия сетчаток – у 15, 
частичная атрофия зрительных нервов – у 3 и застойные диски 
зрительных нервов I степени – у двух. Пирамидный синдром 
выявлен у 8 больных, расстройства чувствительности по гемити-
пу – у 5, по полиневритическому типу – у 4 человек. Статическая 
атаксия отмечена у 15 больных. При вертеброневрологическом 
исследовании у 14 больных отмечены мышечно-тонические и 
нейродистрофические изменения в шейной и межлопаточной 
областях, радикулопатия С6, С7, С8 (5 больных). При исследова-
нии гормонов явления гипотиреоза с ростом уровня тиреотропно-
го гормона гипофиза и снижением Т4 (тироксина) и Т3 (трийодти-
ронина) отмечены у 15 человек (50%), причем у 12 это сопровож-
далось изменениями щитовидной железы, у 3 больных – гипоти-
реоз вторичный на фоне аденомы гипофиза. У 3 больных наблю-
далась гиперпролактинемия. При исследовании фолликулости-
мулирующего и лютеинизирующего гормонов значительное 
увеличение отмечено у 6 больных в климактерическом периоде.  

У 46% больных выявлен гипертензионно-гидроцефальный 
синдром, а также нейроэндокринные изменения на краниограм-
мах. Краниоцервикальные аномалии отмечены у 43%. Данные 
УЗДГ подтверждают преимущественно сосудистые расстройства 
в вертебробазилярном бассейне (40%), наличие атеросклеротиче-
ских изменений, нарушения сосудистого тонуса. На краниограм-
мах признаки внутричерепной гипертензии были у 14 больных, 
наличие нейроэндокринных изменений в виде лобного гиперо-
стоза, увеличения размеров турецкого седла – у 8. Аномалии 
развития в виде базилярной импрессии, платибазии, высокого 
стояния зуба аксиса, шейных ребер, аномалии Кимерли были 
диагностированы у 8 больных. По данным МРТ, аномалия Ар-
нольда – Киари выявлена у 5 больных. На ЭЭГ у больных име-
лись регуляторные и диффузные изменения биоэлектрической 
активности, дисфункция глубоких срединных структур, усиление 
восходящих активирующих влияний неспецифических средин-
ных структур мозга. По результатам УЗДГ, экстракраниальных 
сосудов в вертебробазилярном бассейне выявлены асимметрия 
кровотока по позвоночным артериям, снижение скорости крово-
тока по позвоночным артериям у 12 больных (40%), а у 2 – и по 
основной артерии, затруднение оттока по позвоночным венам – у 
10. Функциональные пробы с движениями в шейном отделе 
позвоночника (ротация, разгибание) положительные у 10 человек 
(33%). В каротидном бассейне стеноз общей сонной артерии 
выявлен у одной больной, внутренних сонных артерий – у 4 
больных, асимметрия кровотока по надблоковым артериям и 
внутренним сонным артериям – у 5 больных. Явления ангиоспаз-
ма и атеросклеротический спектр отмечены у 14 больных (46%); 
при исследовании кровотока по сосудам верхних конечностей у 6 
выявлена асимметрия кровотока с явлениями ангиоспазма. 

Выводы. Синдром ПТС может сочетаться с гипотиреозом, 
сахарным диабетом II типа, дисфункцией яичников и климаксом, 
артериальной гипертензией и вегетативно-сосудистой формой 
гипоталамического синдрома. У больных имеются вестибуло-
атаксический синдром, гипертензионно-гидроцефальный син-
дром, глазодвигательные расстройства. Рентгенологическое 
обследование и МРТ выявляют при синдроме ПТС краниоцерви-
кальные аномалии, лобный гиперостоз, внутричерепную гипер-
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тензию. Синдром ПТС служит показанием для обследования 
нервной и эндокринной системы: функции щитовидной железы, 
яичников, глюкозы крови; вегетативно-сосудистых расстройств 
гипоталамического генеза. Раннее выявление таких изменений 
позволяет повысить эффективность лечения.  
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ПОКАЗАТЕЛИ ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ СЕРДЦА ПРИ РАЗ-

ЛИЧНОМ ТИРЕОИДНОМ СТАТУСЕ 
 

М.Ю. СЁМЧЕНКОВА, О.А. КОЗЫРЕВ, Н.В. ГУРОВА, А.М. ИЗОТОВ*  
 

Симптомы субклинических нарушений функции щитовид-
ной железы (ЩЖ) в большинстве случаев не имеют никаких 
внешних проявлений. Проблемы, связанные с противоречиво-
стью взглядов на раннюю диагностику и лечение этих наруше-
ний, остаются в центре внимания исследователей и обсуждаются 
в оригинальных статьях и редакционных комментариях к ним. 
Определение уровня ТТГ является наиболее чувствительным 
тестом для оценки функции ЩЖ и маркером даже небольшого 
дефицита или избытка тиреоидных гормонов [1–3]. При значени-
ях ТТГ от 0,4 до 2,0 мЕд/л определяется наиболее оптимальный 
уровень для деятельности ряда органов и систем [4–5]. Особенно 
чувствительна к изменению тиреоидного гомеостаза сердечно–
сосудистая система [6–7], особенно у женщин [8]. Дефицит 
тиреоидных гормонов в организме обусловливает развитие серь-
езных нарушений обменных процессов [7, 9]. При любом заболе-
вании, сопровождающемся энергодефицитом клеток миокарда, в 
первую очередь происходит нарушение диастолической функции 
[10]. При первичном миокардиальном поражении нарушение 
диастолы предшествует нарушению систолической функции [6, 
9]. Неоднократные исследования диастолической функции при 
снижении функции ЩЖ проводились при значениях ТТГ >4,0. 

Цель работы – изучение структурно-функциональных по-
казателей сердца у женщин репродуктивного возраста с различ-
ным тиреоидным статусом.  

Материалы и методы исследования. Обследовано 95 
женщин в возрасте от 18 до 45 лет, проживающих в г.Смоленске, 
считающих себя практически здоровыми и не принимающих 
каких-либо лекарственных препаратов. Оценка тиреоидного 
статуса включала определение базального уровня тиреотропного 
гормона (ТТГ) и свободного тироксина (fТ4).  

УЗИ сердца выполнялась всем в соответствии со стандар-
тами на аппарате «Sonos 4500» в В- и М-режимах, секторальным 
датчиком, работающим в режиме реального времени (3,5 МГц) в 
стандартных позициях. Применяли импульсно-волновой, посто-
янно-волновой и цветной доплеровские режимы. Программа 
следовала стандартной методике. Изучали состояние диастоличе-
ской функции по трансмитральному диастолическому потоку. 
Определялись показатели: максимальная скорость трансмитраль-
ного кровотока в период раннего диастолического наполнения 

                                                           
* Смоленская ГМА  ; Клиническая больница скорой медицинской помо-
щи»; Отделенческая больница ст. Смоленск ОАО «РЖД»    

ЛЖ (пик E); максимальная скорость трансмитрального кровотока 
в период позднего диастолического наполнения (пик А); их 
соотношение Е/А; время замедления кровотока раннего диасто-
лического наполнения ЛЖ (DTЕ, deceleration time); время изово-
люмического расслабления ЛЖ (IVRT, isovolumic relaxation time).  

Статистическая обработка велась с использованием не- и 
параметрических методов статистического анализа. Зависимости 
изучали с вычислением коэффициента корреляции Спирмена. 
Различия считали статистически значимыми при уровне р<0,05, 
что соответствует медико-биологическим критериям. 

Результаты исследования. В нашем исследовании значе-
ния ТТГ>2,0мМЕ/л рассматривается как минимальная тиреоид-
ная дисфункция. По уровню тиреотропного гормона исследуемые 
женщины были разделены на две группы: 1гр – 75 чел – 
ТТГ=0,6–2,0 мМЕ/л (1,22±0,38), Т4св = 15,92±2,09 нг/дл; 2 гр (20 
чел.) – ТТГ = 2,0–4,0 мМЕ/л (2,62±0,59), Т4св=15,91±1,87 нг/дл. 
Референтные значения для fТ4=10,9–23,2 пмоль/л. Группы сопос-
тавимы по возрасту, весу и числу курящих женщин. 

При анализе показателей диастолической функции ЛЖ у 
женщин 1 и 2 групп различия в показателях пика Е не получено. 
Ср. скорости пика А во 2 группе выше (62,71±2,39 и 59,65±1,06 
соответственно, р=0,044). Различия в отношении Е/А между 
группами не получено (р=0,54). У женщин с функцией щитовид-
ной железы с ТТГ>2,0 мМЕ/л, время замедления кровотока ран-
него диастолического наполнения (DTE) выше, по сравнению с 
женщинами с ТТГ 0,5–2,0 мМЕ/л (185,0 мс и 170,0 мс соответст-
венно, р=0,023). Более низкие показатели времени изоволюмет-
рического расслабления ЛЖ (IVRT) у женщин 1-й группы (65,0 и 
70,0 мс соответственно, р=0,017). Более высокие показатели 
диастолической функции у женщин 2 группы могут быть призна-
ком диастолической дисфункции при ТТГ>2,0 мМЕ/л. Корреля-
ционный анализ связей между ТТГ и свТ4 и показателями транс-
митрального потока статистически значимой связи не выявил. 

Выводы. У женщин при уровне ТТГ>2,0мМЕ/л имеются 
начальные признаки нарушения диастолической функции левого 
желудочка. Предпочтительным для деятельности сердца является 
уровень ТТГ в пределах 0,5–2,0 мМЕ/л.  
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 ВОЗМОЖНОСТИ ДОКЛИНИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКИ СОСТОЯНИЯ 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У ЛИКВИДАТОРОВ ПО-

СЛЕДСТВИЙ АВАРИИ НА ЧЕРНОБЫЛЬСКОЙ АЭС 
 

 Е.В.ЛЫСЕНКО* 
 

 Особого внимания заслуживает изучение влияния малых 
доз ионизирующего излучения на нервную систему, воздействию 
которых подверглась большая часть ликвидаторов последствий 
аварии (ЛПА) на ЧАЭС. Много работ в неврологии посвящено 
изучению влияния малых доз ионизирующего излучения (МДИИ) 
на центральную нервную систему (ЦНС), в то время как их влия-
ние на ПНС изучено мало, имеются противоречивые данные, нет 
сведений о динамике функционального состояния ПНС у ЛПА на 
ЧАЭС. Наиболее чувствительным методом обнаружения функ-
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циональных изменений в ПНС является электронейромиография 
(ЭНМГ). Все это позволяет считать проблему изучения функцио-
нального состояния ПНС у ЛПА на ЧАЭС актуальной.  

Цель работы – оценить функциональное состояние ПНС, 
выявить общие и индивидуальные особенности у ЛПА на ЧАЭС. 

Материал и методы исследования. Нами было обследо-
вано 102 человека – мужчины в возрасте 40–55 лет (включитель-
но), из которых 70 (68,6%) человек – ЛПА на ЧАЭС (основная 
группа) и 32 (31,4%) человека – практически здоровые лица, не 
подвергавшиеся воздействию радиации (контроль). Средний 
возраст в группе ЛПА составил 49,1+0,5 года, в контрольной – 
48,5+0,9 года. Характеристика групп в возрастном аспекте пред-
ставлена в табл. 1. Время пребывания в зоне аварии у ЛПА на 
ЧАЭС – от 1 недели до 11 месяцев, ср. время пребывания в зоне 
аварии – 2,02+0,21 месяца. Истинность полученных доз радиации 
ставилась под сомнение [1, 3], в том числе и самими ЛПА, поэто-
му по этому показателю сравнительного анализа не проводилось. 

До пребывания в зоне аварии её участники были молоды, 
были практически здоровы. На момент обследования 47 (67,2%) 
ликвидаторов имели группу инвалидности по общесоматическим 
заболеваниям: 30 (42,9%) человек – II группу и 17 (24,3%) – III 
группу. В контрольной группе группы инвалидности ни у одного 
представителя установлено не было.  

Характер работы ликвидаторов во время пребывания в зоне 
аварии, различен: 28 (40%) чел. были водителями, 27 (38,6%) чел. 
– рабочими (дезактивация помещений энергоблока, территории 
станции и местности в 30-километровой зоне от станции, соору-
жение защитных устройств вокруг высокоактивных источников, 
очистка трубных площадок и кровли, дозиметрия, расчистка 
местности, некоторые из них проходили службу в армии), 3 
(4,3%) чел. были крановщиками, 3 (4,3%) чел. – сварщиками, 2 
(2,9%) – связистами, 7 (10%) чел. занимали руководящие долж-
ности. Все они подвергались воздействию комплекса факторов 
аварийной ситуации, составной частью которого были ионизи-
рующее излучение и отрицательные стрессоры [9]. Провели 
клинико-неврологическое обследование со сбором анамнеза и 
оценкой неврологического статуса по общепринятой методике, 
ЭНМГ, у некоторых регистрировали вызванные кожные вегета-
тивные потенциалы (ВКВП) с кистей рук и коротко-латентные 
вызванные соматосенсорные потенциалы (ССВП) при афферент-
ной стимуляции срединных нервов. ЭНМГ с исследованием 
срединных и большеберцовых нервов вели на аппарате «Нейро-
МВП» компании «Нейро-Софт» (Россия, Иваново). 

Электростимуляцию нервов вели стандартными накожны-
ми электродами, располагающимися в типичных точках над 
проекцией нервов в области запястья, локтевого сгиба, подколен-
ной ямки, медиальной лодыжки, подошвы. При записи ВКВП 
регистрирующие электроды накладывали на ладонь: «+» – на 
кожу второй фаланги среднего пальца, – «-» на 3 см проксималь-
нее от кожной складки второго межпальцевого промежутка; 
стимулирующие – на указательный палец правой кисти, индиф-
ферентный электрод – на запястье правой руки. При регистрации 
ССВП электроды располагали на коже над срединным нервом: в 
точке Эрба – для регистрации периферического ответа от плече-
вого сплетения – Frв’i–Frв’c, на уровне СVII позвонка – Cerv7–
Fpz; для регистрации корковых ответов использовали электроды 
C3–Fpz по стандартной схеме электростимуляции. Сравнение 
показателей ЭНМГ вели с нормативными данными отдела нерв-
но-мышечной патологии человека Института общей патологии 
РАМН (Б.М. Гехта [4]), показатели ВКСП интерпретировали по 
М.М. Одинаку [7], ССВП – по данным В.В. Гнездицкого[5]. 

Статистическая обработка данных велась с помощью инст-
рументов «Описательная статистика», «Двухвыборочный t-тест с 
разными дисперсиями», «Регрессионный анализ», входящих в 
Пакет анализа Microsoft Office Excel 2003 на ПЭВМ с процессо-
ром Pentium IV, с учетом правил математической обработки 
данных медицинских исследований [8]. 

Результаты. У 70 (100%) ЛПА на ЧАЭС на основании жа-
лоб и клинической картины диагностирован синдром полинейро-
патии (ПНП), при диагностике которого у ЛПА на ЧАЭС отмеча-
лось поражение двигательных, чувствительных и вегетативных 
волокон исследуемых нервов. При этом вегетативная ПНП (от-
сутствие изменения цвета кожных покровов и нарушений чувст-
вительности, нерезко выраженная мраморность, или акроцианоз, 
акрогипергидроз, равномерные сухожильные рефлексы) выявле-
на у 5(7,1%) чел.; вегетативно-сенсорная ПНП – у 11(15,7%); 

вегетативно-сенсомоторная ПНП – у 54(77,1%). В контроле ПНП 
нет. Варианты ПНП у ЛПА на ЧАЭС представлены на рис.  

Изучение ЭНМГ начинали с оценки спонтанной активности 
мышцы в покое. У 15(21,4%) ЛПА выявлены фасцикуляции в 
руках (m.abductor pollicis brevis dexter et sinister) и ногах 
(m.abductor hallucis tibialis dexter et sinister) и у 4(12,5%) предста-
вителей контрольной группы – в ногах (m.abductor hallucis tibialis 
dexter et sinister). Экстрапирамидная ригидность выявлена на 
обеих руках у 2 (13,3%) ЛПА, что явилось подтверждением 
наличия у данных больных заболевания экстрапирамидной сис-
темы – сосудистого паркинсонизма, выявленного при клиниче-
ском исследовании. У всех регистрировали 1 тип ЭНМГ по Юсе-
вич, характерный для нормальной мышцы. При анализе парамет-
ров интерференционной кривой выявлено снижение амплитуд-
ных характеристик во всех конечностях у ликвидаторов по срав-
нению с контролем, увеличение частоты потенциалов у ликвида-
торов по сравнению с контролем в ногах и урежение ее в руках, 
резкое увеличение соотношения амплитуда/частота на правой 
ноге у ликвидаторов (50,32+28,0мкВ*с) по сравнению с контро-
лем (1,21+0,08мкВ*с; р>0,083). При анализе амплитуды М-ответа 
обнаружена тенденция к снижению средних значений амплитуд 
М-ответа в ногах и на правой руке у ликвидаторов по сравнению 
с контролем, на левой руке наблюдается обратная зависимость 
(ликвидаторы – 7,86+0,32мВ; контроль – 7,79+0,37мВ; р>0,87).  
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Рис. Варианты ПНП у ЛПА на ЧАЭС 

Таблица 1 
Возраст ликвидаторов и группы контроля 

 
Ликвидаторы ЧАЭС Контроль Возраст 

кол-во % кол-во % 
40 – 49  35 50,0 17 53,1 
50 – 55  35 50,0 15 46,9 
Всего  70 100,0 32 100 

 
При исследовании площади М-ответа отмечается тенденция 

к снижению средних значений площади М-ответа у ЛПА на 
ЧАЭС в ногах (справа – 20,0+1,1мВ*мс; слева – 20,7+1,0 мВ*мс) 
по сравнению с контролем (справа – 23,4+1,5 мВ*мс; р>0,075 ; 
слева – 23,4+1,7 мВ*мс; р>0,166 ). У 38 (54,3%) УЛПА на ЧАЭС 
и у 17 (53,1%) представителей контрольной группы отмечается 
увеличение резидуальной латентности (РЛ) выше верхней грани-
цы нормы: при стимуляции n.tibialis dexter (N 2-3,мс) – у 4 
(10,5%) ликвидаторов (в контроле – у 1 (5,9%) человека); при 
стимуляции n.tibialis sinister (N 2-3,мс) – у 3 (7,9%) ликвидаторов 
(в контроле – у 4 (23,5%) чел., при стимуляции n.medianus dexter 
(N 1,75-2,5,мс) – у 34 (89,5%) ликвидаторов (в контроле – у 12 
(70,6%) чел., при стимуляции n.medianus sinister (N 1,75-2,5,мс) – 
у 17 (44,7%) (в контроле – у 5 (29,4%) чел..  

При исследовании СРВ по моторным волокнам отмечается 
статистически достоверное снижение средних значений СРВм в 
руках (N 50-70 м/с) у ликвидаторов (справа – 49,7+0,8 м/с ( в 
контроле 53,9+0,6 м/с;р=0,001); слева – 52,9+0,7 (в контроле 
55,8+1,0 м/с; р=0,05) ) по сравнению с контролем.  

Средние значения средней латентности F-волны на верхних 
и нижних конечностях у ликвидаторов и представителей кон-
трольной группы находились в пределах нормы. Анализ соотно-

Таблица 2 
 

Нормативные данные и данные исследования возбуждения по эффе-
рентным волокнам симпатических аксонов  

 
Кисть правая Кисть левая 

 
ЛП,с А2, мВ I, мА ЛП,с А2, мВ I, мА 

Норма 1,69+0,05 3,16+0,24 17+4 1,76+0,06 3,16+0,35 17+4 
Ликвидаторы 1,15+0,08 1,7+0,2 8,4+0,6 1,15+0,08 1,7+0,2 8,4+0,6 
Контроль 1,04+0,10 1,8+0,3 7,3+0,2 1,08+0,11 2,34+0,4 8,1+0,4 
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шения F/М средн.% (в N до 10%) выявил статистически досто-
верное увеличение среднего значения показателя на правой ноге 
у ликвидаторов (3,39+0,21%) по сравнению с контрольной груп-
пой (2,76+0,19%; р=0,005), по другим конечностям отмечается 
тенденция к увеличению соотношения F/М%, что может говорить 
о повышенной возбудимости мотонейронов в сегментах спинного 
мозга по сравнению с контролем. В группе ЛПА зарегистрирова-
но увеличение соотношения F/Мсредн.% у 3(4,3%) человек выше 
нормы, в контроле отмечено увеличение показателя у одного 
представителя до 27,2 на правой руке, что также свидетельствует 
о повышенной возбудимости мотонейронов. Более 20% блоков 
проведения обнаружено у 22(31,4%) ЛПА на ЧАЭС и у 3(9,4%) 
представителей контрольной группы. Преобладание блоков 
проведения отмечается в руках у ликвидаторов (справа – 11(50%) 
чел., слева – 15(68,2%) чел.) по сравнению с контролем (справа – 
2(66,7%) чел., слева – 3(100%) чел.). Гигантские волны обнару-
жены у 19(27,1%) ликвидаторов и 8(25%) представителей кон-
трольной группы, их количество варьировалось в группе ликви-
даторов от 1 до 13, в контроле – от 1 до 3.  

При анализе параметров Н-рефлекса выявлена тенденция к 
увеличению силы тока на правой ноге у ликвидаторов (7,5+0,4 
мА) по сравнению с контролем (7,4+0,5 мА; р>0,863) и обратная 
зависимость на левой ноге (6,5+0,4 мА (в контроле – 7,5+0,6 мА; 
р>0,177). Выявлена тенденция к повышению порога Н-рефлекса у 
ликвидаторов на правой ноге (20,1+2,7 мА) по сравнению с 
контролем (15,5+2,5; р>0,210). В обеих группах отмечается сни-
жение соотношения амплитуд Н-рефлекса и М-ответа. При со-
хранности двигательной части рефлекторной дуги уменьшение 
количества Iа волокон будет приводить к снижению амплитуды и 
площади Н-рефлекса, соотношение Н/Мmax% уменьшится [2, 4, 
6]. Демиелинизирующие процессы в Iа волокнах ведут к умень-
шению амплитуды Н-рефлекса, а соотношение Н/М уменьшит-
ся.[6]. У некоторых ЛПА на ЧАЭС и представителей контроль-
ной группы отмечалось отсутствие Н-рефлекса, что свидетельст-
вует о наличии межпозвонковой грыжи.  

При соблюдении одинаковых точек расположения стиму-
лирующих и отводящих электродов видна тенденция к повыше-
нию средних латентностей СРВ по сенсорным волокнам у ЛПА 
на левой ноге и в руках по сравнению с контролем. Амплитуда 
сенсорного ответа (ПДН, в N 5 – 30 мкВ) у ЛПА на n.tibialis 
dexter составила 0,83+0,09 (контроль – 0,74+0,09; р>0,43), на 
n.tibialis sinister 0,81+0,07 (контроль – 0,76+0,09; р>0,68), на 
n.medianus dexter 5,98+0,54 (контроль – 5,25+0,65; р>0,39), на 
n.medianus sinister – 9,62+0,8 (контроль – 9,4+1,52; р>0,89).  

У 70 (100%) ликвидаторов имеется резкое снижение ПДн на 
нижних конечностях ниже нижней границы нормы, в руках ПДн 
снижен у 33 (47,1%) человек. У 1 (1,4%) ликвидатора зарегистри-
ровано повышение ПДн до 58,2 и снижение СРВс до 44,5 на n. 
medianus sinister, а также снижение СРВс на n. medianus dexter до 
38,4 при нормальных показателях ПДн (12,3). У 17 (24,3%) лик-
видаторов отмечается снижение ПДн и СРВс в ногах. У 18 
(56,3%) представителей контрольной группы отмечается сниже-
ние ПДн и увеличение СРВ по сенсорным волокнам (N40-60м/с). 
У 12 (37,5%) представителей контрольной группы отмечается 
увеличение СРВ по сенсорным волокнам в руках. Средняя ско-
рость распространения возбуждения по сенсорным волокнам, м/с 
у ЛПА на n.tibialis dexter составила 56,2+1,7 (в контроле – 
57,9+3,0; р>0,63), на n.tibialis sinister 48,9+1,8 (в контроле – 
58,3+2,2; р=0,05), на n.medianus dexter – 53,7+1,7 (в контроле – 
62,5+1,1; р=0,001), на n.medianus sinister – 57,3+1,5 (в контроле – 
66,9+1,4; р=0,001). Отмечается статистически достоверное сни-
жение средних значений СРВ сенсорной на верхних конечностях 
и левой ноге у ЛПА по сравнению с контролем. У 45 (64,3%) 
ликвидаторов и 8 (25%) представителей контрольной группы 
отмечается снижение СРВ по двигательным и чувствительным 
волокнам в руках и ногах. 56 (80%) ликвидаторам и 32 (100%) 
представителям контрольной группы проведено исследование 
ВКВП. Выявлена тенденция к увеличению латентного периода у 
ликвидаторов по сравнению с контролем, тенденция к снижению 
средних значений амплитуд второй фазы у ликвидаторов по 
сравнению с контролем, тенденция к увеличению силы тока у 
ликвидаторов. Данные исследования возбуждения по эфферент-
ным волокнам симпатических аксонов представлены в табл. 2. 

У 53 (94,6%) ликвидаторов из обследованных 56 (100%) и у 
31 (96,9%) представителя контрольной группы отмечается сни-
жение латентного периода (ЛП) ниже нижней границы нормы. У 

15 (26,8%) ликвидаторов и у 5 (15,6%) человек контрольной 
группы отмечается увеличение ЛП. У 46 (82,1%) ликвидаторов и 
у 26 (81,3%) чел. контрольной группы зарегистрировано сниже-
ние амплитуды второй фазы (А 2 мВ).  

Таблица 3 
ССВП ликвидаторы аварии на ЧАЭС 

 
Medianus dexter  

N9 N13 N20 N9-N13 N9-N20 N13-N20 N20-P23 
Кол-во 2 9 2 10 9 3 1 
% 10,0 45,0 10,0 50,0 45,0 15,0 5,0 
среднее 27,55 12,13 6,52 18,87 10,03 16,30 58,7 

Medianus sinister 
 N9 N13 N20 N9-N13 N9-N20 N13-N20  

Кол-во 3 8 6 9 9 2  
% 15,0 40,0 30,0 45,0 45,0 10,0  
среднее 21,33 12,67 3,67 19,02 11,39 23,90  

 
Таблица 4 

ССВП контрольной группы 
 

Medianus dexter  
N9 N13 N20 N9-N13 N9-N20 N13-N20 N20-P23 

Кол-во 3 14 9 12 6 1 1 
% 13,0 60,9 39,1 52,2 26,1 4,3 4,3 
среднее 14,6 11,14 2,8 23,8 11,25 20,7 58,7 
Кол-во 3 13 10 13 8   
% 13,0 56,5 43,5 56,5 34,8   
среднее 16,0 11,42 2,7 20,0 8,97   

 
Рост амплитуды второй фазы (А2, мВ) выявлено у 13 

(23,2%) ликвидаторов и у 9 (28,1%) человек в контрольной груп-
пе. Удлинение срока латентного периода указывает на степень 
тяжести поражения постганглионарных немиелинизированных 
волокон симпатических нервов, что характерно для ПНП. В 
формировании ВКСП участвуют не только сегментарные отделы 
ВНС, но также и надсегментарные. При значительном преобла-
дании тонуса эрготропных структур мозга (симпатикотонии) 
происходит увеличение амплитуды ВКСП за счет второй фазы, 
что имело место у 13 (23,2%) ликвидаторов. Уменьшение ЛП 
отмечается при симпатикотонии. [7] Уменьшение амплитуды 2-й 
фазы говорит о поражении периферических вегетативных про-
водников (ПНП), парасимпатикотонии [7]. При выраженной ПНП 
ВКСП обычно не регистрируется. Исследование ВКСП в контро-
ле помогло выявить скрыто протекающую вегетативную ПНП 
при отсутствии клинических признаков.  

20 (28,6%) ликвидаторам и 23 (71,9%) представителям кон-
трольной группы проведено исследование ССВП при стимуляции 
сенсорных волокон срединных нервов. Число человек с выявлен-
ной патологией, их процентное соотношение и средние значения 
отклонений см. в табл. 3–4. Отмечается тенденция к росту откло-
нений N9, N13, N20, N9-N20 (слева), N13-N20 (слева) у ликвида-
торов по сравнению с контролем, по интервалам N9-N13, N9-N20 
(справа), N13-N20 (справа) – обратная зависимость (разница 
недостоверна). По амплитудным характеристикам различий нет. 

Выводы. С помощью проведенных методов исследования 
выявлены поражения сенсорных, моторных и вегетативных 
волокон исследуемых нервов конечностей. Клинические данные 
указывают на равномерное страдание нервов верхних и нижних 
конечностей у УЛПА на ЧАЭС, с помощью ЭНМГ-исследования 
отмечается преимущественное страдание нервов нижних конеч-
ностей. Обнаруженная ПНП имеет смешанный генез: процесс 
аксональной дегенерации сопровождается сегментарной демие-
линизацией и обусловлена воздействием МДИИ и рядом др. 
факторов (экологических, интоксикационных, профессиональ-
ных, бытовых и др.). Невральные расстройства могут клинически 
не проявляться, а выявляться только при нейрофизиологическом 
исследовании. Начальные субклинические изменения ПНС выяв-
ляются ЭНМГ-методами, что подчеркивает значимость проведе-
ния нейрофизиологического исследования для диагностики ПНП. 
Выявление начальных признаков ПНП важно для коррекции 
терапии для восстановления функции ПНС. В структуре ПНП-
синдрома ведущее место занимают вегетативно-сенсорно-
моторные изменения, которые проявляются парестезиями, зябко-
стью и судорогами в конечностях, мраморностью цвета кожных 
покровов кистей и/или стоп, гипергидрозом кистей и/или стоп, 
гипестезией по полиневрическому типу, реже – гиперестезией 
или отсутствием нарушений чувствительности, снижением или 
отсутствием сухожильных рефлексов в конечностях. 
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Двигательные нарушения выражены мало и проявляются 
снижением или отсутствием сухожильных рефлексов в конечно-
стях; клинически значимых парезов и мышечных гипотрофий не 
выявлено. ЭНМГ-маркером поражения двигательных волокон у 
ликвидаторов являются: снижение амплитуды и площади М-
ответа и СПИ по моторным волокнам в дистальном отделе нерв-
ного ствола, обнаружение спонтанной активности (потенциалов 
фасцикуляций), блоков проведения >20%, гигантских волн. 
ЭНМГ-признаками поражения сенсорных волокон являются: 
снижение СПИ по сенсорным волокнам в дистальном отделе 
нервного ствола и соотношения Н/М max %. Характер поражения 
нервов включает в себя аксональный, демиелинизирующий и 
нейрональный компоненты. Наиболее пораженными оказались 
сенсорные аксоны нервов нижних конечностей. Патологические 
процессы в нервных стволах ведут и к уменьшению скорости 
распространения возбуждения, и к ее повышению. Выявленные 
нами с помощью ЭНМГ двигательные нарушения относятся к 
начальным проявлениям двигательной ПНП, которая при про-
грессировании может привести к развитию амиотрофий и пери-
ферических парезов конечностей. Изменения в сенсорных, двига-
тельных и вегетативных волокнах исследуемых нервов рассмат-
риваются как хронические, в большей степени реактивные (час-
тично обратимые) и начальные деструктивные. Обнаруженную 
ПНП с помощью ЭНМГ можно расценить как требующую безот-
лагательной медикаментозной коррекции, направленной на 
улучшение кровообращения и трофики тканей в зоне иннервации 
пораженных нервов, улучшение проведения импульсов в нервно-
мышечном синапсе, регенерации и микроциркуляции в нервных 
волокнах, воздействия на тонус и трофику мышц конечностей, 
уменьшения вегетативно-сенсорно-моторных проявлений. 
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АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОЕ ПОСОБИЕ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ОБЩЕЙ 
УПРАВЛЯЕМОЙ ГИПЕРТЕРМИИ У БОЛЬНЫХ РАКОМ МОЛОЧНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ 
  

Е.Л. ИСТОРИН, В.Е. ВОЙЦИЦКИЙ, А.В. ПАТОКА, А.К. РОВИНА,  
О.А. ТКАЧУК* 

 
Общая управляемая гипертермия (ОУГТ) свыше 43º С при-

меняется в онкологии, как методика, потенцирующая действие 
традиционных методов воздействия на опухоль: химио- и луче-
вой терапии. Также ОУГТ используется и как дополнение к 
хирургическому методу лечения онкообразований, ее эффектив-
ность и синергизм доказаны исследованиями [1–2, 9, 12, 14]. 
Цель ОУГТ – обеспечение нагрева всех органов и тканей орга-
низма до нужной температуры и ее поддержание в течение вре-
мени, достаточного для онколитического воздействия.  

                                                           
* Новосибирский областной онкодиспансер, НГМУ, каф. онкологии, 
630108,  Новосибирск, ул. Плахотного 2, отд. анестезиологии-реанимации 

Состояние общей гипертермии представляет собой один из 
вариантов тяжелого стресса, адаптация к которому лежит за 
пределами физиологических возможностей организма [3]. Это 
проявляется чрезмерным напряжением гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой системы, следствием которого являются типо-
вые гемодинамические сдвиги (фазность изменений артериально-
го давления, тахикардия), снижение темпа почасового диуреза, 
изменение показателей параклинического контроля гомеостаза 
(повышение уровня стресс-гормонов, концентрации средних 
молекул, продуктов свободно-радикального окисления). Средст-
вом защиты организма от нежелательных стрессовых воздейст-
вий является общая анестезия, которая позволяет блокировать 
стрессовые реакции, связанные с применением ОУГТ, предупре-
дить тяжелые патофизиологические и патобиохимические изме-
нения во время сеанса, значительно повысить безопасность 
проведения процедуры и, тем самым, улучшить эффективность 
лечения [10]. Поэтому применение ОУГТ как одного из методов 
воздействия на опухоль в виде такого агрессивного фактора, как 
повышение температуры тела до 43º С и выше возможно только 
под общим обезболиванием. Несмотря на широкое применение 
ОУГТ в мировой онкологической практике, нет систематизиро-
ванных данных, позволяющих судить о схемах анестезиологиче-
ской защиты для обеспечения сеансов ОУГТ.  

Цель – сравнение 2-х схем анестезиологического пособия и 
выбор оптимальной ОУГТ у больных раком молочной железы.  

 
 Таблица 1 

 
Динамика уровня стресс-реакции на этапах исследования (M ± m) 

 
Контрольная группа (n=26) 

Параметр 
1-й этап 2-й этап 3-й этап 4-й этап 

АКТГ 
пкгр/мл 48,9±7,9 78,53±11,48 73,92±14,9 88,23±6,93 

Кортизол 
нмоль/л 512,6±29,9 536,1±30,8 387,4±32,5 679,2±77,4 

ТТГ млед./л 2,86±1,1 2,64±1,45 2,21±1,2 2,48±0,88 
Тироксин 
пкмоль/л 125,96±13,56 102,61±10,24 91,26±10,24 91,7±8,07 

АД ср. мм 
рт. ст.  99±14,18 92,78±12,76 73,65±9,7 96,8±11,48 

ЧСС мин-1 102,9±9,64 131,4±12,52 146,7±9,57 113,1±8,38 
 Основнаягруппа(n=27) 

 1-йэтап 2-йэтап 3-йэтап 4-йэтап 
АКТГ 
пкгр/мл 37,19±6,96* 62,43±9,87* 65,63±16,9 77,63±7,36* 

Кортизол 
нмоль/л 432±44,6** 413,8±57,3*** 325,6±44,2* 498,5±43,9*** 

ТТГ млед./л 2,2±0,46* 2±0,65* 1,64±0,66* 2,23±0,87 
Тироксин 
пкмоль/л 109,27±8,37* 88,94±8,15* 77,62±7,46* 87,8±6,35 

АД ср. мм 
рт. ст.  92,3±6,38* 83,9±10,4* 76,54±6,61 88,6±8,15* 

ЧСС мин-1 95,14±6,32* 121,4±10,48* 138,2±10,18* 102,6±9,88* 
 

Примечание: * - < 0,05; ** - < 0,01; *** - < 0,001 по сравнению с соответст-
вующим этапом исследования в контрольной группе 

 
Материал и методы. Под нашим наблюдением находились 

48 юбольных раком молочной железы. Ср.возраст больных – 
46±9,9 лет. Проведено 53 сеанса ОУГТ водоструйным методом. 
Процедуру ОУГТ вели под общей анестезией после предвари-
тельной пункции и катетеризации магистральной вены. Для 
поддержания адекватных вентиляционно-перфузионных отноше-
ний, более мягкой синхронизации пациента с респиратором 
уменьшения расхода релаксантов применяли ВЧ ИВЛ (частота 
дыхания 120-124 в минуту, рабочее давление – 0,8-1,0 атм.) [4, 7]. 
Каждый сеанс ОУГТ шел на фоне предпроцедурной гемодилю-
ции (15-20 мл/кг веса больного), инфузионно-трансфузионной 
терапии под контролем ЦВД и темпа почасового диуреза.  

Больные были разделены на две группы: контроль (1-я 
группа) – 26, основная (2-я группа) – 27 сеансов ОУГТ. Группы 
различались по премедикации, и методикам общей анестезии. В 
контрольной группе в премедикации использовали сибазон в дозе 
0,15 мг/кг, индукцию в наркоз осуществляли барбитуратами в 
общепринятых дозировках 5-7 мг/кг, поддержание анестезии: 
тиопентал-натрий – 10 мг/кг·час, фентанил – 3-5 мкг/кг·час при 
помощи автоматических дозирующих устройств, дроперидол – 
0,07-01 мг/кг однократно перед интубацией трахеи. По ходу 
сеанса управляли инфузией фентанила (повышение скорости 
введения, полное прекращение введения, болюсное введение по 
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25-50 мкг) [6]. В основной группе в премедикации использовали 
дормикум в дозе 0,15 мг/кг, для индукции в наркоз применяли 
диприван в дозе 2 мг/кг, после интубации трахеи и перед погру-
жением в ванну вводили 1 мг даларгина в/в, поддержание анесте-
зии вели диприваном 9 мг/кг·час, фентанилом 3-5 мкг/кг·час.  
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Рис.1 Динамика уровня кортизола при проведении ОУГТ. 
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Рис. 2 Динамика содержания тироксина при проведении ОУГТ 

 
Уровень гипертермического стресса и адекватность анесте-

зиологической защиты оценивали по динамике состояния гормо-
нальной системы (кортизола, адренокортикотропного гормона – 
АКТГ, тиреотропного гормона – ТТГ, тироксина, определяемых с 
помощью радиоиммунологического метода в плазме крови) и 
клинических данных. Этапы исследования: 1-й – после премеди-
кации; 2-й – при температуре 40º С; 3-й – при достижении темпе-
ратурного максимума по время ОУГТ; 4-й – при возвращении к 
нормотермии. Всем больным проводили непрерывный неинва-
зивный мониторинг АДср. (среднее артериальное давление), ЧСС 
(частота сердечных сокращений), SpО2 , измерение ЦВД (цен-
тральное венозное давление) каждые 3 часа. Риск анестезии по 
American society of anaesthesiology II-III класс. Определяли кли-
нические (лейкоцитоз, лимфоцитоз, гемоглобин, гематокрит, 
эритроциты, СОЭ, ЛИИ и др.) и биохимические параметры (об-
щий белок, альбумин, креатинин, электролиты, АЛТ, АСТ, ЛДГ и 
др.) в те же временные интервалы. Термометрию вели параллель-
но в пищеводе и полости рта. Температуру теплоносителя под-
держивали 45-46º С. Экспозиция пиковой температуры была 
различна и зависела от состояния больных и целей (лечебная, 
профилактическая ОУГТ). Противопоказания при отборе боль-
ных на проведение ОУГТ: кахексия или резко выраженный 
синдром опухолевой интоксикации, сопровождающийся наруше-
ниями функций жизненно важных органов; метастатическое или 
опухолевое поражение головного мозга. 

Данные обрабатывали по программе Exel XP. Рассчитывали 
ср. арифметические величины (М), ошибки средних (m). Досто-
верность отличий оценивали по t-критерию Стьюдента. 

Результаты исследований. В литературе встречаются раз-
розненные ссылки на статьи разных лет о применении закиси 
азота, оксибутирата натрия, фторотана, калипсола, препаратов 
НЛА [4–5, 10], пропофола [7, 13], нейропептидов [11], буторфа-
нола и кетамина [11], ремифентанила [13]. Нами применены две 
схемы общей анестезии: барбитураты+фентанил (в премедикации 
– сибазон) и даларгин+диприван+фентанил (в премедикации – 
дормикум). Полученные результаты представлены в табл. 1.   

Отмечены достоверные отличия всех определяемых пара-
метров на исходном этапе исследования (после премедикации) во 
2-й группе по сравнению с 1-й группой. Уровень АКТГ, кортизо-
ла, ТТГ, тироксина, АД ср., ЧСС перед началом сеанса ОУГТ был 
достоверно ниже у больных 2-й группы, что свидетельствует в 
пользу применения в премедикации дормикума, а не сибазона. 
Анализ уровня стресс-реакции во время проведения ОУГТ пока-
зывает, что достоверные отличия зафиксированы практически во 
всех контрольных точках на всех этапах (табл. 1), и что более 
надежную анестезиологическую защиту обеспечивает схема 
даларгин+диприван+НЛА. Отечественный даларгин предотвра-

щает возбуждение симпато-адреналовой системы, стабилизирует 
системную гемодинамику и функционирование миокарда. Далар-
гин не утрачивает эти эффекты в условиях ОУГТ [13]. Ряд 
свойств дипривана отличают его от др. анестетиков – быстрое 
наступление сна, стабильное состояние при анестезии, управляе-
мость, простота дозирования, быстрое пробуждение [8, 11]. 

Длительность сеанса ОУГТ (от начала активного согрева-
ния до прекращения воздействия теплового фактора) составила 
31,5 ± 7,13 минут. Но, несмотря на скоротечность процедуры, 
удается проследить динамику изменений гормонов в плазме 
крови. Уровень глюкокортикоидных гормонов и гормонов щито-
видной железы служит количественным тестом, характеризую-
щим адекватность анестезиологического пособия [12] (рис.1–2).  

Уровень стресс-реакции не выходил за пределы нормы, или 
стресс-нормы, при использовании обеих схем анестезии.  

Выводы. Состояние гипертермии >43º С – вариант разви-
тия тяжелого стресса, проявляющегося напряжением гипаталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы, о чем говорит динамика 
содержания стресс-гормонов во время сеанса ОУГТ. Применение 
в премедикации дормикума в дозе 0,15 мг/кг целесообразнее, чем 
сибазона, т.к. это обеспечивает гладкий и щадящий психо-
эмоциональный фон для проведения ОУГТ, что подтверждено 
анализом гормонального профиля. Схема анестезиологического 
пособия даларгин+диприван+НЛА, по сравнению со схемой 
барбитураты+фентанил обеспечивает надежную анестезиологи-
ческую защиту и стабильное течение анестезии при ОУГТ. 
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Функциональные нарушения опорно-двигательного аппара-
та на фоне дисплазии тазобедренного сустава, несмотря на объек-
тивные возможности отечественной травматологии и ортопедии, 
остаются одной из основных причин инвалидизации детей и 
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подростков России. По данным Минздрава РФ и Государственно-
го комитета РФ по статистике, из общего числа детей-инвалидов 
в 2002 году (620 342 человека) у 22,3% из них (140 611 человек) 
именно патология опорно-двигательного аппарата послужила 
основанием для определения категории «ребенок-инвалид» [6]. 

У детей-инвалидов ведущей причиной инвалидности среди 
всего множества поражений опорно-двигательной системы явля-
ется врожденная патология тазобедренных суставов и её послед-
ствия [5]. При самых современных способах лечения врожденно-
го вывиха бедра в отдаленном периоде сохраняется недоразвитие 
тазобедренного сустава [2], что в 10–60% случаев становится 
причиной развития диспластического коксартроза [1], вследствие 
которого 23–38% больных признаются инвалидами в наиболее 
трудоспособном возрасте [3]. Одной из причин инвалидности 
вследствие врожденного вывиха бедра является неправильно 
выбранная профессия. Каждый третий больной трудоустраивает-
ся в профессиях, связанных с выполнением противопоказанных 
видов трудовой деятельности, а каждый десятый в силу этих 
причин, становится инвалидом [4]. Перегрузки тазобедренного 
сустава при неправильно выбранной профессии или увлечении 
неадекватными видами спорта, обострение болезни после родов, 
требуют постоянного диспансерного наблюдения и периодически 
как амбулаторного, так и санаторного лечения [7]. 

Цель – анализ влияния профессиональной деятельности на 
прогрессирование диспластического коксартроза, после консер-
вативного и оперативного лечения врожденного вывиха бедра. 

Материалы и методы. Основу настоящего исследования 
составили акты освидетельствования, результаты клинического и 
рентгенологического обследования 319 человек от 18 до 65 лет с 
диспластическим коксартрозом после оперативного и консерва-
тивного лечения врожденного вывиха бедра, освидетельствован-
ных в общих бюро МСЭ города Санкт-Петербурга, за период 
2001 – 2003 гг. Консервативное лечение получили 226 человек 
(70,9%), у 84 человек выполнено хирургическое вмешательство: 
остеотомия тазового и бедренного компонентов сустава в раз-
личных сочетаниях и модификациях – 68 (21,3%), тотальное 
эндопротезирование – 16 (5,0%) чел.. Не получали лечения – 9 
(2,8%) обследованных. Не работали 141 (44,2%) чел., 23 (7,2%) – 
были заняты трудом ср. степени тяжести, 43 (13,5%) – трудом 
легкой степени тяжести, 71 (22,3%) – умственным трудом и 41 
(12,8%) были учащимися. Средний возраст в группе не работаю-
щих составил 45,2 г., в группе лиц, занятых трудом средней 
степени тяжести – 44,1 г., легким физическим трудом – 41,7 г., 
умственным трудом – 40,4 года и среди учащихся – 20,4 г. 

Для оценки результатов лечения и влияния тяжести труда 
на развитие заболевания применялись клинический, рентгеноло-
гический, социологический – анкетирование больных после 
лечения врожденного вывиха бедра, математико-статистический 
(в работе при обработке полученных данных использована стати-
стическая программа STATISTICA 6) методы исследования. 

Результаты. При обследовании больных выявлено, что 
стадия диспластического коксартроза и степень выраженности 
нарушения статико-динамической функции после лечения врож-
денного вывиха бедра совпадает в 65 – 70% случаев. Однако, у 
больных с преобладанием артроза III ст. в пораженных суставах 
чаще наблюдается умеренное нарушение статико-динамической 
функции, что связано с щадящим режимом работы и выполнени-
ем больным назначений (табл. 1 и 2). 

 
Таблица 1 

Стадия диспластического артроза 
 

Стадия артроза Абсолютное число % 
I 8 2,5 
II 87 27,4 
III 212 66,5 
IV 12 3,8 

ИТОГО: 319 100 
Таблица 2 

 
Степень нарушения статико-динамической функции 

 
Степень нарушения СДФ Абсолютное число % 

I 62 19,4 
II 188 58,9 
III 58 18,2 
IV 11 3,5 

ИТОГО: 319 100 
 

Таким образом, нарушение статико-динамической функции 
в 30–35% случаев не соответствует стадии артроза тазобедрен-
ных суставов. При двухстороннем коксартрозе III ст. нарушения 
статико-динамической функции III и IV ст. (33,3%) встречаются в 
2,3 раза чаще, чем при одностороннем коксартрозе III ст. (14,6%). 
При оценке трудоустройства больных после консервативного и 
оперативного лечения врожденного вывиха бедра, которые обра-
тились в бюро МСЭ с целью определения группы инвалидности, 
установлена связь тяжести труда со стадией развития диспласти-
ческого коксартроза (табл. 3). Противопоказанные факторы в 
работе уточнялись в соответствии с приказом МЗ № 90 и сани-
тарно-гигиеническими нормами от 1996 г. 

Статистический анализ данных подтверждает влияние тя-
жести труда больных на развитие диспластического коксартроза 
с высокой достоверностью. В группе учащихся IV ст. деформи-
рующего артроза не встречалась, что связано с молодым возрас-
том обследованных (средний возраст больных 20,4 года, что в 2 
раза меньше, чем в других группах больных), деформирующий 
артроз III ст. наблюдался у 9 пациентов. В группе лиц занятых в 
профессиях со средней тяжестью труда диспластический коксар-
троз III и IV ст. выявлен в 65,2%, при работе связанной с легким 
физическим трудом – 69,8%, при умственном труде – 70,5%. 
Анализ фактического трудоустройства показал, что, несмотря на 
деформирующий артроз III и IV ст., больные, занятые в профес-
сиях умственного труда, продолжают работать, а в труде со 
средней степенью тяжести большинство больных не работают 
или выполняют меньший по объему труд (на 2 категории тяжести 
меньше в соответствии с санитарными нормами). 

Таблица 3 
 
Связь профессионального статуса и тяжести деформирующего кок-

сартроза 
 

Стадия коксартроза Характер 
труда I II III IV 

Всего 

Труд средн. ст. 
тяжести - 8 (34,8%) 14 

(60,9%) 
1 

(4,3%) 
23 

(100%) 
Легк.физ 
труд - 13 

(30,2%) 
28 

(65,1%) 
2 

(4,7%) 
43 

(100%) 

Умственный 4 
(5,6%) 

17 
(23,9%) 

49 
(69,1%) 

1 
(1,4%) 

71 
(100%) 

Учеба 3 
(7,4%) 

29 
(70,7%) 9 (21,9%) - 41 

(100%) 
ИТОГО: 8 87 212 12 178 

Х2 = 34,49 Р< 0,001 ϕ=0,40 
 

Одним из факторов влияющих на выбор профессии боль-
ных с врожденным вывихом бедра является вид проводимого 
лечения. Больные после хирургического лечения находятся на 
диспансерном учете у ортопедов, и в подростковом периоде, с 
ними ведется работа по профориентации. В результате чего при 
выборе профессии профвредности минимизированы (без физиче-
ских нагрузок и нагрузок на локомоторный аппарат). Благодаря 
этому больные после оперативного лечения более длительно 
осуществляют профессиональную деятельность в условиях умст-
венного труда и обучаются в высших учебных и средних профес-
сиональных заведениях с целью получения профессии пригодной 
для их функционального и физического состояния (табл. 4). 

 
Таблица 4 

 
Зависимость тяжести профессионального труда от вида лечения 

 
Тяжесть труда 

Лечение Средней 
ст. 

тяжести 

Легкий 
физ. труд 

Умств. 
труд Уч-ся 

Всего 

Консерват. 20 (16,2%) 34 
(27,6%) 

44 
(35,8%) 

25 
(20,4%) 

123 
(100%) 

Оперативное 2 (4,0%) 8 (16,0%) 24 
(48,0%) 

16 
(32,0%) 

50 
(100%) 

ИТОГО: 22 42 68 41 173 
Х2 = 9,58 0,01 < Р < 0,05   ϕ=0,23 

 
После консервативного лечения количество инвалидов за-

нятых в профессиях с противопоказанными факторами составило 
43,8% человек, при использовании хирургических методов лече-
ния в 2 раза меньше (20,0%). Такая же зависимость наблюдается 
и среди неработающих инвалидов – 45,6% после консервативного 
лечения и 26,5% после хирургического лечения. Статистические 
исследования подтверждают с высокой степенью достоверности 
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полученных результатов, что выбор профессии зависит от эффек-
тивности диспансеризации и выбранного метода лечения. При 
оценке влияния степени тяжести физического труда на группу 
инвалидности установлено, что II группа инвалидности (опреде-
лялась при выраженном нарушении статико-динамической функ-
ции) у лиц трудившихся до освидетельствования в профессиях 
средней степени тяжести установлена в 39,1%, при работе в 
условиях легкой степени тяжести в 34,9%, а при работе в сфере 
умственного труда в 19,7% (табл. 5). 

Больные, профессия которых связана с нагрузкой средней 
тяжести в 39,1% случаев были вынуждены на момент осмотра 
оставить профессиональную деятельность в связи с развитием 
тяжелых анатомических изменений в тазобедренных суставах, а в 
60,9% случаев им пришлось менять профессию (установлена III 
группа инвалидности в связи с умеренным нарушением статико-
динамической функции). Большое количество инвалидов третьей 
группы среди учащихся (78,0%), несмотря на низкий показатель 
проявлений диспластического коксартроза (диспластический 
коксартроз III стадии наблюдается только у 21,9% обследован-
ных), связано со сложившимся стереотипом установления группы 
инвалидности на период получения профессии (обучения) и во 
многих случаях не соответствует функциональным и анатомиче-
ским нарушениям опорно-двигательного аппарата. 

. 
Таблица 5 

 
Инвалидность больных с последствиями врожденного вывиха бедра в 
зависимости от ранее выполняемой профессиональной деятельности 

 
Группа инвалидности 

Труд 
I II III Вне 

группы 
Всего 

Длительно не 
работают 

4 
(2,8%) 

85 
(60,3%) 

52 
(36,9%) - 141 

(100%) 

С
р.

  
ст

. т
яж

. 

- 9 
(39,1%) 

14 
(60,9%) - 23 

(100%) 

Л
ег
ки
й 
фи

з. 
тр
уд

 

- 15 
(34,9%) 

26 
(60,4%) 

2 
(4,7%) 

43 
(100%) 

Ра
бо
та
ю
т 

 

У
мс
тв

.  
тр
уд

 

- 14 
(19,7%) 

55 
(77,5%) 

2 
(2,8%) 

71 
(100%) 

Учащиеся  - 6(14,6%) 32 
(78,0%) 

3 
(7,3%) 

41 
(100%) 

ИТОГО: 4 129 179 7 319 
Х2 = 61,30 Р< 0,001ϕ=0,40 
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Рис. Зависимость числа неработающих от возраста  

 
При изучении группы неработающих отмечена связь роста 

числа лиц, не занятых трудом, с увеличением возраста пациентов. 
В возрасте <20 лет не работают 2 чел. (8,7%), в возрасте 20÷29 
лет – 11 (22,4%), 30÷39 лет – 19 (35,2%), 40÷49 лет – 47 (47%), от 
50÷59 лет – 55 (63,9%) и >60 лет все больные отказались от 
профессиональной деятельности (рис.). 

Необходимо отметить, что в возрастных группах до 20 лет 
и от 20 до 29 лет необходимо особое внимание уделять профес-
сиональной ориентации пациентов, так как в этом возрасте выше 
восприимчивость человека к обучению и многие из них еще не 
обучались какой-либо специальности. В группе от 30 до 39 лет 
требуется уже переобучение инвалидов, что обуславливает рас-
ход дополнительных средств. Около половины неработающих в 
группе больных от 40 до 49 лет говорит о нерациональном трудо-
устройстве на производстве с противопоказанными факторами 
труда для лиц с ортопедической патологией. 

Выводы. Необходимо больше внимания уделять профес-
сиональной ориентации лиц после консервативного лечения 

врожденного вывиха бедра, так как самостоятельный выбор 
профессии сопряжен с противопоказанными факторами и быст-
рым прогрессированием заболевания у больных с патологией 
опорно-двигательной системы. Правильно выбранная профессия 
в условиях легкого физического и умственного труда у больных 
после консервативного и оперативного лечения врожденного 
вывиха бедра способствует более длительному периоду компен-
сации функции опоры и движения до развития артроза. В случа-
ях, где это не соблюдается больным приходиться менять профес-
сию из-за быстрого развития диспластического коксартроза. 
Работа в условиях ср. степени тяжести после консервативного и 
оперативного лечения врожденного вывиха бедра уже к 44 годам 
в 39,1% случаев приводит к установлению II группы инвалидно-
сти и отказу от работы не только в своей профессии, но даже и 
любой другой трудовой деятельности в связи с развитием выра-
женных нарушений статико-динамической функции. 

 
Литература 

 
1.Андрианов В.Л. и др. // Вестн. хир. Им. И.И. Грекова.– 

1988 – Т. 141, №8.– С. 82–85. 
2.Камоско М.М. // Человек и его здоровье: IX Рос. 

нац.конгр.– С-Пб., 2004.– С.133–134. 
3.Кисиль И.Ю. Клинико-рентгенологические аспекты вра-

чебно-трудовой экспертизы лиц, перенесших реконструктивно-
восстановительные операции на тазобедренном суставе в детском 
возрасте: Дис. … канд. мед. наук.– М., 1991. 

4.Корнилов Н.В. и др. Профессиональная ориентация лиц с 
врожденной патологией тазобедренного сустава: Метод.реком.– 
СПб, 1995.– 36 с. 

5.Никитченко И.И. и др. //: Мат. симпозиума детских орто-
педов и травматологов.– СПб., 1998.– С.175–176. 

6.Спивак Б.Г. и др. // Медико-социальная экспертиза и реа-
билитация.– 2005.– №1 – С. 42–48. 

7.Тихоненков Е.С. // Актуальные вопросы лечения заболе-
ваний и повреждений опорно-двигательного аппарата у детей. 
СПб, 1994.– С. 147–148. 

 
 
 
 
 

УДК 615.277.3:616-006.6 
 

ПРОТИВООПУХОЛЕВАЯ И АНТИМЕТАСТАТИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВ-
НОСТЬ КОМБИНАЦИИ ЦИКЛОФОСФАНА И ЭМОКСИПИНА В УС-

ЛОВИЯХ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ НЕОПЛАЗИИ 
 

А.В. СИПРОВ* 
 

Химиотерапевтический метод лечения онкобольных явля-
ется одним из основных в клинической практике. Но почти все 
противоопухолевые препараты в той или иной степени обладают 
токсическим действием на нормальные быстропролиферирую-
щие клетки организма [5]. Развивающиеся побочные эффекты 
ограничивают достижение максимального лечебного эффекта 
большинства цитостатиков и часто служат показанием к сниже-
нию дозы лекарств, прерыванию и даже прекращению лечения 
[1]. В связи с этим изучение способов повышения эффективности 
химиотерапии злокачественных опухолей посредством изыска-
ния средств для усиления терапевтического и снижения токсиче-
ского эффектов противоопухолевых препаратов является акту-
альным. Использование с этой целью антиоксиданта эмоксипина 
вполне обосновано, т.к. доказано, что развитие онкозаболеваний 
идет с активацией перекисного окисления липидов (ПОЛ) [4,7,9], 
а развитие токсических эффектов противоопухолевых средств 
связано с образованием супероксидных радикалов [2–3, 8]. 

Цель работы – изучение влияния эмоксипина на противо-
опухолевую и антиметастатическую эффективность циклофосфа-
на (ЦФ) у мышей с карциномой легкого Льюис (LLC). 

Материал и методы. Опыты выполнены на 96 мышах-
самках линии C57Bl/6 массой 18-20 г разводки питомника ГУ 
НЦБМТ РАМН «Столбовая». Суспензию клеток карциномы 
легкого Льюис (106 клеток в растворе Хенкса) перевивали внут-
римышечно в область бедра. В каждую группу входило по 15-17 
голов мышей. Схема опыта представлена в табл. 1.  

                                                           
* 430000, г. Саранск, ул. Большевистская 68, Мордовский ГУ  
им. Н.П. Огарева», медфакультет 
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В качестве препарата сравнения для эмоксипина служил б-
токоферол, вводимый внутримышечно в дозе 50 мг/кг. Эмокси-
пин использовался в двух дозах для выявления дозозависимого 
эффекта – 12,5 и 25 мг/кг. На 22-е сутки после трансплантации 
опухолевых клеток животные подвергались эвтаназии под эфир-
ным наркозом. Материалами исследования явились кровь и ткани 
(первичный опухолевый узел и легкие) мышей. В сыворотке 
крови определяли содержание малонового диальдегида (МДА), 
Fe-МДА и активность каталазы, в гомогенатах тканей – МДА, Fe-
МДА, активность каталазы и супероксиддисмутазы (СОД).  

Гистологическую структуру первичного опухолевого узла и 
легких исследовали светооптическим методом. Для этого кусочки 
органов фиксировали в 10% растворе нейтрального формалина. 
Фиксированные образцы после промывки в проточной воде 
подвергались обезвоживанию путем помещения исследуемого 
материала в спирты возрастающей концентрации. После 
дегидратации материал по общепринятой методике заливали в 
парафин, а затем на микротоме получали срезы толщиной 4–5 
мкм, окрашивали их гематоксилином и эозином и просматривали 
при увеличении от 250 до 500 на микроскопе «Микмед 2». 

Эффективность лечения оценивали по индексу торможе-
нию роста опухоли (ИТРО), который в динамике рассчитывали 
по объему первичного опухолевого узла и в конце эксперимента 
– по массе опухоли. Антиметастатический эффект оценивали по 
показателям: процент животных с метастазами, среднее число 
поверхностных метастазов на одно животное. Вычисляли индекс 
ингибирования процесса метастазирования (ИИМ) [6].  

Для оценки влияния ЦФ+эмоксипин на костномозговое 
кроветворение у 6 мышей из каждой группы на 14 и 22 сутки 
опыта под эфирным наркозом выделяли костный мозг из бедрен-
ной кости, на предметном стекле готовили мазок костного мозга.  

При статистической обработке результатов исследования 
использовали критерии t Стьюдента и χ2. 

Таблица 2 
  

Влияние эмоксипина на динамику МДА, Fe-МДА и каталазы в сыво-
ротке крови мышей при введении ЦФ 

 
Показатели 

Группы животных МДА, 
мкмоль/л 

Fe-МДА, 
мкмоль/л 

Каталаза, 
мккат/л 

Интактные 3,52±0,38 4,69±0,48 0,408±0,08 

LLC 6,09±0,4 
р1<0,01 

4,6±0,6 
 

0,167 ±0,01 
р1<0,01 

LLC+ЦФ 
6,7 ±0,42 
р1<0,05 
р2>0,05 

9,36 ±1,1 
р1,2<0,05 

0,49 ±0,05 
р2<0,05 

LLC+ЦФ+ЭМ 12,5 
4,88 ±0,43 
р1,3<0,05 
р2>0,05 

10,3 ±0,38 
р1,2<0,05 

0,458 ±0,02 
р2<0,01 

LLC+ЦФ+ЭМ 25 3,66 ±0,31 
р2,3<0,05 

4,97 ±0,29 
р3,4<0,01 

0,247 ±0,03 
р2,3<0,05 

LLC+ЦФ+б-ТОК 5,25 ±0,3 
р1,3,5<0,05 

7,36 ±0,44 
р1,2,4,5<0,05 

0,364 ±0,04 
р2<0,01 

 
Примечание: достоверность различий р1 рассчитана по отношению к 

интактной группе; р2 – к группе I (LLC); р3 – к группе II (LLC+ЦФ); р4 – к 
группе III (LLC+ЦФ+ЭМ 12,5); р5 – к группе IV (LLC+ЦФ+ЭМ 25) 

 
Таблица 3 

 
Влияние эмоксипина на динамику МДА, Fe-МДА, каталазы и СОД в 

первичном опухолевом узле мышей при ведении ЦФ 
 

Показатели Группы 
животных МДА, 

мкмоль/л 
Fe-МДА, 
мкмоль/л 

Каталаза, 
мккат/л 

СОД, 
ЕА/г. ткани 

LLC 5,04 ±0,62 9,4 ±0,88 0,89 ±0,02 13,4 ±1,19 

LLC+ЦФ 4,8 ±0,84 5,6 ±0,55 
р1<0,05 

0,35 ±0,02 
р1<0,05 

4,8 ±0,37 
р1<0,05 

LLC+ЦФ+ЭМ 12,5 6,94 ±0,62 
р1,2>0,05 

15,66 ±1,97 
р1,2<0,05 

0,365 ±0,01 
р1<0,05 

6,53 ±0,82 
р1<0,05 

LLC+ЦФ+ЭМ 25 4,56 ±0,8 
 

6,87 ±1,2 
р3<0,05 

0,64 ±0,07 
р1,2,3<0,05 

6,46 ±0,83 
р1<0,05 

LLC+ЦФ+б-ТОК 6,27 ±0,91 5,2 ±0,6 
р1,3<0,05 

0,46 ±0,03 
р1,2,3,4<0,05 9,3 ±2,7 

 
Примечание: достоверность различий р1 рассчитана по отношению к 

группе I (LLC); р2 – к группе II (LLC+ЦФ); р3 – к группе III (LLC+ЦФ+ЭМ 
12,5); р4 – к группе IV (LLC+ЦФ+ЭМ 25) 

 
Результаты. На 22-е сутки у животных I-ой группы (LLC) 

в сыворотке крови имелось увеличение концентрации МДА в 

1,73 раза (р<0,05) при сохранении концентрации Fe-МДА на 
исходном уровне и спад активности каталазы в 2,44 раза по 
сравнению с интактными особями (р<0,05, табл. 2). При моноте-
рапии ЦФ концентрация МДА была достоверно выше интактного 
показателя в 1,9 раза, уровень Fe-МДА увеличивался в 2 раза по 
сравнению с I-ой группой (LLC). Активность каталазы при этом 
восстанавливалась до иcходного значения. В сериях с сочетан-
ным введением ЦФ и эмоксипина в дозах 12,5 и 25 мг/кг уровень 
МДА был достоверно ниже в сравнении с группой с монотерапи-
ей ЦФ: в 1,37 и 1,83 раза в соответствующих сериях (табл. 2). 

Уровень Fe-МДА при этом в III группе (LLC+ЦФ+ЭМ 12,5) 
не отличался от такового во II группе (LLC+ЦФ), а в IV группе 
(LLC+ЦФ+ЭМ 25) в 1,88 раза меньше по сравнению со II груп-
пой (р<0,05) и не отличался от интактного уровня. Активность 
каталазы в III группе не изменялась по сравнению со II группой, а 
в IV серии была в 1,98 раза ниже при отсутствии различий с 
интактными животными (табл. 2). Препарат сравнения б-
токоферол менее эффективно снижал уровень МДА, чем эмокси-
пин. Опухолевый процесс сопровождается активацией ПОЛ в 
сыворотке крови. Та же картина отмечается при введении ЦФ в 
монорежиме. Эмоксипин ограничивает интенсификацию ПОЛ в 
крови, возникающую при опухолевом росте и терапии ЦФ. Лече-
ние одним ЦФ не повлияло на содержание МДА в ткани первич-
ного опухолевого узла, однако снизило уровень Fe-МДА в 1,7 
раза, активность каталазы в 2,54 и СОД в 2,8 раза (р<0,05) по 
сравнению с нелеченными животными (табл. 3).  

В группах с совместным использованием ЦФ и эмоксипина 
в обеих исследуемых дозах уровень МДА и активность СОД не 
отличались от таковых в серии с введением одного ЦФ, в группе 
с эмоксипином в дозе 12,5 мг/кг концентрация Fe-МДА на 
179,6% превышала таковую в группе с монотерапией ЦФ, а в 
серии с эмоксипином в дозе 25 мг/кг активность каталазы пре-
вышала на 82,8% соответствующий показатель в группе с введе-
нием одного ЦФ. В группе с комбинированным введением ЦФ и 
б-токоферола содержание МДА и Fe-МДА, активность СОД не 
менялись по сравнению с группой с монотерапией ЦФ, а актив-
ность каталазы достоверно увеличивалась на 31,4% (табл. 3).  

При оценке морфологической картины опухоли у нелечен-
ных животных отмечался инфильтративный ее рост, паренхима 
представлена массивом округлых, полигональных крупных 
клеток с выраженным клеточным полиморфизмом и клеточной 
активностью в виде большого количества (около 15 в поле зре-
ния) типичных и атипичных митозов. В клетках, прилегающих к 
зоне некроза, выраженные дистрофические изменения. Строма в 
основном представлена сосудами синусоидного типа до 10-15 в 
поле зрения. Терапия ЦФ приводила к уменьшению числа мито-
зов (до 7-9 в поле зрения), усилению дистрофических изменений 
в опухоли: клетки разряжены, «обособлены» друг от друга, раз-
меры их уменьшились, встречаются крупные набухшие клетки и 
мелкие со сморщенным ядром, уменьшилось количество сосудов 
(до 5-7 в поле зрения). В серии с комбинированным введением 
ЦФ и эмоксипина в дозе 12,5 мг/кг клетки опухоли сохранились 
лишь в очагах инфильтративного роста в жировой клетчатке, 
мышцах, преимущественно вокруг сосудов, с гиперхромным 
неправильной формы ядром. Количество митозов – 5-6 в поле 
зрения, количество сосудов – 2-3 в поле зрения. 

В группе с комбинацией ЦФ и эмоксипина в дозе 25 мг/кг 
опухолевые клетки с явлениями выраженной дистрофии, некроза 
и некробиоза. В остальном картина не отличалась от таковой в 
группе с сочетанным введением ЦФ и эмоксипина в дозе 12,5 
мг/кг. В группе с совместным введением ЦФ и б-токоферола 
морфологическая картина опухоли идентична серии с монотера-
пией ЦФ. В ткани легких у нелеченных животных с LLC содер-
жание МДА, Fe- МДА и активность каталазы не отличались от 
уровня интактных животных, а активность СОД возрастала в 4 
раза (р<0,05). Монотерапия ЦФ приводила к уменьшению актив-
ности каталазы и СОД в 1,8 раза по сравнению с нелеченными 
животными (р<0,05, табл. 4). Введение эмоксипина в дозе 12,5 
мг/кг в сочетании с ЦФ сопровождалось достоверным ростом 
уровня МДА в 2,57 раза по отношению к III группе (LLC+ЦФ) 
при отсутствии различий с интактными животными, а также 
уровня Fe-МДА в 2,99 раза по сравнению с III группой. В группе 
с эмоксипином в дозе 25 мг/кг в сочетании с ЦФ концентрация 
МДА снижалась в 1,8 раза, а активность каталазы повышалась в 4 
раза по сравнению с группой с монотерапией ЦФ. Активность 
СОД на фоне эмоксипина в обеих дозах не отличалась от серии с 
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монотерапией ЦФ, и была достоверно ниже в серии с комбинаци-
ей ЦФ и б-токоферола в 3,44 раза (табл. 4).  

Таблица 4  
 

Влияние эмоксипина на динамику МДА, Fe-МДА, каталазы и СОД в 
легких мышей на фоне терапии циклофосфаном 

 
Показатели 

Группы животных МДА, 
мкмоль/л 

Fe-МДА, 
мкмоль/л 

Каталаза, 
мккат/л 

СОД, 
ЕА/г. ткани 

Интактные 5,75 ±1,48 10,26 ±2,2 0,46 ±0,06 5,3 ±0,76 

LLC 3,54 ±0,42 7,4 ±0,32 0,35 ±0,02 21,68 ±1,35 
р1<0,05 

LLC+ЦФ 3,12 ±0,44 7,25 ±0,85 0,194 ±0,02 
р1,2<0,05 

12,06 ±1,75 
р1,2<0,05 

LLC+ЦФ+ЭМ12,5 8,04 ±0,17 
р2,3<0,05 

21,7 ±0,49 
р1,2,3<0,05 

0,18 ±0,01 
р1,2<0,05 

8,2 ±0,42 
р1,2<0,05 

LLC+ЦФ+ЭМ25 3,69 ±0,86 
р4<0,05 

4,0 ±0,74 
р1,2,3,4<0,05 

0,78 ±0,007 
р1,2,3,4<0,05 

10,3 ±0,73 
р1,2<0,05 

LLC+ЦФ+б-ТОК 3,67 ±0,35 
р4<0,05 

7,38 ±0,43 
р4,5<0,05 

0,38 ±0,03 
р3,4,5<0,05 

3,5 ±0,3 
р1,2,3,4,5<0,05 

 
Примечание: достоверность различий р1 рассчитана по отношению к 

интактной группе; р2 – к группе I (LLC); р3 – к группе II (LLC+ЦФ); р4 – к 
группе III (LLC+ЦФ+ЭМ 12,5); р5 – к группе IV (LLC+ЦФ+ЭМ 25). 

 
При гистологическом исследовании в ткани легких интакт-

ных животных отмечались гемодинамические изменения в виде 
выраженных гипостазов крови, связанные с механизмом смерти: 
просветы альвеол заполнены эритроцитами, межальвеолярные 
перегородки с расширенными полнокровными сосудами. В лег-
ких опухоленосителей без лечения отмечались мелкие очаги 
ателектазов, альвеолярного отека, расширение межальвеолярных 
перегородок за счет отека и разрастания мелковолокнистой 
соединительной ткани. Бронхиальные артерии и вены расшире-
ны, просветы пустые. Бронхи свободны.  

На вышеописанном фоне отмечались множественные раз-
ного размера очаги опухолевого роста от ряда клеток до узлов с 
некрозом в центральных участках. Опухоль растет периваскуляр-
но, перибронхиально и вне связи с сосудами. Опухоль без четкой 
капсулы. Клетки опухоли в метастазах полиморфные, крупные, 
встречаются атипичные митозы. На фоне монотерапии ЦФ в 
легочной ткани при гистологии отмечается единичный мелкий 
метастаз, расположенный субплеврально. Альвеолы свободны, 
отмечаются мелкие очаги интерстициальной эмфиземы, слабовы-
раженное периваскулярное разрастание соединительной ткани. 
Бронхи без особенностей. В группах с комбинированным введе-
нием ЦФ и эмоксипина в обеих исследуемых дозах в легких 
метастазы не обнаружены. В остальном картина идентична серии 
с монотерапией ЦФ. В группе с введением ЦФ и б-токоферола в 
легочной ткани субплеврально мелкий метастаз. Отмечаются 
мелкие очаги интерстициальной эмфиземы, очаги дистелектаза. 

Противоопухолевой эффект от воздействия ЦФ и эмокси-
пина показал, что в группах с комбинированным лечением тор-
можение роста первичного опухолевого узла не отличалось от 
такового в группе с введением ЦФ в монорежиме (табл. 5).  

В группе мышей, получавших только ЦФ, ИИМ составил 
94,8%, при этом почти не уменьшалась частота метастазирования 
по сравнению с нелеченными животными. У мышей, получавших 
ЦФ+эмоксипин в дозах 12,5 и 25 мг/кг, шло достоверное умень-
шение интенсивности метастазирования и рост ИИМ до 99,7% и 
99,5% соответственно по сравнению с 94,8% в группе с ЦФ 
(р<0,05, табл. 5). Частота метастазирования достоверно снижа-
лась до 42,8% лишь в серии с эмоксипином в дозе 12,5 мг/кг по 
сравнению с таковыми данными при введении ЦФ в монорежиме, 
хотя тенденция к снижению процента особей с метастазами 
имелась и в группе ЦФ+эмоксипин в дозе 25 мг/кг. 

Анализ миелограмм показал, что клеточный состав костно-
го мозга мышей с LLC без лечения к 14-м суткам не отличался от 
такового у интактных животных. У мышей с монотерапией ЦФ к 
этому времени наблюдалось увеличение пролиферативной актив-
ности незрелых гранулоцитов и торможение процессов диффе-
ренцировки, что выражалось в нарастании в костном мозге бла-
стных (в 3 раза) и созревающих форм (миелоцитов и метамиело-
цитов в 2,6 и 5,4 раза соответственно) и сокращении количества 
сегментоядерных нейтрофилов в 5,2 раза в сравнении с нелечен-
ными животными. Количество полихроматофильных нормоцитов 
уменьшалось в 2 раза по сравнению с интактными мышами при 
отсутствии различий с группой LLC. В группе с сочетанным 
введением ЦФ и эмоксипина в дозе 12,5 мг/кг отмечалось исчез-
новение бластов и увеличение количества сегментоядерных 
нейтрофилов в 2,9 раза (р<0,05) по сравнению с этими данными у 
мышей, леченных только ЦФ. Количество полихроматофильных 
нормоцитов оставалось сниженным. Подобные изменения реги-
стрировались и в группе с совместным введением ЦФ и эмокси-
пина в дозе 25 мг/кг (уменьшение количества бластов в 5,3 раза и 
увеличение числа сегментоядерных нейтрофилов в 2,8 раза 
(р<0,05) по отношению к группе с монотерапией ЦФ).  

На 22-е сутки у животных с LLC без лечения клеточ-
ный состав костного мозга отличался от интактного досто-
верным снижением числа лимфоцитов в 3,3 раза. Во II 
группе животных, получавших монотерапию ЦФ, регист-
рировалось увеличение в 2 раза числа сегментоядерных 
нейтрофилов и сокращение числа базофильных нормоцитов 
в 2,9 раза и полихроматофильных нормоцитов в 5,8 раза по 
сравнению с I группой. Эмоксипин в дозе 25 мг/кг умень-
шал в 1,5 раза количество сегментоядерных нейтрофилов, а 
в дозе 12,5 мг/кг в 2,3 раза увеличивал число полихромато-
фильных нормоцитов по сравнению с группой с монотера-
пией ЦФ. Препарат сравнения б-токоферол не корригиро-
вал изменений в клеточном составе костного мозга. Моно-
терапия ЦФ приводила к повреждению миело- и эритрока-
риоцитарного ростков кроветворения на 14-е сутки.  

Применение эмоксипина уменьшало повреждающее 
действие циклофосфана на гранулоцитопоэз, а на 22-е сутки 
опыта в костном мозге достоверно увеличивалось число 
полихроматофильных нормоцитов, что говорит об умень-
шении повреждения эритрокариоцитарного ростка крове-
творения. Таким образом, эмоксипин не изменяет противо-
опухолевую эффективность ЦФ, а антиметастатический 
эффект при комбинированном применении ЦФ и эмокси-

пина в обеих исследуемых дозах превышает таковой в группе с 
монотерапией ЦФ. При этом эмоксипин снижает миелотоксич-
ность ЦФ, уменьшая повреждающее действие цитостатика на 
гранулоцитопоэз и эритрокариоцитарный росток кроветворения. 
Это приводит к увеличению количества зрелых клеточных эле-
ментов гранулоцитарного ростка и нарастанию количества поли-
хроматофильных нормоцитов в костном мозге. 
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Таблица 5 
  

Влияние ЦФ и эмоксипина на рост и метастазирование LLC у мышей 
 

Индекс торможения 
роста опухоли 
(ИТРО),% (дни) 

Группы 
животных 

14 16 18 20 22 

Масса 
опухоли 
на 22-е 
сутки, г 

Процент 
животных 
с мета-
стазами 

Среднее 
число 
метастазов 

LLC - - - - - 9,18±0,2 100 95,7±8,2 

LLC+ЦФ 40,0 
 33,6 36,3 32,7 29,7 6,45±0,18 

р1<0,05 100 5,0±1,2 
р1<0,05 

LLC+ЦФ+ЭМ 
12,5 46,9 49,8 37,9 30,8 23,5 

7,02±0,21 
р1<0,05 
р2>0,05 

42,8 
р1,2<0,05 

0,6±0,3 
р1,2<0,05 

LLC+ЦФ+ЭМ 
25 51,7 47,7 30,5 27,7 23,7 

7,0±0,22 
р1<0,05 
р2>0,05 

50 
р1,2,3>0,05 

1,0±0,5 
р1,2<0,05 
р3>0,05 

LLC+ЦФ+б-
ТОК 33,3 25,6 31,9 28,5 24,5 

6,93 ±0,2 
р1<0,05 
р2>0,05 

100 
р1,2>0,05 
р3<0,05 

5,2±1,2 
р1,3,4<0,05 

 
Примечание: достоверность различий р1 рассчитана по отношению к группе I 

(LLC); р2 – к группе II (LLC+ЦФ); р3 – к группе III (LLC+ЦФ+ЭМ 12,5);  
р4 – к группе IV (LLC+ЦФ+ЭМ 25) 
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ДОППЛЕРОМЕТРИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ КРОВОТОКА  
ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА У БЕРЕМЕННЫХ С МИОМОЙ  

МАТКИ 
 

С.Ф. АЙВАЗОВА * 
 

Миома матки – одна из самых распространенных доброка-
чественных опухолей матки, встречающихся у женщин репро-
дуктивного возраста [8–9]. В связи с включением в первичный 
осмотр УЗИ отмечен рост частоты этой патологии. Частота обна-
ружения миомы матки у беременных достигает 7% [10]. У этого 
контингента беременных нередко формируется фетоплацентар-
ная недостаточность (ФПН) [6]. Одним из ведущих факторов 
патогенеза фетоплацентарной недостаточности у женщин с 
миомой матки, отнесенных в группу высокого риска, являются 
гемодинамические нарушения в системе «мать – плацента – 
плод», при которых плацентарный кровоток снижается почти 
вдвое за счет недостаточного поступления крови и затруднения 
ее оттока из межворсинчатого пространства [7,10]. Изменение 
нормальных показателей конечной скорости кровотова (КСК) – 
неспецифическое проявление патологических состояний плода. 
Причем во многих случаях предшествующее появлению клини-
ческих симптомов, важно, что это относится к основным патоло-
гическим состояниям: ФПН, гипоксия и гипотрофия. Одновре-
менно исследования КСК в маточных артериях и сосудах плода 
позволяет дифференцированно подходить к оценке патогенетиче-
ских вариантов плацентарной недостаточности и рационально 
решать вопросы акушерской тактики [7–9, 11]. 

Функционально-морфологическая недостаточность маточ-
но-плацентарного кровотока у беременных с миомой матки 
возникает в силу нескольких взаимосвязанных патогенетических 
факторов: истощения компенсаторных возможностей тканей 
субплацентарной зоны и центральной части плаценты, развития 
плаценты в изначально неблагоприятных условиях, незрелости 
ворсинчатого дерева, недостаточности инвазии цитотрофобласта 
в миометральные сегменты спиральных артерий плацентарного 
ложа, функциональных или органических нарушений в сосудах 
матки и плаценты, которые приводят к ишемии, асептическому 
некрозу тканей, что нарушает проницаемость плацентарного 
барьера и затрудняет обмен между плодом и беременной, оказы-
вая на плод неблагоприятное воздействие [1–4]. 

Цель – оценка состояния фетоплацентарной системы у бе-
ременных с миомой в системе «мать – плацента – плод». 

Материал и методы исследования. Обследовано 48 бере-
менных с миомой матки. Контроль составили 50 здоровых. С 
целью изучения кровообращения в системе «мать – плацента – 
плод» велась допплерометрическая оценка кровотока в маточных 
артериях, артерии пуповины и средней мозговой артерии, наибо-
лее точно отражающих состояние кровообращения в этой 
системе. Исследование кровотока в правой и левой маточных 
артериях позволяет судить о гемодинамике в материнской части 
плаценты и в стенках матки. Изменения кровотока в артериях 
пуповины отражают состояние фето-плацентарного кровотока и 
микроциркуляцию в плодовой части плаценты. На основании 
этих показателей определяли «независимые от угла инсонации 
индексы»: систоло-диастолическое отношение (С/Д) – отношение 
максимальной систолической к конечной диастолической 
скорости кровотока (С/Д=А/В), пульсационный индекс (ПИ) – 
отношение разницы между максимальной систолической и 
конечной диастолической скоростью к ср. скорости кровотока 
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(ПИ – (А – В/М), индекс резистентности (ИР) – отношение 
разницы между максимальной систолической и конечной 
диастолической скоростями к максимальной систолической 
скорости кровотока ИР=(А-В)/А. 

Результаты. Возраст женщин колебался – 22÷45 лет. Наи-
больший процент составили женщины 35÷39 лет – 45,8%, 30÷35 
лет – 29,2%. Первородящие женщины – 41,6%, повторнородящие 
– 58,4%. Миома матки была выявлена до беременности у 60,4% 
женщин, во время беременности – у 39,6%. Давность заболевания 
>5 лет – у 20,8%. Миоматозные узлы <5 см – в 39.6% случаев, 6–
12 см – в 52%; >12см – в 8.3%. Cубсерозное расположение мио-
матозных узлов диагностировано в 64,6% случаях, интерстици-
ально – 37,5%, среди них в 6 % случаях узлы имели центростре-
мительный рост, множественные миоматозные узлы, располо-
женные субсерозно-интерстициально – в 14,6% случаях. Дест-
руктивные изменения лишь в одном случае, эта беременная 
поступила в 3-м триместре беременности, и именно большие 
размеры низко расположенной опухоли или нарушение питания в 
ней послужили к абдоминальному родоразрешению. Плацента в 
области интерстициальных узлов находилась в 2 случаях. Анали-
зируя основную экстрагенитальную патологию как фактор риска, 
осложняющий течение гестации и способствующий развитию 
гипертензивных нарушений, установлено, что беременность 
наступила у обследованных женщин на фоне одного и более 
экстрагенитального заболевания. Заболеваниями почек страдали 
10,4% лиц, 70,8% в экстрагенитальной патологии в группах с 
миомой матки занимает железодефицитная анемия. У 66,7% 
анемия развивалась и при предыдущих беременностях, у 27,1% 
беременных анемия прогрессировала. А достаточно высокий 
процент анемии ведет к утяжелению течения гестации. 

 Алиментарное ожирение отметили у 31,3% чел.; патологи-
ческую прибавку массы тела отметили у 18,7% с 22-23 недель 
беременности. Гипертоническая болезнь наблюдалась в 27,1% 
случаев, гипотоническая – в 8,3%, заболевания органов зрения – 
8,3%.Соматический анамнез был отягощен инфекционными 
заболеваниями, за небольшим исключением все отмечали заболе-
ваемость инфекционными болезнями в детском и юношеском 
возрасте. На 1-м месте среди инфекционных заболеваний были 
ангина, нередко способствовавшая возникновению осложнений 
со стороны сердца и почек, следующими по частоте заболева-
ниями были пневмонии, хронические заболевания почек – 12,5%, 
дыхательных путей – 8,3%, органов желудочно-кишечного тракта 
– 8,3%. Из др. соматических заболеваний – патология щитовид-
ной железы – у 12% женщин, варикозная болезнь – у 8,3%. 

В анамнезе у 25% женщин были воспалительные заболева-
ния матки и яичников, эрозия шейки матки – 25%, кольпит – 
18,7%, самопроизвольные выкидыши – в 41,7% случаев. Течение 
беременности имело ряд особенностей: высокая частота угрозы 
невынашивания с тенденцией нарастания во 2-ю половину бере-
менности. Раннюю угрозу прерывания отметили 16%, позднюю – 
18% беременных, ранний токсикоз был у 25%, гестоз – у 45,8%, 
нефропатия – 12,5%, неправильное положение плода – у 10,4%. 
Замершая беременность – в 2% случаев. При гестации развилась 
фетоплацентарная недостаточность (ФПН), подтвержденная 
данными УЗИ, кардиотокографии и допплерометрии сосудов 
матки, плода, обнаруженная у 52,1% беременных, в сроке 25–30 
нед. – у 8,3%, 31–15 нед. – у 18,7%, 35–36 нед.– у 25,1%. 

Основными факторами риска развития ФПН при миоме 
матки являются: размеры миоматозного узла (∅>7 см), низкая 
локализация (шеечно-перешеечная), множественное миоматозное 
изменение матки, плацента в проекции миоматозного узла. 

У беременных с миомой матки наблюдалось нарушение ма-
точно-плацентарного кровотока – увеличение СДО как в артерии 
пуповины, так и маточной артерии, рост периферического сосу-
дистого сопротивления против показателей в контроле. Было 
отмечено, что показатель СДО у беременных с миомой был выше 
нормы на 19,6%, в маточной артерии, в артерии пуповины этот 
показатель повышен на 17,9%, а в средне-мозговой артерии 
показатель снижен на 11,7%, по сравнению с показателями в 
здоровой группе. Возрастание численных значений в маточных 
артериях по мере прогрессирования беременности говорит о 
нарушении маточно-плацентарного кровотока. Уменьшение 
значений в средне-мозговых артериях обусловлено возрастанием 
диастолического компонента кровотока и свидетельствуют о 
компенсаторной централизации кровообращения. 
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Снижение индексов сосудистого сопротивления в средне-
мозговой артерии говорит о сниженной плацентарной перфузии 
вследствии тяжелой гипоксии. Часть новорожденных от этих 
пациенток были рождены с ЗВРП 1-2ст. Снижение индексов 
мозгового кровотока отражают гемодинамическое перераспреде-
ление для наилучшего кровоснабжения головного мозга при 
созревании его структур в условиях гипоксии. Значения ИР в у 
беременных с миомой в артерии пуповины повышены на 32,5%, в 
маточной артерии повышены на 32,3%, в среднемозговой на 19%. 
Значения ПИ в артерии пуповины повышены на 30,4%, в маточ-
ной артерии повышены на 18,8%, в среднемозговой повышены на 
26,1%, по сравнению со здоровыми беременными. Мы отметили 
случаи появления нулевых или отрицательных значений диасто-
лического компонента кровотока в артерии пуповины у беремен-
ных с миоматозными узлами больших размеров, свидетельст-
вующие о декомпенсированной плацентарной недостаточности. 
У беременных с миомой матки численные значения ПИ и ИР в 
маточной и пуповиной артериях повышены, а в средне-мозговой 
артерии снижены. Выявляется повышение индексов перифериче-
ского сосудистого сопротивления в маточных артериях и измене-
ния во всех звеньях системы МПП у лиц с миоматозными узлами 
больших размеров, что говорит о нарушении кровообращения. 

 У беременных с малыми размерами опухоли на сроке 14-16 
недель беременности в правой и левой маточных артериях отме-
чались более высокие значения индексов сосудистого сопротив-
ления в 1,1-1,4 раза и более низкие – скоростей кровотока в 1,4 -
2,2 раза, по сравнению с группой контроля. В 32-36 недель мы 
отметили высокую скорость кровотока в левой маточной артерии. 
Для благоприятного течения беременности имеют значение 
высокие скорости кровотока в обеих маточных артериях в 14-16 
недель и в левой маточной артерии в 32-34 недели, а также сни-
жение сосудистой резистентности на протяжении гестации. У 
беременных с миомой ∅>5 см показатели скорости кровотока в 
левой маточной артерии на сроке 32-34 недели снижены на 35% 
по сравнению с показателями при меньших размерах опухоли, 
можно предположить, что это говорит о нарушении компенсации 
при больших узлах. С течением беременности шло снижение 
сосудистой резистентности и увеличение скоростей кровотока в 
больших и малых узлах. Более низкие скорости кровотока в этих 
сосудах у беременных с размерами узлов в 32-34 недели, по 
сравнению с беременными с малыми размерами, говорят об 
истощении адаптационных механизмов. 

У беременных с миомой больших размеров показатель ско-
рости кровотока в артерии пуповины в 14-16 недель более высо-
кий, в 1,6 раза по сравнению с беременными с малыми размерами 
опухоли. Скорость кровотока пуповины у беременных с миомой 
∅<5 см в диаметре в 3-м триместре была в 1,3 раза выше, види-
мо, эти изменения носят компенсаторный характер. У беремен-
ных с большой миомой – в 1,2 раза ниже показателей группы 
контроля – свидетельство истощения адаптационных возможно-
стей этого бассейна. Стойкий рост маточного тонуса снижает 
фетоплацентарный кровоток и ведет к ухудшению транспорта 
кислорода и питательных веществ к плоду. Нарушается процесс 
имплантации и плацентации с развитием ФПН, хронической 
внутриутробной гипоксии и синдрома задержки развития плода. 
У беременных с миомой матки отмечали снижение кровотока в 
матке, особенно в области межмышечного узла миоматозного, 
рост сосудистого тонуса, затруднение венозного оттока, сниже-
ние скорости кровенаполнения артериального и венозного русла. 
У таких беременных наблюдались тянущие, ноющие боли спа-
стического характера (симптомы повышения тонуса миометрия).  

У пациенток с одиночными миоматозными узлами (плацен-
та вдали от миомы) выявлено умеренное повышение индекса 
периферического сосудистого сопротивления кровотока в маточ-
ных артериях. У женщин с множественными миоматозными 
узлами и осложненной беременностью отмечено, что большая 
часть общего объема крови, поступающей из маточных артерий, 
уходит на кровоснабжение крупных миоматозных узлов и конг-
ломератов, вследствие чего происходит феномен «обкрадывания» 
за счет питания большого миоматозного узла (низкие показатели 
скоростей кровотока в 14-16 недель, что говорит о риске развития 
ФПН и нарастание пиковой систолической скорости кровотока в 
правой маточной артерии во второй половине беременности). 

Фактором развития ФПН у беременных с миомой следует 
считать низкие показатели скоростей кровотока в маточных 

артериях при сроке12-14 недель, и низкие скорости кровотока в 
левой маточной артерии со срока 32 недель. Наиболее значимы-
ми в прогнозировании нарушений питания узлов являются низкая 
сосудистая резистентность при высоких скоростях кровотока в 
артериях. Нарушения маточно-плацентарного кровотока (1–3 
степени] зависели и от локализации миоматозных узлов. Состоя-
ние ФПС разнообразно: при небольших размерах опухоли, даже 
множественной, функция плаценты, как правило, не изменена и 
состояние плода удовлетворительно. При наличии больших 
миоматозных узлов, особенно когда в их области частично или 
полностью локализуется плацента, имеет место ее дисфункция: 
напряжение функциональной активности, или ФПН. 

Проведенная превентивная терапия оказалась эффективной, 
что позволило снизить вероятность и тяжесть развития наруше-
ний ФПК. Тенденция к улучшению МППК отмечалась у 67%. В 
результате лечения СДО в артерии пуповины снизилось на 
17,9%; в маточной артерии – на 28%, в среднемозговой на 23%. 
Показатели ИР снизились в артерии пуповины на 19,6%, в маточ-
ной на – 28%, в среднемозговой – на 17,8%. Показатели ПИ 
снизились на 27,3% в артерии пуповины, в маточной – на 14,7%, 
в среднемозговой – на 23%. Исследования влияния пренатальной 
подготовки на плодово- и маточно-плацентарную гемодинамику 
показали достоверное снижение систоло-диастолического отно-
шения в артерии пуповины, что улучшает обмен в плаценте. 
Оценка нарушений маточно-плацентарно-плодовой гемодинами-
ки, учитывая адаптационно-приспособительные реакции фетоп-
лацентарного комплекса, позволяет точнее диагностировать 
гемодинамические нарушения и их корректировать.  

Метод превентивного патогенетического лечения, основан-
ный на результатах исследований, позволяет улучшить гемоди-
намические показатели в сосудах МППК. Допплерометрическое 
исследование плодового кровотока у беременных с миомой 
позволяет провести раннюю диагностику внутриутробного стра-
дания плода, а также является ценным дополнительным методом 
оценки эффективности проводимой терапии и позволяет уточ-
нить сроки и методы родоразрешения.  
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КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ДЕРИНА-

ТОТЕРАПИИ ПРИ ПЕРИТОНИТЕ 
 

А.П. ВЛАСОВ, О.Ю. РУБЦОВ, С.А. ЩУКИН, А.П. ЕСМЕЙКИН* 
 

Одним из самых грозных заболеваний в абдоминальной хи-
рургии по праву считается перитонит [2]. Ведущим фактором в 
патогенезе перитонита является эндотоксикоз, который опреде-
ляет тяжесть и исход заболевания [1]. В настоящее время опреде-

                                                           
* Мордовский ГУ им. Н.П.Огарева, 430000 Саранск, улБольшевистская,  68 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С. 179 

лены основные принципы лечения перитонита, но эта проблема 
далека от разрешения. Подтверждением этому является появле-
ние множества новых методов оптимизации лечения как с помо-
щью новейшего фармакологического обеспечения, так и эффе-
рентных и физических методик. Представляется перспективным 
и другой подход – поиск препарата, оказывающего позитивное 
влияние на звенья патогенеза [4], что позволит избежать поли-
прагмазии. Одним из наиболее перспективных лекарственных 
средств является деринат [5]. Обычно он позиционируется как 
иммуномодулятор и репарант, однако отмечены и другие его 
эффекты, не связанные напрямую с влиянием на иммунную 
систему, что позволило ввести в употребление термин «метабо-
лический иммуномодулятор», подчёркивая тем самым неиммун-
ные аспекты его влияния на различные звенья гомеостаза [3].  

Цель – анализ фармакологических эффектов влияния дери-
ната на состояние липидного обмена, активность перекисного 
окисления липидов и фосфолипазы А2, показатели иммунитета и 
эндогенной интоксикации у больных острым перитонитом. 

Материал и методы исследования. В основу исследова-
ния положены материалы 90 клинических наблюдений, разде-
ленных на две группы: 1-ю группу (группу сравнения) составили 
больные острым перитонитом аппендикулярного происхождения, 
которым проводили базисную комплексную терапию; во 2-й 
(основной) – комплексная терапия включала деринат. Подбор 
больных в группы осуществляли по возрасту, полу, клинической 
картине, лабораторным показателям, сопутствующим заболева-
ниям, морфологической форме острого аппендицита, тяжести, 
распространенности, стадии воспаления брюшины. Во 2-й группе 
больных терапия в раннем послеоперационном периоде включала 
деринат (ежедневные внутримышечные инъекции по 5,0 мл). 

Для изучения показателей эндотоксикоза определяли эф-
фективную и общую концентрацию альбумина, содержание 
молекул средней массы. Липиды фракционировали методом 
тонкослойной хроматографии. Количественное определение 
липидов проводили денситометрическим методом (денситометр 
Model GS–670) с соответствующим программным обеспечением 
(Phosphor Analyst/PS Sowtware). Кроме того, оценивались интен-
сивность процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ), 
фосфолипазная активность, ряд показателей иммунитета. Полу-
ченные данные обрабатывали методом вариационной статистики 
с использованием критерия Стьюдента. Вычисления производили 
с помощью программы Microsoft Excel XP. 

Результаты исследования. Клинические исследования по-
казали, что при остром перитоните у больных выявлялись выра-
женные расстройства гомеостаза. Прежде всего, у них наблюдал-
ся синдром эндотоксикоза, что подтверждалось ростом уровня 
токсичных веществ белковой природы среднемолекулярной 
массы, снижением общей и эффективной концентрации альбуми-
на. Индекс токсичности достоверно увеличивался в 5 раз. Эндо-
токсикоз сопровождался увеличением содержания молекулярных 
продуктов ПОЛ и активности фосфолипазы А2 в плазме крови, 
что говорило о нарушении нормального течения свободно-
радикальных реакций липопереокисления и усиливало эндоток-
сикоз. Интенсификация ПОЛ и активности фосфолипаз вели к 
изменению спектрального состава липидов. Уровень суммарных 
фосфолипидов снижался, а моноацилглицеролов, свободных 
жирных кислот, триацилглицеролов и эфиров холестерола – 
увеличивался. Отмечен рост количества лейкоцитов, а фагоци-
тарная активность нейтрофильных гранулоцитов ограничена. 
Изменение цитохимической активности лейкоцитов подтвержда-
лось и увеличением содержанием лизисомально-катионных 
белков (ЛКБ) и показателями теста восстановления нитросинего 
тетразолия (НСТ-теста). Уровень циркулирующих иммунных 
комплексов рос, а IgM в сыворотке крови – падал.  

Синдром эндогенной интоксикации у больных 1-й сохра-
нялся на всем протяжении послеоперационного периода. Под-
тверждением этому было сохранение повышенного количества 
молекул средней массы, низкое содержание общей и эффектив-
ной концентрации альбумина. Индекс токсичности достоверно 
превышал норму более чем в 6,0-2,5 раза. Нарушения липидного 
обмена имелись на всех этапах послеоперационного наблюдения.  

На фоне базисной терапии острого перитонита содержание 
молекулярных продуктов ПОЛ в плазме крови уменьшалось, 
однако эти процессы отмечены на 4-е сутки после санации 
брюшной полости, и нормализации показателей не зафиксирова-
но. Активность фосфолипазы А2 через сутки после операции 

продолжала увеличиваться и достоверно превосходила норму в 
6,0 раза. Затем активность энзима уменьшалась, но была досто-
верно выше нормального значения в 4,5 раза. Первые трое суток 
послеоперационного периода у больных острым перитонитом 
отмечено увеличение количества лейкоцитов, что сопровожда-
лось угнетением их фагоцитарной активности. Но снижение 
фагоцитарной функции лейкоцитов компенсировалось ростом их 
цитохимической активности за счет кислородозависимых про-
цессов. В послеоперационный период показатели спонтанного и 
индуцированного НСТ-теста были достоверно выше нормы в 1,5 
раза. С 4-х суток после операции, хотя и было уменьшение числа 
лейкоцитов, но фагоцитарная их активность достоверно снижена. 
Отмечен спад и цитохимической активности. Гуморальный 
иммунитет был угнетен, что проявлялось достоверным снижени-
ем содержания IgM и IgA. 

Включение дерината в комплексную терапию острого пе-
ритонита позволило в послеоперационном периоде в более ран-
ние сроки уменьшить воспалительные процессы в брюшной 
полости. Это подтверждается укорочением температурной реак-
цией, уменьшением количества экссудата из брюшной полости в 
первые сутки после операции, более быстрым восстановлением 
функции кишечника. Более быстрая реабилитация больных 
позволила достоверно сократить на 3,67 койко-день и снизить 
послеоперационные осложнения с 48,89 % в 1-й группе до 26,66 
% во 2-й. Клинические данные коррелировали с биохимически-
ми. Во 2-й группе синдром эндогенной интоксикации по сравне-
нию с 1-й группой был меньше и купировался в более ранние 
сроки. Под влиянием дерината интенсивность ПОЛ и активность 
фосфолипазы А2 в плазме крови уменьшались. Фармакологиче-
ское действие препарата обнаруживалось после его 3-4-кратного 
введения. Исследования липидного обмена показали, что досто-
верные различия с 1-й группой большинства показателей появля-
лись на 4-6 сутки после операции. В эти сроки наблюдения уро-
вень суммарных липидов был достоверно выше, а уровень сво-
бодных жирных кислот и лизофосфолипидов – ниже (рис.1). 
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Рис. Влияние дерината на количество лизофосфолипидов в плазме крови у 

больных острым перитонитом 
 

Уровень лизисомально-катионных белков на 4-6 сутки по-
слеоперационного наблюдения был достоверно выше, чем в 1-й 
группе. Во 2-й группе уровень НСТс-теста был достоверно выше 
нормы первые 4 суток после операции. Фагоцитарная активность 
нейтрофильных гранулоцитов была снижена только 1-е сутки 
после операции, а по сравнению с 1 группой лиц, не получавших 
деринат, она была достоверно выше в послеоперационном перио-
де. На фоне терапии, включающей деринат, уровень IgG в сыво-
ротке крови не имел достоверных отличий от нормы. При прове-
дении сравнительного анализа с результатами 1-й группы оказа-
лось, что через сутки после операции содержание IgA было 
выше, а IgM в сыворотке крови на 5 и 6 сутки послеоперационно-
го наблюдения не имело существенных различий с нормальным 
значением, а при сравнительном анализе этот показатель с 3-х 
суток наблюдения был достоверно выше в 1,6-1,4 раза. 

Включение дерината в базисную терапию больных острым 
перитонитом позволило в послеоперационном периоде в более 
ранние сроки уменьшить воспалительные процессы в брюшной 
полости, послеоперационные осложнения, достоверно сократить 
пребывание больных в стационаре. На фоне деринатотерапии 
отмечено более быстрое восстановление липидного метаболизма, 
уменьшение выраженности интоксикационного синдрома.  
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ОСОБЕННОСТИ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ХОЛЕЦИ-
СТИТА У БОЛЬНЫХ ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГОГ ВОЗРАСТА 
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Острый холецистит (ОХ) вызывает у хирургов особый ин-

терес в связи с тем, что число больных с ОХ неуклонно растет и 
занимает среди людей пожилого и старческого возраста первой 
место [3, 5]. Пожилой и старческий возраст, несмотря на свойст-
венные им нарушения со стороны сердечно-сосудистой, дыха-
тельной и др. систем организма, не могут служить противопока-
занием к оперативному лечению ОХ [1, 6]. Но преклонный воз-
раст и тяжелые сопутствующие заболевания делают оперативное 
вмешательство для этих больных опасными и часто непереноси-
мыми, а консервативная терапия далеко не всегда успешна [2, 7]. 
С момента применения лапароскопической холецистэктомии 
(ЛХЭ) актуален вопрос оценки ее эффективности в сравнении с 
открытой (традиционной) холецистэктомией (ОХЭ) [4, 7]. На наш 
взгляд, в оценке эффективности ЛХЭ наиболее существенными 
являются ближайшие и отдаленные результаты операции, харак-
тер и количество послеоперационных осложнений, а также срав-
нительный анализ данных показателей с таковыми при ОХЭ. 

Цель – проведение ретроспективной сравнительной оценки 
результатов лапароскопических и открытых холецистэктомий 
при ОХ у лиц пожилого и старческого возраста. 

Материалы и методы исследования. По определению 
ВОЗ (2001 г.), к пожилым пациентам относятся лица старше 60 
лет, а к старческому – 80 лет [6]. Анализу подвергнуты результа-
ты хирургического лечения 197 больных пожилого и старческого 
возраста, оперированных по поводу ОХ. Пациенты были разде-
лены на 2 группы. Основную группу составили 105 (53,3%) 
больных, оперированных лапароскопическим методом и кон-
троль – 92 (46,7%), которым была выполнена ОХЭ. Возраст 
больных составил от 61 года  до 88 лет. Среди них мужчин было 
29 (14,7%), женщин –  168 (85,3%). В основной и контрольной 
группах все больные были распределены на две возрастные 
подгруппы. Первую подгруппу  составили лица в возрасте от 
61÷80 лет, вторую  – 81÷88 лет (табл. 1). Из 197 пациентов у 29 
(14,7%) ОХ сочетался с патологией внепеченочных желчных 
путей. У 24 больных из 29 причина желчной гипертензии была 
обусловлена холедохолитиазом, а в 5 случаях – расширение 
общего желчного протока вызвано папиллостенозом. 23 больным 
перед операцией была произведена коррекция этой патологии 
путем выполнения эндоскопической ретроградной холангиопан-
креатографии (ЭРХПГ), папиллосфинктеротомии (ПСТ) и при 
наличии конкрементов – литэкстракции. При невозможности 
выполнения ЭРХПГ, ПСТ и литэксиракции больным проводили  
ОХЭ, выполнявшуюся только из срединной лапаротомии для 
адекватной ревизии и санации брюшной полости. 

Таблица 1 
  

Распределение оперированных больных ОХ 
 

Возраст (годы) 
61-80 81-88 Пол 

ЛХЭ ОХЭ ЛХЭ ОХЭ 
Всего 

Мужчины 15 10 1 3 29 
Женщины 73 56 16 23 168 
Итого 88 66 17 26 197 

 

                                                           
* КБ №83 ФМБА России,115684, Москва, ул. Ореховый бульвар, д.28; 
Электростальская ЦГБ, 144010, Московская обл., г. Электросталь, ул. 
Пушкина, д.3 

ОХЭ производили в следующих случаях: разлитой перито-
нит; выраженный спаечный процесс в брюшной полости; не 
устраненная эндоскопическим способом патология общего желч-
ного протока; невозможность выполнения ЛХЭ (плотный пери-
пузырный инфильтрат, отсутствие дифференцировки элементов 
печеночно-двенадцатиперстной связки. Во всех других случаях 
выполняли ЛХЭ. При этом, деструктивные изменения стенки 
желчного пузыря, наличие местного или диффузного желчного 
перитонита не являлись противопоказанием к выполнению ЛХЭ. 
При выполнении ЛХЭ внутрибрюшное давление после инсуф-
фляции углекислого газа в брюшную полость не превышало 8-10 
мм. рт. ст., что позволило избежать отрицательных последствий 
наложенного карбоксиперитонеума во время и после операции. 

Результаты. Оперативные вмешательства по поводу остро-
го катарального обтурационного  холецистита произведены у 39 
(19,8%) пациентов, из них ЛХЭ – у 26 (66,7%). По поводу острого 
флегманозного холецистита было выполнено 136 (69%) опера-
ций, в том числе ЛХЭ у 74 (54,4%) больных. С острым гангре-
нозным холециститом было оперировано 15 (7,6%)  пациентов, 
ЛХЭ выполнена в 4 (26,7%) случаях. Наименьшее число опера-
ций пришлось на долю острого гангренозно-перфоративного 
холецистита – всего 7 (3,6%), из них в 1 (14,3%) случае произве-
дена ЛХЭ, а в 6 (85,7%) – ОХЭ. При ретроспективном изучении 
анамнеза заболевания было выявлено, что большинство больных 
страдало патологией со стороны желчного пузыря и внепеченоч-
ных желчных протоков в среднем в течение 10 лет. Большое 
значение имеет тот факт, что 108 (54,8%) пациентов ранее неод-
нократно госпитализировались в хирургические отделения, где 
после проведения консервативной терапии и купирования боле-
вого приступа им было отказано в операции, из-за имеющейся 
сопутствующей патологии. У 197 больных было установлено, что 
она имелась у каждого пациента (часто более 1-2 сопутствующих 
заболеваний), требующего хирургического вмешательства по 
поводу ОХ. Для оценки выраженности воспалительного процесса 
в области желчного пузыря и определения возможности выпол-
нения ЛХЭ учитывали: длительность заболевания, время после 
последнего болевого приступа, клиническую картину заболева-
ния, данные УЗИ органов брюшной полости и результаты лабо-
раторных анализов. В наших наблюдениях 54 (27,4%) больных 
было госпитализированы в стационар в течение 1-3 суток с мо-
мента заболевания, 129 (65,5%) – в сроки от 3 до 7 суток, а  14 
(7,1%) пациентов – в более поздние сроки (табл. 2). 

Таблица 2 
 

Сроки госпитализации больных с ОХ в стационар от момента заболе-
вания 

 
Сроки <3 суток 3-7 сутки >7 суток Σ 

Абс. число 54 129 14 197 Госпитализация с 
момента заболевания Уд. вес (%) 27,4 65,5 7,1 100 

 
Таблица 3 

 
Число больных ОХ в зависимости от срока выполнения операций 

 
Вид операции ЛХЭ (абс., %) ОХЭ (абс., %) Всего (абс., %) 
Экстренные 9 (33,3) 18 (66,7) 27 (13,7) 
Срочные 93 (64,1) 52 (35,9) 145 (73,6) 

Отсроченные 3 (12) 22 (88) 25 (12,7) 
Итого 105 92 197 (100) 

 
В зависимости от сроков выполнения операции с момента 

поступления в стационар все операции делали в экстренном (<2 
часов), срочном (до 12 часов)  и отсроченном порядке (>12 часов) 
(табл. 3). Как видно из табл.3 большая часть больных была опе-
рирована в срочном порядке – 145 (73,6%) пациентов. Из них 93 
(64,1%) больным выполнена ЛХЭ, а 52 (35,9%) – ОХЭ. ЛХЭ в 
экстренном порядке проведена в 9 (33,3%) случаях при местном 
перитоните. В экстренном порядке ОХЭ выполнена 18 (66,7%) 
больным.  Показаниями к операции открытым способом служил 
разлитой перитонит. Положительный эффект от консервативной 
терапии позволил отказаться от операции в срочном порядке 25 
(12,7%) пациентам. Все они были оперированы в отсроченном 
порядке. Но консервативная терапия в этой группе больных не 
вела к полному регрессированию воспалительных изменений в 
желчном пузыре, а способствовала формированию плотных 
рубцово-воспалительных сращений, делая ЛХЭ технически 
крайне опасной, сложной или невыполнимой. 
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Большинство отсроченных операций (всего 25 операций, из 
них ЛХЭ – 3 и ОХЭ – 22), выполнялись  с техническими трудно-
стями, в связи с развитием в стенке пузыря деструктивных изме-
нений и развитием плотного перипузырного инфильтрата. Кон-
версия с ЛХЭ на ОХЭ произошла в 8 случаях. Длительность 
операции в основной группе у больных с острым холециститом 
составила 78±29 минут. В контрольной группе – 57±16 минут.  

Для исключения повреждений органов брюшной полости у 
пациентов, ранее оперированных на органах живота, введение 
первого троакара должно осуществляться в области «акустиче-
ского окна», выявленного во время УЗИ или открытым способом 
под визуальным контролем; для достижения надежного гемостаза 
и уменьшения вероятности термической травмы внепеченочных 
желчных протоков  необходимо использовать биполярный коагу-
лятор; деликатное манипулирование в области треугольника 
Кало и печеночно-двенадцатиперстной связки; при отсутствии 
четкой уверенности в идентификации трубчатых структур во 
время ЛХЭ своевременный переход на ОХЭ; удаление желчного 
пузыря в контейнере позволяет свести к минимуму нагноение 
послеоперационной раны;  удаление желчного пузыря целесооб-
разно через  разрез в эпигастрии, что уменьшает риск образова-
ния послеоперационной грыжи по сравнению  с вариантом, когда 
пузырь удаляется через околопупочный разрез; обязательная 
санация брюшной полости и адекватное дренирование подпече-
ночного пространства; использование октреотида перед операци-
ей и в ближайшем послеоперационном периоде для профилакти-
ки острого послеоперационного панкреатита; антибиотикотера-
пия; профилактика тромбоэмболий, ранняя активизация больных 
в послеоперационном периоде, дыхательная гимнастика. 

Интраоперационные осложнения. Интраоперационные 
осложнения при выполнении всех холецистэктомий возникли у 
15 (7,6%) больных, а именно: в основной группе – у 8 (7,6%) 
пациентов, в контрольной – у 7 (7,6%) (табл. 4). Наиболее частой 
причиной интраоперационных осложнений при выполнении 
холецистэктомий являлось кровотечение из ложа желчного пузы-
ря. Во время выполнения ЛХЭ оно возникло у 5 (4,8%) больных; 
у 3 пациентов причиной кровотечения явились выраженные 
воспалительные изменения в стенке желчного пузыря с перехо-
дом на печеночную ткань, а у 2 – было вызвано цирротическим 
изменением печеночной ткани. Полностью кровотечение невоз-
можно было остановить только одной диатермокоагуляцией. 
Гемостаз ложа желчного пузыря у 1 пациента был достигнут с 
помощью диатермокоагуляции и аппликации гемостатической 
губки, а у 4 больных - после диатермокоагуляции и  аппликации 
пластин «ТахоКомб». У 3 (2,8%) пациентов во время ЛХЭ при 
мобилизации шейки желчного пузыря произошло ранении пу-
зырной артерии (в 1 случае – полное пересечение). Во всех 3 
случаях удалось справиться с осложнением, не прибегая к кон-
версии. При ОХЭ кровотечения из ложа желчного пузыря были в 
5 (5,4%) случаях и остановлены путем коагуляции, прошивания 
паренхимы печени и аппликации гемостатической губки. 

Пересеченная пузырная артерия в плотном инфильтрате во 
время ОХЭ послужила причиной кровотечения у 2 (2,2%) боль-
ных. Кровотечение остановлено временным пережатием пече-
ночно-двенадцатиперстной связки с прицельным прошиванием 
культи кровоточащего сосуда. Лапароскопическим способом 
было успешно выполнено 105 операций из 113, начатых лапаро-
скопически. В 8 (7,1%) случаях потребовалась конверсия. Причи-
нами ее у всех 8 больных был плотный перипузырный  инфильт-
рат, распространяющийся на печеночно-двенадцатиперстную 
связку. Из 8 больных с произошедшей конверсией с ЛХЭ на ОХЭ 
у 1 больного операция выполнялась экстренно, у 2 – в срочном и 
у 5 – в отсроченном порядке после купирования острых воспали-
тельных изменений в желчном пузыре. 

Таблица 4 
 

Интраоперационные осложнения у больных ОХ  
 

Число наблюдений (абс., %) Характер  
осложнений ЛХЭ (105) ОХЭ (92) 

Кровотечение из ложа желчного пузыря 5 (4,8) 5 (5,4) 
Ранение пузырной артерии 3 (2,8) 2  (2,2) 

Всего 8 (7,6) 7 (7,6) 
 

Осложнения ближайшего послеоперационного периода. 
Общее количество больных с послеоперационными осложнения-
ми составило 32 (16,2%). Послеоперационные осложнения, не 

повлиявшие на исход заболевания, после всех операций возникли 
у 24 (12,2%) пациентов, из них 11 (10,5%) перенесли ЛХЭ, а 13 
(14,1%) – ОХЭ. Послеоперационные осложнения, приведшие к 
летальному исходу, отмечены у 8 больных. Общая послеопераци-
онная летальность 4,1%. Летальный исход после ЛХЭ были в 3 
(2,9%) случаях, после ОХЭ – в 5 (5,4%) (табл. 5). Наибольшее 
число послеоперационных осложнений приходится на отсрочен-
ные операции – 14 (43,8%) случаев. Самыми частыми послеопе-
рационными осложнениями холецистэктомии при ОХ были 
нагноения послеоперационных ран и пневмонии. Нагноение 
послеоперационных ран отмечены у 8 (4,1%) пациентов: у 3 
(2,9%) больных после выполнения ЛХЭ нагноение раны (на 3 и 4 
сутки) возникло в результате удаления во время операции из 
брюшной полости деструктивно-измененного желчного пузыря 
без контейнера; в 5 (5,4%) случаях – после выполнения ОХЭ.  

В послеоперационном периоде пневмония развилась у 8 
(4,1%) пациентов, из них 4 (3,8%) была выполнена ЛХЭ, осталь-
ным – ОХЭ.  Из 8 чел. 3 оперированы экстренно, 1 – в срочном и 
4 – в отсроченном порядке. Причиной развития  пневмоний в 
послеоперационном периоде служили длительный постельный 
режим и поздняя активизация больного. У 5 (2,5%) пациентов на 
4-8 сутки после операций возник острый тромбофлебит глубоких 
вен голени, купированный консервативной терапией. В 2 случаях 
из 5 операция была выполнена лапароскопически.  

Таблица 5 
 

Послеоперационные осложнения у больных ОХ 
 

Вид операции Характер 
осложнений ЛХЭ ОХЭ 

Не повлиявшие на исход заболевания 
Нагноение послеоперационной раны 3 5 

Пневмония 4 4 
Тромбофлебит глубоких вен голени 2 3 

Желчеистечение из ложа желчного пузыря 2 1 
Всего – 24 11 13 

Повлиявшие на исход заболевания 
Острый инфаркт миокарда 2 2 

Острое нарушение мозгового кровообращения - 1 
Тромбоэмболия легочной артерии  1 2 

Всего - 8 3 5 

 
В ближайшем послеоперационном периоде желчеистечение 

было у 3 (1,5%) больных, 2 из нихх были оперированы лапаро-
скопически (в отсроченном порядке). Источником желчеистече-
ния во всех 3 случаях явилось ложе желчного пузыря. Желчеи-
стечение не превышало 100 мл/сут, прекратилось спонтанно на 3-
6 сутки, не потребовав повторной операции. При возникновении 
желчеистечения, выполняем УЗИ брюшной полости и фистуло-
графию. При отсутствии желчи в брюшной полости и нарастания 
интоксикации, стабильном состоянии больного и адекватном 
дренировании подпеченочного пространства ведем консерватив-
ную терапию при динамическом УЗИ и лабораторном контроле. 

 
Таблица 6 

 
Сравнительный анализ результатов лапароскопических и открытых 

холецистэктомий у больных ОХ 
 

Признак ОХЭ ЛХЭ 
Интенсивность болевого синдрома Высокая Умеренная  

Продолжительность болевого синдрома (сут.) 4-5 2-3 
Применение наркотических анальгетиков (сут.) 3 1 
Восстановление двигательной активности (сут.) 3-4 1-2 
Появление перистальтики кишечника (сут.) 2-3 1-2 

Отхождение газов (сут.) 3-4 2-3 
Появление самостоятельного стула (сут.) 4-5 2-3 

Средняя длительность госпитализации (сут.) 19,8±2,3  10,4±2,1 
Средняя продолжительность операции (мин.) 57±16 78± 29  

 
Летальным исходом завершилось хирургическое лечение 8 

больных (4,1%).  Их причиной служили осложнения со стороны 
сердечно-сосудистой системы. У 2 пациентов после ЛХЭ по 
поводу острого гангренозного и флегмонозного холециститов, 
оперированных в срочном порядке, на 2 и 5 сутки развился ост-
рый трансмуральный инфаркт миокарда. Несмотря на терапию в 
кардиореанимации, спасти больных не удалось. 1 больной после 
ЛХЭ умер на 3 сутки от тромбоэмболии легочной артерии. Из 5 
пациентов, умерших после  ОХЭ, у 2 больных развился острый 
инфаркт миокарда, у 1 – острое нарушение мозгового кровооб-
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ращения. В 2 других случаях смерть наступила от массивной 
тромбоэмболии легочной артерии. 

Рассматривая результаты ЛХЭ и ОХЭ, заключаем, что 
ЛХЭ, несмотря на большую длительность по времени выполне-
ния, в ближайшем послеоперационном периоде имеет предпочте-
ние перед ОХЭ: незначительный болевой синдром и использова-
ние минимального количества анальгетиков; ранняя активизация 
больных и их реабилитация; сокращение пребывания больного в 
стационаре; косметический эффект (табл. 6). 

Выводы. УЗИ рекомендуется как основной метод динами-
ческого контроля динамики воспалительных изменений в стенке 
желчного пузыря, на основании результатов которого должны 
приниматься тактические решения при ОХ. У лиц пожилого и 
старческого возраста с тяжелыми сопутствующими заболевания-
ми ЛХЭ является операцией выбора при остром холецистите и 
должна выполняться при низких цифрах карбоксиперитонеума 
(8-10 мм. рт. ст.). Целесообразно выполнение ЛХЭ в срочном 
порядке, до формирования деструктивных изменений стенки 
желчного пузыря, как одну из мер профилактики интраопераци-
онных осложнений, характер и количество которых не зависит от 
способа операции. Для их предотвращения необходимо знание 
вариантной анатомии протоковых и сосудистых образований 
печеночно-двенадцатиперстной связки и треугольника Калло. 
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ОСОБЕННОСТИ ЛИПИДНОГО ОБМЕНА В ЛЁГКИХ И РЕОЛОГИЧЕ-
СКИХ СВОЙСТВ КРОВИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ НЕЙРОГЕН-

НОМ ОТЁКЕ ЛЁГКИХ 
 

В.П. МИХАЙЛОВ, С.В. ПОПОВ, А.А. ШИПОВ* 
 

Выделяют ряд клинических форм отёка лёгких: кардиоген-
ный и некардиогенный отёк лёгких, острое повреждение лёгких, 
острый респираторный дистресс-синдром взрослых, нейрогенный 
отёк лёгких (НОЛ) [10]. Несмотря на большие достижения со-
временной медицины, отек легких нередко приводит к смерти 
больного [1]. Частота возникновения НОЛ колеблется от 1–2% в 
случае травм мозга и эпиприпадков до 71% при церебральных 
геморрагиях, смертность составляет от 60 до 100% вне зависимо-
сти от этиологии [12]. Важная роль в патогенезе НОЛ принадле-
жит нарушениям липидного обмена в лёгких [3–5]. 

Бурному развитию НОЛ способствует резкое снижение 
сердечного выброса левым желудочком в ответ на мощную 
артериальную констрикцию, повышение системного артериаль-
ного давления, общего периферического и лёгочного сосудистого 
сопротивления, спазм лёгочных вен и затруднение оттока по ним, 
повышение гидростатического давления в капиллярах [4]. В то 
же время известно, что наивысшие показатели системного арте-
риального давления (детерминируемые отчасти и повышением 
общего периферического сосудистого сопротивления) сочетают-
ся с повышением вязкости цельной крови за счёт увеличения 
вязкости плазмы, гематокрита, агрегации эритроцитов, высоким 
уровнем фибриногена и изменением соотношения альбуми-
ны/глобулины и альбумины/фибриноген, что в совокупности 
приводит к выраженному снижению кислородного транспортно-
го потенциала крови [2]. Таким образом, повышение перифери-
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ческого сосудистого сопротивления, являющееся одним из важ-
ных звеньев патогенеза НОЛ, зависит от возрастания сосудистого 
тонуса и реологических свойств крови. Но изменения последних 
при отёке лёгких, в том числе НОЛ, практически не изучались. 

Цель – анализ роли нарушений реологических свойств кро-
ви в патогенезе НОЛ, их связь с изменениями степени гидратации 
и кровенаполнения лёгких, липидного обмена в паренхиме и 
поверхностно-активной фракции (ПАФ) лёгких. 

Материалы и методы. Опыты поставлены на 20 беспород-
ных половозрелых самцах крыс массой 180–210 г. С опытными 
животными работали по действующим«Международным реко-
мендациям по проведению медико-биологических исследований 
с использованием животных» и «Правилам проведения работ с 
использованием экспериментальных животных». Проведение 
исследования одобрено этическим комитетом ЯГМА. Все живот-
ные были в одинаковых условиях обитания и кормления (стан-
дартный брикетированный корм). Оперативные вмешательства 
велись под местной анестезией новокаином. 

Центрогенный отек легких вызывали субокципитальным 
внутрицистернальным введением 0,06 мл раствора аконитина в 
разведении 1:105. Поскольку животные, как правило, погибают в 
течение первых 3-4 минут после инъекции аконитина, то в наших 
экспериментах аконитин вводился через 30 минут после внутри-
венной инфузии небольшой дозы (0,2 мг/кг) блокатора α–
адренорецепторов дигидроэрготоксина, что позволило продлить 
жизнь животных до 60 минут [5]. 

Интенсивность отёка лёгких оценивалась по правому лёг-
кому по методике К. A. Gaar, L. D. Seager в модификации В.П. 
Михайлова (1991): вычислялись лёгочный коэффициент (ЛК, 
г/кг), сухой остаток (СО, %), индекс отёчной жидкости (ОЖ, г/кг) 
и прибавка кровенаполнения (ПК, г/кг). Левое легкое использо-
вали для получения гомогената из ткани легких и поверхностно–
активной фракции по методике А.А. Биркуна и др. (1981). После 
экстракции хлороформ–метанолом в хлороформных фракциях 
гомогената и поверхностно–активной фракции легкого опреде-
ляли показатели липидного обмена: общие липиды (ЛИП) по 
Блюру в модификации Брагдон, общие фосфолипиды (ФОС) 
микрометодом D.E. Bowyer, J.P. King, общий холестерин (ХОЛ) 
по методу Либермана – Бурхарда в модификации Л.М. Лавренть-
евой. Активность перекисного окисления липидов (ПОЛ) оцени-
вали по уровню диеновых конъюгатов (ДК) ацилгидроперекисей 
и кетодиенов (КД) в смеси гептан–изопропанол–2. Содержание 
общих липидов выражали в мг/г сухой ткани легких, холестерин, 
фосфолипиды в ммоль/кг сухой ткани легких. Содержание дие-
новых конъюгатов и кетодиенов – в единицах оптической плот-
ности на 1 мг липидов. Рассчитывали коэффициенты ХОЛ/ФОС, 
ХОЛ/ЛИП и ФОС/ЛИП для паренхимы лёгкого, ПАФ и целого 
лёгкого. Кровь животных забирали из сонной артерии. На капил-
ляром вискозиметре производили измерение вязкости цельной 
крови при напряжениях сдвига 1,21 Па (ВКВ), 0,61 Па (ВКС), 
0,12 Па (ВКН), вязкость плазмы (ВП) при – 0,61 Па, а вязкость 
суспензии эритроцитов (ВС) при – 1,21 Па. Для численной оцен-
ки неньютоновских свойств крови использовали реологический 
коэффициент (РК), предложенный В.А. Шабановым (1972). Для 
исключения влияния объёмной показателя гематокрита на вяз-
кость крови рассчитывали показатель структурной вязкости (СВ). 
На основе измерения вязкости крови при высоких и низких 
скоростях сдвига рассчитывали вискозиметрический индекс 
агрегации (ВИА). Косвенную оценку агрегации эритроцитов вели 
по скорости оседания эритроцитов гепаринизированной крови в 
капилляре Панченкова по методу A. Westergren [8].  

На основании полученных данных методом компьютизиро-
ванного регрессионного анализа строили уравнение регрессии 
линейного типа в координатах: время по оси абсцисс, СОЭ – по 
оси ординат, причём СОЭ выражалась в миллиметрах, а время – в 
форме целых чисел, соответствующих количеству четвертей часа. 
Тангенс угла наклона полученной прямой (коэффициент наклона) 
являлся показателем скорости агрегации эритроцитов по СОЭ 
(АС). Визуальную оценку процесса агрегации эритроцитов про-
изводили по методу оптической микроскопии с видеорегистраци-
ей и визуальным анализом изображения [6]. При регистрации 
рассчитывали степень агрегации (СА) как отношение числа 
агрегатов к количеству эритроцитов и средний размер агрегата 
(РА), равный среднему числу эритроцитов, приходящемуся на 
один агрегат. Деформируемость эритроцитов оценивалась по 
величине расчетного индекса их ригидности для цельной крови 
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(ТкК) и суспензии (ТкС) [13]. Гематокрит (Ht) в исследуемых 
пробах крови определяли на спиральной центрифуге ЦС–1. 
Концентрацию гемоглобина в цельной крови определяли циан-
метгемоглобиновым методом по стандартной методике с исполь-
зованием готового набора реактивов фирмы «Агат». Среднюю 
концентрацию гемоглобина в эритроците (СКГЭ, г%) рассчиты-
вали для каждой пробы на основании полученной концентрации 
гемоглобина и гематокритного показателя. Для того, чтобы более 
детально оценить вклад различных факторов в изменение дефор-
мируемости эритроцитов, рассчитывался показатель вязкости 
гемоглобина в эритроците (ВГЭ) по формуле, предложенной P.D. 
Ross и A.P. Minton (1977). Концентрация общего белка (ОБ) 
плазмы крови определялась классическим биуретовым методом, 
концентрация альбумина (Альб) – по реакции с бромкрезоловым 
зеленым с использованием готовых наборов реактивов фирмы 
«Агат». Концентрация глобулинов (Г) рассчитывалась как раз-
ность концентраций общего белка и альбуминов. Для оценки 
содержания фибриногена (Ф) в плазме использовали суховоз-
душный метод, предложенный Г.А. Рутбергом, в модификации 
Л.Г. Зайцева (2000). Рассчитывали альбумино–глобулиновое 
(А/Г) и альбуминно-фибриногеновое (А/Ф) соотношения c целью 
оценки вклада фибриногена и альбуминов в процесс агрегации 
эритроцитов. Определение 
циркулирующих эндотелиаль-
ных клеток (Э) производили по 
методике J. Hladovec (1978). 
Оценка эффективности достав-
ки кислорода в ткани осущест-
влялась по индексу Т, предло-
женному J.F. Brun et al. (1995). 
Обработка полученных данных 
проводилась на IBM PC в 
операционной системе Debian 
GNU/Linux 4.0 с использовани-
ем свободно распространяемых 
пакетов прикладных программ 
OpenOffice.org® 2.0 (Sun 
Microsystems©, Inc.), Advanced 
Grapher® 2.11 (Alentum 
Software©, Inc.). Статобработка 
включала оценку достоверно-
сти различий средних с исполь-
зованием t-критерия Стъюден-
та и корелляционный анализ. 
Распределение данных отвеча-
ло критериям нормального 
распределения. 

Результаты. На прони-
цаемость мембран для воды и 
неэлектролитов оказывает 
влияние не только содержание 
холестерина в них, но и его 
процентное соотношение к фосфолипидам [7]. По нашим данным 
(табл.), повреждение аэро-гематического барьера (АГБ) при 
развитии НОЛ сопровождается возникновением диспропорции 
между основными компонентами липидного обмена в паренхиме 
лёгких и в ПАФ (в ткани легких преимущественно снижается 
содержание холестерина, в ПАФ – фосфолипидов, коэффициент 
ХОЛ/ФОС в паренхиме лёгких снижается, в ПАФ – повышается). 
Повреждение липидной структуры АГБ взаимосвязано с накоп-
лением отёчной жидкости в лёгких, что подтверждается тесными 
корреляционными связями коэффициентов ХОЛ/ФОС и СО 
(r=0,89), ХОЛ/ФОС и ОЖ (r=–0,96). С другой стороны, гипергид-
ратация лёгких сопровождается интенсификацией процессов 
ПОЛ в мембранах: концентрация ДК при развитии НОЛ возрас-
тает на 136% (p<0,001), КД – на 166% (p<0,001). 

Гипергидратация лёгочной ткани при развитии НОЛ идет с 
переходом воды, белков и электролитов из кровеносного русла 
сначала в интерстициальное, а затем – в альвеолярное простран-
ства лёгких, при этом развивается гемоконцентрация, что под-
тверждается ростом Ht на 52,7% (p<0,001), наличием корреляци-
онных связей между Ht и ОЖ (r=0,87), между Ht и СО (r=-0,74) и 
обусловливает снижение кислородтранспортной функции крови 
на 15,1% (p<0,002). Интенсивность гемоконцентрации определя-
ется гипергидратацией лёгких, зависящей от нарушения соотно-
шения основных липидных компонентов в паренхиме лёгких 

(корреляция между ХОЛ/ФОС и Ht r=-0,75) и активации процес-
сов ПОЛ (корреляция Ht с уровнем ДК r=0,71, c КД r=0,64). 

При развитии НОЛ выявлен рост ВКВ за счёт увеличения 
ВП (r=0,74) и гематокрита (r=0,88). Усиление влияния внешнеде-
формирующих факторов способствует компенсаторному повы-
шению деформируемости эритроцитов, при этом ВГЭ не изменя-
ется. При исключении влияния внешнедеформирующих факторов 
(в буферной суспензии эритроцитов со стандартным гематокри-
том) выявляется рост жёсткости мембран эритроцитов, обуслов-
ленное усилением процессов ПОЛ в их мембранах, что подтвер-
ждается наличием прямой корреляционной связи между концен-
трацией ДК в паренхиме лёгких и ТкС (r=0,89).  

Ранее в нашей лаборатории на модели ОЛ, вызванного вве-
дением питуитрина Р, получены аналогичные данные: содержа-
ние ДК в мембранах эритроцитов возрастает на 51%, что является 
признаком деструкции липидной фазы мембран эритроцитов [9]. 

Возрастание ВКН обусловлено увеличением ВП (r=0,81) и 
агрегации эритроцитов (корреляция со СА r=0,89) вследствие 
повышения уровня глобулинов в плазме (r=0,86) снижения аль-
бумино-глобулинового (r=-0,82) соотношения и, возможно, 
возрастания гематокрита, при этом размеры агрегатов увеличи-
ваются на 46,2% (p<0,001).  

В целом проявления неньютоновских свойств у крови при 
развитии НОЛ усиливаются на 36,9% (p<0,001). 

Развитие НОЛ сопровождалось усилением процесса слущи-
вания сосудистого эндотелия: количество циркулирующих эндо-
телиальных клеток возросло на 395% (p<0,001). Уровень цирку-
лирующих эндотелиоцитов тесно взаимосвязан как с концентра-
цией фибриногена (r=–0,73), так и с прибавкой кровенаполнения 
лёгких (r=0,88). Данный белок плазмы, по–видимому, использу-
ется организмом для ограничения экстравазации плазмы через 
повреждённый эндотелий в паренхиму лёгкого посредством 
образования выстилки на участке внутренней поверхности сосу-
да, лишённой эндотелиоцитов. Установлено, что именно повы-
шенное кровенаполнение лимитирует продолжительность жизни 
животных при НОЛ [4, 5], однако вычисление этого показателя в 
живом организме требует дополнительного аппаратного обеспе-
чения, поэтому определения концентрации фибриногена и уровня 
циркулирующих эндотелиоцитов, доступные в большинстве 
клинических лабораторий, могут иметь значение потенциальных 
косвенных маркеров повышенного кровенаполнения лёгких и 
использоваться в прогностических целях. 

Выводы: Повышение проницаемости лёгочных мембран в 
патогенезе НОЛ сочетается с формированием диспропорции 
основных липидных компонентов мембран паренхимы лёгких, 
степень выраженности нарушений липидного обмена в ткани 

Таблица 
Основные компоненты липидного обмена 

 

 Интактные 
n=10 

Аконитин 
n=10 

Показа-
тель 

Интакт-
ные 
n=10 

Аконитин 
n=10 Показатель 

Интакт-
ные 
n=10 

Аконитин 
n=10 

Показатели гидратации 
и кровенаполнения 

Процентные соотношения 
липидных фракций в паренхиме лёгкого 

Показатели агрегации эритроцитов, 
деформационных свойств эритроцитов 

ЛК 4,23±0,10 13,80±0,30* ХОЛ/ФОС 1,00±0,01 0,85±0,01* АС 1,06±0,10 3,79±0,27* 
СО 20,39±0,08 12,90±0,25* ХОЛ/ЛИП 1,00±0,02 0,74±0,01* ВИА 2,92±0,02 4,36±0,05* 
ОЖ 0,00±0,02 5,07±0,21* ФОС/ЛИП 1,00±0,02 0,87±0,01* СА 0,40±0,04 0,77±0,01* 
ПК 0,00±0,10 4,50±0,23* Показатели липидного обмена в ПАФ РА 5,86 ± 0,19 8,57 ± 0,20* 
Показатели липидногообмена в лёгком ЛИП 46,62±2,16 22,83±0,48* ВС 3,32±0,12 8,96 ± 0,08* 

ЛИП 181,89±5,14 117,26±1,21* ХОЛ 4,19±0,08 1,81±0,04* ТкК 0,71±0,01 0,63±0,01* 
ХОЛ 60,17±1,24 30,90±0,53* ФОС 47,90±1,42 14,37±0,36* ТкС 0,83±0,03 1,38±0,004* 

ФОС 298,74±7,75 166,85±0,95* ДК 0,50±0,02 0,75±0,02* Показатели белкового 
состава плазмы крови 

ДК 0,77±0,02 1,38±0,02* КД 0,22±0,02 0,40±0,01* ОБ 61,97±0,49 84,31±0,56* 

КД 0,35±0,02 0,76±0,02* Процентные соотношения  
липидных фракций в ПАФ Альб 35,81 ± 

0,26 42,58±0,36* 

Процентные соотношения 
липидных фракций в лёгком ХОЛ/ФОС 1,00 ± 0,04 1,43 ± 0,03* Г 26,17 ± 

0,34 41,74±0,41* 

ХОЛ/ФОС 1,00±0,01 0,92±0,01* ХОЛ/ЛИП 1,00±0,05 0,87±0,00* Ф 3,58±0,04 2,20 ± 0,04* 
ХОЛ/ЛИП 1,00±0,02 0,79±0,01* ФОС/ЛИП 1,00±0,06 0,60±0,01* А/Г 1,37±0,02 1,02 ± 0,01* 

ФОС/ЛИП 1,00±0,02 0,86±0,01* Показатели вязкости  
цельной крови и плазмы А/Ф 10,03 ± 

0,11 19,43±0,37* 

Показатели липидного 
обмена в паренхиме лёгких ВКВ 4,53±0,14 8,10±0,07* 

Изменения гематологических показате-
лей и количества циркулирующих 
эндотелиальных клеток в крови 

ЛИП 135,27±3,90 94,43±1,26* ВКС 6,38±0,19 14,50±0,13* Hct 40,4±0,72 61,7±0,69* 
ХОЛ 55,98±1,15 29,09±0,51* ВКН 17,75±0,52 43,43±0,35* Hb 138,7±1,97 210,0±2,50* 
ФОС 250,84±7,61 152,48±0,93* ВП 1,96±0,06 2,35±0,05* ВГЭ 11,3±1,42 10,1±0,65 
ДК 0,27±0,01 0,63±0,03* РК 3,92±0,02 5,36±0,05* ЦЭК 4,20±0,42 20,8±0,79* 
КД 0,14±0,03 0,37±0,02* СВ 2,93±0,05 2,95±0,04 Т 8,99±0,31 7,63±0,03* 
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лёгких, в том числе активация процессов ПОЛ, тесно связана с 
гидратацией ткани лёгких, выраженность гемоконцентрации 
находится в связи с дисбалансом основных продуктов липидного 
обмена в паренхиме лёгкого; выявлено увеличение вязкости 
крови, при этом ведущая роль принадлежит повышению гематок-
рита, что наряду с изменением белкового спектра плазмы, спо-
собствует усилению агрегации и компенсируется повышением 
деформируемости эритроцитов в цельной крови; нарушения 
реологических свойств крови идут с ухудшением доставки ки-
слорода кровью на периферию; развитие НОЛ сопровождается 
повышением содержания десквамированных эндотелиоцитов в 
периферической крови; Уровни фибриногена и циркулирующих 
эндотелиоцитов – потенциально валидные маркеры для оценки 
повышенного кровенаполнения лёгких при развитии НОЛ. 
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ХАРАКТЕР НАРУШЕНИЙ ГУМОРАЛЬНОГО ЗВЕНА МЕСТНОГО 
ИММУНИТЕТА КОЖИ И ЦИТОКИНОВОГО ПРОФИЛЯ КРОВИ ПРИ 

АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ У ДЕТЕЙ 
 

 З.А. ЦОРАЕВА* 
 

За последние десятилетия аллергические заболевания полу-
чили необычайно широкое распространение, 30–40% населения 
земного шара страдает аллергией. Особую тревогу вызывает рост 
заболеваемости аллергией среди детей, а также появление тяже-
лых, нетипичных форм аллергических заболеваний, торпидных к 
традиционным видам терапии. Показано, что заболеваемость 
атопическим дерматитом (АтД) среди детей достигает 12–16% 
[7–8]. Согласно данным официальной статистики, в России ато-
пический дерматит диагностирован впервые у 240–250 человек 
на 100 тыс. обследованного населения [1–2, 4].  

Развитие аллергического воспаления при АтД связывают с 
нарушением баланса лимфоцитов хелперов Th1/Th2-типа в им-
мунном ответе [7–8]. По современным представлениям о патоге-
незе АтД, значимое место в функционировании иммунной систе-
мы отводится показателям клеточного звена иммунитета – Т-
клеткам с хелперной активностью, продуцирующим цитокины 

                                                           
* Северо-Осетинская ГМА. Кафедра педиатрии ФПДО 

разнонаправленного действия [3]. Именно цитокинам, т.е. рас-
творимым медиаторам, придается значение в регуляции иммун-
ного ответа при АтД. Изменения в системе цитокинов отражают 
дисбаланс в различных популяциях иммунной системы [5–8]. 

Недостаточно внимания до сих пор было уделено состоя-
нию местного иммунитета кожи. Взаимосвязь гуморального и 
клеточного иммунитета с местным иммунитетом отражена в 
литературе скудно. Неустановленны корреляции между наруше-
ниями в местном и системном иммунитете, именно поэтому 
тактика лечения направлена только на одно звено иммунной 
системы. И на сегодняшний день этот вопрос остается открытым. 
АтД следует относить не к значительным заболеваниям кожи, а к 
потенциально серьезным расстройствам, ведущим к персональ-
ным, социальным и финансовым последствиям, как для семьи 
больного, так и для общества в целом.  

Цель исследования –  анализ характера нарушений мест-
ного иммунитета кожи и установить роль интерлейкинов 1-ß, 6, 8, 
фактора некроза опухоли-α, γ-интерферона в формировании 
различных клинических форм АтД у детей. 

Материалы и методы. Наблюдение за больными с атопи-
ческим дерматитом проводилось в течение 2002-2006 г. на базе 
отделения пульмонологии и аллергологии Республиканской 
детской клинической больницы РСО-Алания г. Владикавказа. 
Под наблюдением находилось 108 детей с атопическим дермати-
том, в возрасте от 6 месяцев до 14 лет. Среди них было 58 маль-
чиков и 50 девочек. Все дети с АтД были разделены на 2 группы: 
IgE-ассоциированный АтД (п=64) и не-IgE-ассоциированный 
АтД (п=44). Распределение обследованных больных по нозологи-
ческой форме, полу и возрасту отражено в табл. 1. 

Таблица 1 
 

Распределение детей по нозологической форме, возрасту и полу 
 

Мальчики 
Форма Итого

6 мес-2 г.1м. 2г1 -10 лет 10 л. 1м – 14 лет
Σ

не-IgE-ассоциированный 44 10 4 8 22
IgE-ассоциированный 64 14 12 10 36
Итого: 108 24 16 18 58
  Девочки  
не-IgE-ассоциированный 
А Д

 8 5 9 22
IgE-ассоциированный  11 7 10 28
Итого:  19 12 19 50

 
Диагноз АтД ставился на основании клинической картины 

заболевания в соответствии с диагностическими критериями, 
предложенными Hanifin J.M., Rajka G. в 1980 г. и дополненными 
Hanifin J.M., Cooper K.D. в 1986 году. Учитывая значительные 
сложности в объективизации оценки тяжести атопического дер-
матита, мы использовали бальную шкалу степени тяжести – 
SCORAD (scoring atopic dermatitis - шкала АтД), которая была 
предложена в 1994 году Европейской рабочей группой по АтД. 
Степень тяжести определяли в период обострения, на момент 
поступления в отделение. Распространенность и тяжесть течения 
АтД оценивалась согласно рекомендации Российского нацио-
нального согласительного документа по АтД «Атопический 
дерматит: рекомендации для практических врачей» (2002). Среди 
обследованных нами больных АтД легкая степень была опреде-
лена у 35% (38 детей) 1-2 обострения в год, продолжительность 
ремиссии от 6-8 месяцев. Среднетяжелое течение заболевания 
(частота обострений 3-4 раза в год, длительность ремиссии 2-3 
месяца) отмечалось у 54% (58 детей) и тяжелое течение у 11% (12 
детей), не менее 5 обострений в течение последнего года при 
непродолжительной ремиссии в 1-2 месяца или персистирующее 
течение заболевания. С учетом площади поражения кожных 
покровов выделяли ограниченный (п=18; 16,68%), распростра-
ненный (п=53; 49,0%) и диффузный (п=37; 34,32%) АтД. В каче-
стве контрольной группы было обследовано 20 практически 
здоровых детей, в возрасте от 2 до 14 лет, у которых в анамнезе 
не было указаний на аллергические проявления и отсутствовала 
наследственная отягощенность. 

Для изучения местного иммунитета кожи был использован 
метод «кожного окна» по методике Rebuck J, Crowley (1955). 
Нами была использована методика постановки «кожного окна» в 
модификации Климова В.В. На скарифицированную кожу уста-
навливалась силиконовая камера, емкостью 1,0 мл с физиологи-
ческим раствором. Камеру устанавливали на 18 часов. В экссуда-
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те «кожного ока» определяли количественный состав SIg A, IgA, 
IgG, IgM. Для оценки уровня иммуноглобулинов классов A, G, M 
в экссудате «кожного окна» использовали метод радиальной 
иммунодиффузии по Manchini et al (1968). Определения уров-
ня IgE в экссудате «кожного окна» осуществляли иммунофер-
ментным методом, тест системами «Вектор Бест». 

Уровень цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α, γ-ИФН) 
определяли методом иммуноферментного анализа согласно 
инструкции по применению, тест системами фирмы «Вектор-
Бест», на аппарате «Олимпус» фирмы «Текан». Статистиче-
скую обработку количественных данных проводили на персо-
нальном компьютере IBM PC, с помощью статистических 
формул программы Microsoft® Excel 2002. Проводилось вы-
числение средней арифметической М±m, достоверности раз-
личий средних значений и коэффициента корреляции по кри-
терию Стьюдента. 

Результаты. Параметры гуморального иммунитета экс-
судата «кожного окна» были рассмотрены в зависимости от 
формы заболевания. Данные представлены в табл. 2. 

Таблица 2 
 

Содержание Igв экссудате «кожного окна» при IgЕ-
ассоциированном и не-IgЕ-ассоциированном АтД 

 
Содержание  

Ig 
IgЕ-ассоциированный  

АтД (n=64) (1) 
не-IgЕ-ассоциированный 

АтД (п=44)(2) 
Контроль 
(n=20) (3)

SIgA г/л 0,53+0,21 (3)* 0,85±0,31 (3)* 0 
IgA г/л 0,65±0,18 (2,3)* 1,05+0,48(1,3)* 2,17±0,45
IgG г/л l,18±0,27(3)* 1,13+0,35 0,48+0,12
IgМ г/л 0 0 0 
Ig E МЕ/мл 376,32±125,77(1,3)* 127,46±42,35(2,3)* 2,95+1,23

 
где * p<0,05, в группах сравнения больных IgЕ-ассоциированным, не-IgЕ-

ассоциированным АтД и контрольной группы 
 

При оценке состояния гуморального звена иммунитета дос-
товерной разницы в концентрации SIgA в экссудате «кожного 
окна» между IgЕ-ассоциированным АтД (0,53±0,21 г/л) и не-IgЕ-
ассоциированным АтД (0,85±0,31 г/л) не выявлено, что свиде-
тельствует о сходной природе заболевания. У детей контрольной 
группы SIgA в экссудате «кожного окна» не обнаружен. Содер-
жание IgА в экссудате «кожного окна» достоверно снижено 
(p<0,05) при IgЕ-ассоциированном АтД (0,65±0,18 г/л), в сравне-
нии с не-IgЕ-ассоциированным АД (1,05+0,48 г/л) и контрольной 
группой (2,17±0,45). Содержание IgG в экссудате «кожного окна» 
при IgЕ-ассоциированном АтД (l,18±0,27г/л) и не-IgЕ-
ассоциированном АтД (1,13±0,35г/л) достоверно не различалось. 
Уровень IgG в контроле ниже (p<0,05), чем у детей с АтД. 

В экссудате «кожного окна» IgМ не был обнаружен, ни в 
одной из групп. Уровень IgE в экссудате «кожного окна» у детей 
при IgЕ-ассоциированном АтД составил (376,32±125,77МЕ/мл), 
что достоверно выше (p<0,05) чем при не-IgЕ-ассоциированном 
АД (127,46±62,35 МЕ/мл). 

Таким образом, для АтД характерно появление в экссудате 
«кожного окна» секреторного и Ig А, который является основным 
эффектором системы местного иммунитета; снижение Ig А и 
повышение Ig Е. Далее было изучено содержание Ig в экссудате 
«кожного окна» в зависимости от клинико-морфологических 
форм заболевания. Данные представлены в табл.3.  

При анализе данных в экссудате «кожного окна» отмечено 
достоверное повышение SIgA (1,03±0,46 г/л) при лихеноидной 
форме не-IgЕ-ассоциированного АтД (р<0,05). Содержание IgA в 
экссудате «кожного окна» достоверно снижалось (р<0,05) при 
пруригенозной форме IgЕ-ассоциированного АтД (0,56± 0,16 г/л). 
Уровень Ig G достоверно не различался в зависимости от клини-
ко-мофологических форм АтД. Имело место высокое содержание 
IgE в экссудате «кожного окна», при различных клинико-
морфологических формах. При пруригинозной IgE-
ассоциированной форме болезни (542,87±156,13 МЕ/мл), отмеча-
лось статистически достоверное повышение по сравнению с 
эритематозной формой IgE-ассоциированного АтД (213,8±109,5); 
эритематозной формой не-IgE-ассоциированного АтД (87,51±34,5 
МЕ/мл), лихеноидной формой не-IgE-ассоциированного АтД 
(122,7±43,33МЕ/мл), пруригинозной формой не-IgE-
ассоциированного АтД (156,77±51,76 МЕ/мл) и контрольной 
группой (2,90± 1,21 МЕ/мл). Количественные характеристики IgE 
в данном случае оказались дифференциально-диагностическим 

критерием аллергического воспаления при IgЕ-ассоциированном 
АтД и не-IgЕ-ассоциированном АтД.  

При анализе концентрации Ig в экссудате «кожного окна» в 
зависимости от поражения кожи дети с АтД разделены на 4 
группы. Первую группу составили дети с локализованной фор-
мой IgЕ-ассоциированного АтД, вторую группу дети с распро-
странённой формой IgЕ-ассоциированного АтД, третью группу 
составили дети с локализованной формой не-IgЕ-
ассоциированного АтД и четвертую – дети с распространенной 
формой не-IgЕ-ассоцированного АтД с целью определения изме-
нений в системе местного иммунитета в зависимости от распро-
страненности заболевания. Данные представлены в табл. 4. 

 
Таблица 4 

 
Содержание иммуноглобулинов в экссудате «ожного окна»у детей при 

АтД, в зависимости от распространенности заболевания (М±м) 
 

IgЕ-ассоциированный АтД п=44 
Ig Локализованная  

п= (1) 
Распространенная  
п= (2) 

Контроль 
п=20 (5) 

SIgA г/л 0,65±0,22*(3,5) 0,41±0,18 *(5) 0 
IgA г/л 0,58±0,21 *(5) 0,70±0,26 *(5) 2,97±1,43 
IgG г/л l,29±0,35 *(1,5) 1,06±0,19 *(2,5) 0,58±0,15 
Ig E МЕ/мл 289,47±89,15*(1,5) 489,21±153,21*(4,5) 2,90±1,21 

Не-IgЕ-ассоциированный АтД п=64   
Локализованная  
п=(3) 

Распространенная  
п=(4) 

 

SIgA г/л 1,01±0,42 *(5) 0,70±0,18 *(5)  
IgA г/л 0,74±0,32 *(5) 1,37±0,85 *(1,2,3,5)  
IgG г/л 1,40±0,52 *(3,5) 0,89±0,24 *(4,5)  
Ig E МЕ/мл 89,71±27,55 *(3,5) 165,21±77,15*(4,5)  

 
*р<0,05, достоверная разница в группах сравнения IgЕ-ассоциированного 

АтД, не-IgЕ-ассоциированного АтД и контрольной группы 
 

При анализе данных уровня SIgA в экссудате «кожного ок-
на» в зависимости от распространённости статистически досто-
верных различий между IgЕ-ассоциированной формой АтД и не-
IgЕ-ассоциированной формой АтД не отмечалось. При распро-
страненном процессе в обеих формах АтД прослеживалась тен-
денция к снижению показателей SIgA в экссудате «кожного 
окна». Это по всей вероятности, связано с недостаточностью 
синтеза секреторного компонента, снижением иммунологической 
защитной функции первого порядка и включением в воспали-
тельный процесс защиты второго порядка в виде IgA, IgG, IgE. 
Содержание IgA в экссудате «кожного окна» было, напротив, 
снижено у 70% больных с локализованным процессом.  

Среднее значение показателя IgA в группе больных с рас-
пространённой формой не-IgЕ-ассоциированного АтД (р<0,05) 
выше, чем при локализованной форме IgЕ-ассоциированного АтД 
(1,37+0,85). Самые высокие показатели были в контроле 
(2,97±1,43 г/л). Все формы АтД сопровождались повышенным 
содержанием IgE в экссудате «кожного окна». Достоверно более 
высокие показатели (р<0,05) отмечались при распространенной 
форме IgЕ-ассоциированного АтД (489,21±153,21МЕ/мл). При 

Таблица  3 
 

Содержание Ig в экссудате «кожного окна» в зависимости от клинико-
морфологических форм АтД у детей М±м 

 
IgЕ-ассоциированный АтД 

Ig Эритематозная 
п=12(1) 

Лихеноидная 
п=28(2) 

Пруригинозная 
п=24(3) 

Кон-
троль 
п=20 
(7) 

SIgА,г/л, 0,37±0,18*(5,7) 0,65±0,25*(7) 0,59±0,22*(7) 0 
IgА,г/л, 0,69±0,21*(4,7) 0,68±0,18*(7) 0,56±0,16*(7) 2,97±1,43 
IgG,г/л, 1,08±0,21*(7) 1,30±0,32*(7) 1,22+0,27*(7) 0,58±0,15 

IgЕМЕ/л 213,8±109,5*(3,4,7) 372,3±111,7 
*(3,4,5,6,7) 542,87±156,13*(1,4,5,6,7) 2,90±1,21 

не-IgЕ-ассоциированный АтД  
 Эритематозная 

п=12(4) 
Лихеноидная 
п=28(5) 

Пруригинозная 
п=24(6) 

 

SIgА,г/л, 0,69±0,23*(7) 1,03±0,46*(1,7) 0,82±0,28*(7)  
IgА,г/л, 1,38±0,54*(1,7) 0,92±0,43*(7) 0,83±0,27*(7)  
IgG,г/л, 0,87±0,21*(7) 1,38±0,47*(7) 1,23±0,38*(7)  

IgЕМЕ/л 87,51±34,5*(1,2,3,7) 122,7±43,33 
*(2,3,7) 156,77±51,76*(2,3,7)  

 
*р<0,05, достоверная разница в группах сравнения IgЕ-ассоциированного АтД, 

не-IgЕ-асоциированного АтД и контрольной группы 
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анализе уровня цитокинов в сыворотке (γ-ИНФ, ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-
8, ФНО-α) у детей с АтД не было выявлено связи с возрастом и 
полом обследованных детей. Уровень цитокинов в период обост-
рения у детей с IgE-ассоциированным и не-IgE-ассоциированным 
АтД достоверно не различался. Эти данные свидетельствуют о 
преобладании Тh2-типа иммунного ответа и предполагают анало-
гичные механизмы патогенеза в этих группах атопического 
дерматита, несмотря на различные пусковые механизмы развития 
заболевания у детей (табл. 5). 

При исследовании цитокинов сыворотки у больных АтД в 
период обострения, отмечено, что уровень продукции γ-ИНФ был 
достоверно снижен у детей с тяжелым и среднетяжелым течени-
ем и составлял 1,38±0,31пг/мл и 1,44±0,31 пг/мл соответственно, 
по сравнению с легким течением заболевания (12,11±1,10 пг/мл) 
(р<0,05). При тяжелом (28,77±4,54пг/мл) и среднетяжелом тече-
нии (13,52±9,72 пг/мл) АтД уровень ИЛ-1β был выше, чем при 
легком течении (р<0,05). У детей с выраженным обострением, 
при тяжелом течении (оценка по SCORAD более 40 балов) АтД 
уровень ИЛ-6 составил 194,55±23,43 пг/мл, при среднетяжелом 
173,03±23,73 пг/мл соответственно, достоверных различий между 
этими группами не отмечалось. Уровень ИЛ-6 сыворотки при 
тяжелом и среднетяжелом течении заболевания был значительно 
выше (р<0,05), чем при легком течении (29,75±2,43пг/мл).  

Аналогичные результаты получены при анализе уровня ИЛ-
8 у детей при АтД в период обострения. Уровень ИЛ-8 составил 
при тяжелом течении 197,77±24,4 пг/мл и 186,08±21,43 пг/мл при 
среднетяжелом течении заболевания. При легком течении уро-
вень его составил 38,32±3,54 пг/мл. Высокие концентрации ФНО-
α в крови обнаружены у детей с тяжелым (50,7±15,6 пг/мл) и 
среднетяжелым течением у детей (47,13±4,06 пг/мл). Достовер-
ных различий по уровню ФНО-α у детей с тяжелым и среднетя-
желым течением заболевания не выявилось. При легком течении 
заболевания уровень ФНО-α составляет 14,36±1,42 пг/мл, что 
достоверно ниже показателей при тяжелом и среднетяжелом 
течении заболевания. Далее был проанализирован уровень цито-
кинов сыворотки в зависимости от распространенности пораже-
ния кожных покровов. Продукция γ-ИНФ у детей с различной 
распространенностью поражения кожных покровов достоверно 
не отличалась. При анализе уровня ИЛ-1β сыворотки отмечалось 
достоверное повышение при диффузных и распространенных 
формах (27,18±4,61 пг/мл, п=71) по сравнению с локальным 
поражением (10,13±1,50 пг/мл, п=37). Уровень ФНО-α был дос-
товерно выше (р<0,05) при диффузном и распространенном 
поражении кожных покровов, чем при локальном поражении 
кожи. Высокие показатели отмечались при диффузном и распро-
страненном АтД (р<0,05) уровня ИЛ-6. При ограниченном про-
цессе концентрация ИЛ-6 составляла 25,64±2,75 пг/мл. При 
распространенном и диффузном поражении кожи у детей с АтД 
уровень ИЛ-8 достоверно выше (168,32±6,31 пг/мл), чем при 
ограниченном процессе (27,69±2,67 пг/мл, р<0,05).  

Таким образом, уровень выделения провоспалительных ци-
токинов напрямую зависел от распространенности и степени 
тяжести процесса при АтД. Наибольшие концентрации отмеча-
лись при тяжелом и среднетяжелом течении заболевания, и при 
распространенном и диффузном поражении кожи. При легкой 
форме заболевания уровень выделения цитокинов достоверно 
отличался от уровня выделения цитокинов при тяжелом и сред-
нетяжелом течении заболевания. Уровень гамма-интерферона 

также зависел от степени тяжести, наименьшие концентрации 
отмечались при легком течении заболевания. 

Выводы. Состояние факторов местного иммунитета при 
АтД у детей зависит от клинико-морфологических форм заболе-
вания. Установлено, в период обострения отмечается повышение 
уровня и Ig Е, появление секреторного Ig А, на фоне снижения 
показателя общего Ig А в экссудате кожного окна, что свидетель-
ствует о недостаточности местного иммунитета при данном 
заболевании. У детей при АтД независимо от формы заболевания 
в период обострения имеет место провоспалительная цитокине-
мия (ИЛ-1β , ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α) на фоне снижения уровня 
гамма-интерферона, напрямую зависящая от тяжести и распро-
страненности заболевания.  
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СМЕРТНОСТЬ И ОТНОСИТЕЛЬНЫЙ РИСК УМЕРЕТЬ ОТ  ИНФАРКТА 
МИОКАРДА В СЕЛЬСКОЙ МЕСТНОСТИ РЕСПУБЛИКИ ДАГЕСТАН 

 
С.С. ИБРАГИМОВА, Дж. Г. ХАЧИРОВ, А.Ш. ХАСАЕВ* 

 
Смертность от болезней системы кровообращения (БСК) 

составляет более половины смертей, являясь одной из причин 
значительного прироста смертности в России. За период 1990-
2002 гг. смертность от БСК в РФ возросла на 48,3%, а в трудо-
способном возрасте у мужчин – на 65,5%, у женщин – на 91,6% 
[4]. В структуре БСК ведущее место занимает ишемическая 
болезнь сердца (ИБС). С ростом заболеваемости и смертности от 
ИБС увеличивается число лиц с острой формой коронарной 
болезни – инфарктом миокарда (ИМ). Ежегодно в России заболе-
вает острым ИМ до 150 тыс. человек [2] . 

 Кроме общепризнанных факторов развития ИБС в литера-
туре имеются указания на климатоэкологические условия воз-
никновения ИМ. По мнению некоторых авторов формирование 
ИБС в условиях Крайнего Севера связано с возникновением 
дезадаптивных расстройств, резко увеличивают «агрессивное» 
влияние внешней среды техногенные элементы [3,5,6,7,9]. 

Эпидемиологические наблюдения говорят о меньшей рас-
пространенности атеросклероза, гипертонической болезни и ИМ 
у жителей горных регионов [1]. Ранее смертность от ИМ в сель-
ской местности (с/м) Республики Дагестан (РД) не изучалась. 

Цель исследования – оценка особенностей смертности от 
ИМ в с/м, а для сравнительных целей и в городах РД. 

Мотивацией проведения исследования служили уникаль-
ные природно-антропогенные особенности с/м РД общей площа-
дью 50,3 тыс. кв.км. Экологическое зонирование территории с/м 
[8] учитывало высоту над уровнем моря – от  -26 до 3000 м и 
более по оси восток-запад, протяженностью 216 км: экологиче-
ские зоны (ЭЗ) – равнинная (РЭЗ), предгорная (ПЭЗ) и горная 
(ГЭЗ). По оси север-юг протяженность территории с/м РД со-
ставляет  420 км. Каспийское побережье  республики – 530 км. Из 
почти 2,7 млн. населения РД в с/м проживает 59,4%,  в том числе  
взрослого – 56,9%.  

Экологические зоны характеризуются природными и ан-
тропогенными особенностями, в т.ч. и приоритетными видами 

                                                           
* Россия, Республика Дагестан, 367000,  г. Махачкала, пл. Ленина,1,  
Дагестанская ГМА ФАЗ и СР РФ; тел. (88722) 67-90-12 

Таблица 5 
 

Содержание цитокинов при АтД в зависимости от степени тяжести забо-
левания в период обострения 

 
Степень 
тяжести 

γ-ИНФ  
пг/мл 

ИЛ-1 
пг/мл 

ИЛ-6  
пг/мл 

ИЛ-8 
пг/мл 

ФНО-α 
 пг/мл 

Легкая  
п=38 (1) 

12,11±1,10 
*(2,3,4) 

5,37±1,32 
*(2,3,4) 

29,75±2,43 
* (2,3,4) 

38,32±3,54 
* (2,3,4) 

14,36±1,42 
* (2,3,4) 

Средняя  
п=58 (2) 

1,44±0,31 
*(1,4) 

13,52±9,72 
*(1,4) 

173,03±23,73 
*(1,4) 

186,08±21,43 
*(1,4) 

47,13±4,06 
*(1,4) 

Тяжелая  
п=12 (3) 

1,38±0,5 
*(1,4) 

28,77±4,54 
*(1,4) 

194,55±23,43 
*(1,4) 

197,77±24,4 
*(1,4) 

50,7±15, 
*(1,4) 

Контроль  
п=20 (4) 14,36±1,42 2,26±0,15 14,08±1,19 19,79±2,04 2,37±0,18 

 
*р<0,05, в группе сравнения по степени тяжести 
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хозяйственной деятельности. Последние генерируют различные 
антропогенные экологические факторы, оказывающие вместе с 
природными факторами существенное влияние на здоровье 
населения, в том числе  на частоту ИМ и смертность от него. 

 
Таблица 1 

 
Среднемноголетние ИП смертности от ИМ и ОР умереть от ИМ по 

экологическим зонам с/м Республики Дагестан 
 

ИП ОР Экологические зоны 
м ж оп м ж оп 

Равнинная ЭЗ 58,2 25,2 41,0 1,24 1,28 1,25 
Север РЭЗ 68,1 31,1 48,8 1,44 1,58 1,48 
Центр РЭЗ 42,7 19,6 30,6 0,85 0,93 0,87 
Юг РЭЗ 53,1 19,6 35,6 1,07 0,93 1,03 
Предгорная ЭЗ 39,4 14,0 26,0 0,77 0,64 0,72 
Север ПЭЗ 36,2 13,5 24,3 1,44 0,63 0,68 
Юг ПЭЗ 42,5 14,5 27,6 0,84 0,67 0,78 
Горная ЭЗ 53,6 21,3 36,4 1,10 1,02 1,06 
Север ГЭЗ 44,1 17,0 29,6 0,86 0,78 0,83 
Юг ГЭЗ 77,1 32,1 53,3 1,62 1,58 1,59 
Северная ЭЗ  49,5 20,5 34,2 1,00 1,00 1,00 
Южная ЭЗ 57,2 21,8 38,5 1,19 1,05 1,14 
Сельская местность 52,6 21,4 36,1 1,14 1,04 1,10 
Города 46,0 20,5 32,9 1,14 0,96 0,91 
РД 49,9 21,0 34,8 - - - 

 
Материалы и методы. Источником информации служили 

врачебные свидетельства о смерти, выборочно проверенные 
методом анкетирования для верификации причины смерти. Рас-
считывали интенсивные показатели – ИП (число случаев на 100 
тыс. населения) – годовые, среднегодовые и среднемноголетние 
(1992-1999 гг.), доверительные границы (ДГ) среднемноголетних 
ИП по сельским районам, ЭЗ, всей с/м и республике, а также  по 
городам для всего населения и по возрастным группам. Динамику 
смертности оценивали с помощью среднегодовых темпов при-
роста (СТП), тренда и его ошибки. Рассчитывали относительный 
риск (ОР) умереть от ИМ на отдельно взятых территориях отно-
сительно общереспубликанского уровня смертности, полученный 
без территории сравнения. С помощью двухфакторного диспер-
сионного анализа изучали влияние отдаленных биологических 
последствий интенсивности применения ядохимикатов и мине-
ральных удобрений на смертность от ИМ в с/м.  

 Результаты. В табл.1 приведены среднемноголетние ИП 
смертности и ОР умереть от ИМ по экологическим зонам с/м РД. 

Из представленных данных видно, что максимальный сред-
немноголетний ИП смертности от ИМ мужского населения 
отмечен на территории юга ГЭЗ и севера РЭЗ, где проживает 
29,6% взрослого населения с/м РД. ИП на юге ГЭЗ (ИП – 77,1; ДГ 
– 56,7-101,8) статистически значимо превышает аналогичный 
показатель по всей республике (ИП – 49,9; ДГ – 45,5-54,5), а так 
же показатель по всей ПЭЗ (ИП – 39,4; ДГ – 28,9-51,4). Средне-
многолетний ИП, заслуживающий особого внимания, на севере 
той же ГЭЗ статистически значимо меньше по сравнению с ИП 
на юге. Среднемноголетний ИП смертности от ИМ на севере РЭЗ 
(ИП – 68,1; ДГ – 53,9-83,9) статистически значимо превышает 
аналогичный  показатель на севере ПЭЗ. Максимальный средне-
многолетний ИП смертности  от ИМ мужского населения  на юге 
ГЭЗ в 2,1 раза превышает минимальный на севере ПЭЗ. Средне-
многолетний ИП по южной ЭЗ на 3-х высотных поясах на 15,6% 
превышает показатель по северной ЭЗ, разница показателей 
статистически незначима. По 6-ти ЭЗ среднемноголетние ИП 
смертности от ИМ превышают показатель по республике, однако 
разница не имеет статистической значимости. Первые 3 ранговые 
места в убывающей последовательности среднемноголетних ИП 
смертности от ИМ мужчин занимают юг ГЭЗ, север РЭЗ и вся 
РЭЗ. Эти же ЭЗ занимают первые 3 ранговые места по средне-
многолетним ИП смертности от ИМ женского населения и, 
естественно, ИП смертности  населения обоего пола. 

Смертность от ИМ женского населения всей с/м составляет 
40,7% от показателя для мужского населения, по городам – 44,6% 
и по РД – 42,1%. На наиболее неблагополучных по смертности от 
ИМ территориях (юг ГЭЗ и север РЭЗ) соотношение среднемно-
голетних ИП смертности от ИМ мужчин и женщин практически 
такое же: смертность женщин от ИМ кратно меньше смертности 
мужчин от той же причины, колебания по ЭЗ несущественны. С 
прикладной точки зрения было важно, что установлены синхрон-

ность смертности мужчин и женщин, по крайней мере такая  
синхронность типична для наиболее неблагополучных ЭЗ с/м. 

ОР умереть от ИМ для мужского  и женского населения се-
вера РЭЗ и юга ГЭЗ статистически значимо превышает общерес-
публиканский уровень смертности без учета сравниваемых тер-
риторий. Первые 3 ранговые места по статистически значимому 
ОР занимают те же ЭЗ, что и по среднемноголетним ИП смертно-
сти от ИМ для мужского и женского населения, а так же для 
населения обоего пола. ОР умереть от ИМ в с/м и городах для 
мужчин одинаковый, для женщин несколько больше в с/м, как и 
для населения обоего пола. Максимальный ОР умереть от ИМ  
мужчин в 2,1 раза превышает минимальный, женщин – в 2,3 раза. 
По всей РЭЗ ОР умереть от ИМ на 3,1% меньше для мужчин, на 
юге ГЭЗ – на 2,5% больше для мужчин. ОР умереть от ИМ муж-
ского населения превышает аналогичный показатель для женско-
го населения с/м на 9,6%,  городов – на 18,7%.  

ОР по административным районам с/м для населения обое-
го пола колеблется существенно. Максимальный ОР в Лакском 
районе составил 3,26, что в 13,4 раза превышает минимальный 
(0,24) – в Казбековском районе. Из 39 сельских районов по 14-ти 
ОР превышает аналогичный показатель по всей с/м, по 21-му – по 
всем городам вместе, по 18-ти сельским районам ОР меньше, чем 
по городам. По 22-м районам с/м ОР умереть от ИМ меньше, чем 
по всей республике. По 25 сельским районам ОР статистически 
значим, из них по 14-ти значимо меньше общереспубликанского 
уровня смертности от ИМ. ОР умереть от ИМ имеет не только 
статическое, но и прогностическое значение, позволяет объек-
тивно выделить территории повышенного риска смерти от ИМ. 

Среди факторов риска, влияющих на смертность от ИМ, 
важным является возраст (табл. 2). 

Умершие в РД за 1992-1999 гг. от ИМ (оба пола) в возрасте 
моложе 50 лет составили 13,8%; в возрасте 50-59 лет – 17,8%; в 
возрасте 60-69 лет – 36,8 и в возрасте 70 лет и старше – 31,6%. Из 
данных табл.2 видно, что максимальный среднемноголетний ИП 
смертности от ИМ мужчин отмечен в возрасте 60-69 лет, женщин 
– в возрасте 70 лет и старше. Для мужского населения ИП смерт-
ности от ИМ в с/м в возрасте 60-69 и 70 лет и старше не имеют 
значимой разницы, а для женского населения в возрасте 70 лет и 
старше среднемноголетний ИП на 73,5% превышает показатель в 
возрасте 60-69 лет. В городах среднемноголетний ИП смертности 
от ИМ мужчин в возрастной группе 60-69 лет на 12,6% больше 
аналогичного показателя в возрасте 70 лет и старше. В возрас-
тной группе 40-49 лет среднемноголетний ИП по республике в 
5,5 раза превышает показатель, рассчитанный на все население в 
возрасте 0-49 лет. В тоже время максимальный ИП, рассчитан-
ный для возрастных групп 0-49 и 40-49 лет отмечен на одной и 
той же территории – север РЭЗ, соотношение ИП по всей с/м, по 

всем городам и республике сохраняется. 
Экологическое картографирование с однофакторным дис-

персионным анализом позволило установить, что смертность от 
ИМ по ЭЗ по оси север-юг имеет большие особенности, чем по 
оси восток-запад. Так, в критическом возрасте для смертности от 
ИМ (60-69 лет) среднемноголетний ИП на севере РЭЗ составил 
307,6 (ДГ – 221,8-405,0), а на юге той же ЭЗ – 218,8 (ДГ – 131,4-
327,1), в ГЭЗ соответственно: 160,2 (ДГ – 110,9-217,7) и 293,7 (ДГ 
– 193,7-412,1). Важным фактором риска смерти от ИМ в с/м 
являются отдаленные биологические последствия интенсивности 
применения средств химизации сельскохозяйственного произ-
водства, пестициды и минеральные удобрения. С помощью 
двухфакторного дисперсионного анализа установлено, что при 
сочетанном и суммарном воздействии двух гигиенических (эко-
логических) факторов влияние их более значимо. При суммарном 

Таблица 2 
 

Среднемноголетние ИП смертности от ИМ и относительный риск умереть 
от ИМ по возрастным группам и полу 

 
ИП Возрастные группы 

40-49 50-59 60-69 >70 лет  
 
Террито-
рии 

ОР 
м ж м ж м ж м ж 

ИП 65,1 7,0 150,5 30,1 372,3 99,1 367,9 171,9 Сельская  
местность ОР 11,1 1,0 0,97 1,54 1,11 0,92 1,24 0,88 

ИП 58,5 7,0 155,0 19,6 334,3 107,7 296,8 194,9 Города 
ОР 0,90 1,0 1,03 0,65 0,90 1,09 0,81 1,13 

РД ИП 62,1 8,0 152,4 25,8 357,8 102,4 341,7 180,3 
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воздействии азотных удобрений и гетероциклических соедине-
ний доля влияния на смертность от ИМ в с/м составила 38,7%, 
корреляционное отношение – 0,62, влияние факторов статистиче-
ски значимо. Получено более 600 сочетаний влияния пестицидов 
и минеральных удобрений, позволяющие заключить, что средст-
ва химизации в сельском хозяйстве, отдаленные биологические 
последствия их воздействия в зависимости от интенсивности 
применения – реальные факторы риска смертности от ИМ в с/м.   

Таким образом, полученные результаты исследования по-
зволяют заключить, что смертность от ИМ взрослого населения в 
РД существенно меньше, чем в РФ; смертность от ИМ в с/м РД 
статистически незначимо больше по сравнению с городами; 
смертность от ИМ существенно колеблется по ЭЗ, а еще больше 
по сельским районам. Выделены территории повышенного риска 
умереть от ИМ, значимое влияние на который оказывают при-
родно-антропогенные экологические факторы. Впервые доказано 
для территорий с развитым сельскохозяйственным производст-
вом, что интенсивность применения средств химизации с учетом  
особенностей природно-климатических условий с/м являются 
реальными факторами риска смерти от ИМ. 
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АНТИОКСИДАНТНЫЙ И ИММУНОМОДУЛИРУЮЩИЙ ЭФФЕКТЫ 
РЕГУЛЯТОРОВ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА И ПОЛИНЕНАСЫ-
ЩЕННЫХ ФОСФОЛИПИДОВ ПРИ ФИЗИЧЕСКИХ НАГРУЗКАХ ВЫ-

СОКОЙ ИНТЕНСИВНОСТИ 
 

И.Л. БРОВКИНА, С.А. ЛОСЕНОК, Л.Г. ПРОКОПЕНКО*  
 

Постоянным следствием выполнения физических нагрузок 
высокой интенсивности является нарушение функций иммунной 
системы [6]. Это, вероятно, является следствием повышения 
скорости генерации свободных радикалов и усиления интенсив-
ности перекисного окисления липидов клеточных мембран, 
нарушение их состава и структуры. Причиной таких изменений 
служит дезинтеграция взаимосвязанного катаболизма основных 
энергоносителей (глюкозы и жирных кислот), нарушение энерге-
тического и окислительного гомеостаза клеток печени и эритро-
цитов[2]. Устранение нарушений иммунологических функций 
при интенсивных физических нагрузках, вероятно, может быть 
достигнута применением регуляторов энергетического обмена в 
сочетании с антиоксидантами. Такое сочетание оказывает корре-
гирующее влияние на неспецифическую резистентность и имму-
нологическую реактивность при алиментарных и токсических 
нарушениях гомеостаза [9]. 

Цель – изучение иммунометаболического действия регуля-
торов энергетического обмена рибоксина, мексидола и милдро-
ната в сочетании с обладающими антиоксидантными свойствами 
полиненасыщенными фосфолипидами эссенциале при интенсив-
ных физических нагрузках. 

                                                           
* Курский ГМУ 

Методы. Эксперименты проведены на крысах Вистар, мас-
сой 180–210 г. Моделью физической нагрузки высокой интен-
сивности (ФНВИ) служило однократное 4-часовое плавание с 
грузом 4,5–5% массы тела в воде, имеющей температуру 30±10С. 
Животным вводили препараты полиненасыщенных фосфолипи-
дов эссенциале (Rhone – Pouler – Rorer), инозина рибоксин 
(«Вирион»), янтарной кислоты мексидол («Элара») и милдронат 
(«Crindex»). Эссенциале вводили внутривенно, остальные препа-
раты – внутримышечно по единой схеме пятикратно с 12-
часовым интервалом в первые двое суток после ФНВИ. Разовые 
дозы препаратов при раздельном применении равнялись соответ-
ственно 5 мг/кг, 1 мг/кг, 5 мг/кг и 2,5 мг/кг. В случае совместного 
применения дозы были в два раза меньшими, это позволяло 
решить вопрос об аддитивности или синергичности эффектов. 

Непосредственно после плавания животных однократно 
внутрибрюшинно иммунизировали эритроцитами барана (ЭБ) 
(108 клеток/кг), через 4 суток под апоневроз задней лапки вводи-
ли разрешающую дозу ЭБ (5×108 клеток). Спустя 24 часа опреде-
ляли индекс фагоцитарной активности (ИФА) [13] и окислитель-
ный резерв нейтрофилов (ОРН), выраженность гуморального 
иммунного ответа (ГИО) оценивали по количеству антителообра-
зующих клеток (АОК) в селезенке [11], а гиперчувствительности 
замедленного типа (ГЗТ) – по разнице массы регионарного и 
контрлатерального лимфатических узлов (РМЛ). В выделенных 
из крови крыс нейтрофилах определяли активность НАДФН-
оксидазы [15], в лимфоцитах содержание фруктозо-2,6-
дифосфата (ФДФ) [7], в эритроцитах – активность Mg2+ - АТФ-
аза, в тромбоцитах – содержание малонового диальдегида (МДА) 
[14]. Феномен антителозависимой клеточной цитотоксичности 
(АЗКЦ) спленоцитов оценивали спектрофотометрически [5]. В 
печени определяли активность супероксиддисмутазы (СОД) и 
каталазы, содержание диеновых конъюгатов полиненасыщенных 
жирных кислот (ДК) и МДА, в эритроцитах активность СОД и 
каталазы [12,16], содержание ацилгидроперекисей (АГП) и МДА 
[1]. Результаты статистически обработаны по критериям Стью-
дента и Вилькоксона – Манна – Уитни. 

Результаты. Плавание приводило к значительному увели-
чению в крови активности фосфокреатинкиназы (до плавания 
12,8±9,7, после плавания 85,7±9,8 ммоль/(л.с.)). В крови плавав-
ших крыс снижалась концентрация глюкозы (до плавания 
5,7±0,8, после плавания 4,2±0,7 ммоль/л) и увеличивалась кон-
центрация лактата (до плавания 2,5 ± 0,7 ммоль/л, после плавания 
3,8±1,2 ммоль/л). Показатели кислотно-основного равновесия 
после плавания не отличались от контроля. После ФВНИ у крыс 
были снижены показатели фагоцитарно-метаболической актив-
ности нейтрофилов (ИФА и ОРН), ГИО и ГЗТ. При раздельном 
применении рибоксин, милдронат, мексидол и эссенциале не 
оказывали явного влияния на фагоцитарно-метаболическую 
активность нейтрофилов и иммунологическую реактивность 
плававших крыс. Эссенциале в сочетании с рибоксином или 
мексидолом повышали иммунологические функции, а эссенциале 
с милдронатом нормализовали их (табл. 1). 

Таблица 1 
  

Влияние регуляторов энергетического обмена и эссенциале на фаго-
цитарно-метаболическую активность нейтрофилов и иммунологиче-
скую реактивность после выполнения физической нагрузки высокой 

интенсивности 
 

Условия опыта ИФА, 
усл. ед. 

ОРН, 
усл. ед. 

АОК, 
тыс/селезенки 

РМЛ, 
мг 

Контроль(без плава-
ния и введения 
препаратов) 

63,8±5,6 17,3±1,4 26,3±2,8 4,7±0,4 

Плавание 33,6±3,2*1 6,9±0,8*1 8,7±0,8*1 2,0±0,2*1 

Плавание, рибоксин+ 
эссенциале 47,8±4,5*1 10,6±1,1*1,2 15,3±1,7*1,2 3,2±0,3*1,2 

Плавание, мекси-
дол+эссенциале 53,7±5,0*1,2 12,0±1,2*1,2 14,9±1,5*1,2 3,0±0,3*1,2 

Плавание, милдрона-
та+ эссенциале 

60,9±6,1*2-

4 
16,8±2,3*2-

4 23,7±3,2*2-4 4,6±0,5*2-

4 

 
Примечание: * - р<0,05 по сравнению со значениями групп 

 
Важную роль в реализации иммунологических взаимодей-

ствий в целостном организме играет АЗКЦ. Клетки-эффекторы 
АЗКЦ выполняют функции иммунологического надзора, прини-
мают участие в защите от вирусных и бактериальных инфекций, 
регуляции аутоиммунных реакций и отторжении трансплантата 
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[4]. АЗКЦ играет определенную роль в регуляции иммунологиче-
ских функций при токсических нарушениях гомеостаза и реали-
зации иммунокорригирующего действия лекарственных препара-
тов [3]. АЗКЦ in vitro и in vivo опосредуется тромбоцитами. 
Выявлена необходимость тромбоцитов для регуляции иммуноло-
гических функций, а также повышение их цитологической актив-
ности у лиц с различными опухолевыми заболеваниями [8]. 
Установлена обратная корреляционная зависимость между цито-
токсической активностью активированных тромбоцитов и естест-
венных киллеров у ВИЧ-инфицированных пациентов. 

Плавание существенно снижало выраженность АЗКЦ спле-
ноцитов (до плавания – 12,3±1,2%, после плавания 6,3±0,7%). 
Введение плававшим крысам эссенциале с рибоксином или 
эссенциале с мексидолом уменьшало степень снижения АЗКЦ 
(соответственно 8,7±0,9% и 8,3±0,8%), а инъекции эссенциале с 
милдронатом нормализовали выраженность этого феномена 
(11±1,3%). В регуляции механизмов иммунологической защиты 
организма важную роль играют полиморфноядерные лейкоциты 
(ПЯЛ), мононуклеары, модифицированные различными агентами 
эритроциты и активированные тромбоциты. Метаболическим 
маркером ПЯЛ  может служить активность НАДФН-оксидазы, 
мононуклеаров – концентрация ФДФ, эритроцитов – активность 
Mg2+ - АТФ-азы, тромбоцитов – содержание МДА. 

Плавание подавляло активность НАДФН – оксидазы ПЯЛ, 
Mg2+ АТФ-азы эритроцитов, снижало концентрацию ФДФ в 
лимфоцитах и повышало содержание МДА в тромбоцитах. Инъ-
екции плававшим крысам рибоксина уменьшали выраженность 
снижения активности Mg2+ - АТФ-азы стромы эритроцитов, 
введение мексидола повышало активность НАДФН-оксидазы 
ПЯЛ, а инъекции милдроната увеличивали концентрацию ФДФ в 
лимфоцитах. Эссенциале, введенный в отдельности, не влиял на 
метаболические параметры клеток крови, а в сочетании с рибок-
сином нормализовал активность Mg2+ - АТФ-азы стромы эритро-
цитов, с мексидолом  – НАДФН-оксидазы ПЯЛ, а с милдронатом 
содержание ФДФ в лимфоцитах и МДА в тромбоцитах (табл. 2). 

 
Таблица 2 

 
Влияние регуляторов энергетического обмена и эссенциале на показа-
тели функциональной активности клеток крови после выполнения 

физической нагрузки высокой интенсивности 
 

У
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ов
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10
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ом
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Контроль(без 
плавания и  
введения 
препаратов) 

1,32±0,21 0,96±0,14 0,66±0,08 0,61±0,06 

Плавание 0,53±0,10*1 0,40±0,09*1 0,32±0,03*1 0,90±0,09*1 

Плавание, 
рибоксин  0,60±0,12 0,43±0,08*1 0,46±0,05*1,2 0,87±0,08*1 

Плавание, 
милдронат  0,56±0,09*1 0,66±0,11*1-3 0,27±0,03*1,3 0,93±0,09*1 

Плавание, 
мексидол 0,9±0,16*1-4 0,43±0,10*1,4 0,33±0,04*1,3 0,86±0,10*1 

Плавание, 
эссенциале 0,64±0,10*1 0,42±0,1*1,3-5 0,35±0,03*1,3 0,84±0,11*1 

Плавание, 
рибоксин+ 
эссенциале 

0,77±0,1*1-6 0,68±0,13*1,3 0,69±0,08*2-6 0,92±0,10*1 

Плавание, 
милдронат и 
эссенциале 

0,68±0,13*1,5 0,94±0,20*2-7 0,44±0,06*1,2,4-7 0,58±0,062-7 

Плавание, 
мексидол+ 
эссенциале 

1,35±0,23*2-

8 0,70±0,15*1-3,4-6 0,28±0,03*1,3,7,8 0,88±0,11*1,8 

 
Примечание: * - р<0,05 по сравнению со значениями групп  

 
Принимая во внимание данные о роли тромбоцитов в раз-

витии иммуносупрессии при токсических нарушениях гомеоста-
за, можно было ожидать, что тромбоциты плававших крыс ока-
зывают влияние на иммунорегулирующие функции др. клеток 
крови. Ранее было показано, что появление иммунологической 
активности у эритроцитов коррелируют с активностью в их 
строме Mg2+ - АТФ-азы, обеспечивающей перенос в эритроциты 
ионов Mg2+, активирующих практически все ферменты гликолиза 

[10]. Изучено влияние тромбоцитов, выделенных из крови пла-
вавших крыс, на активность Mg2+ - АТФ-азы стромы эритроцитов 
интактных животных. Установлено, что инкубация тромбоцитов 
плававших крыс с цельными эритроцитами интактных животных 
или с их стромой (соотношение тромбоцитов и эритроцитов или 
стромальных частиц – 10:1) существенно снижает активность 
Mg2+ - АТФ-азы в стромальных частицах (активность Mg2+ - АТФ-
азы в строме равнялась 0,63±0,08, активность фермента после  
инкубации стромы с тромбоцитами – 0,42±0,06 мкмоль фосфата 
на 1 г белка в час). В связи с изложенным возник вопрос о влия-
нии тромбоцитов на функциональную активность лейкоцитов 
периферической крови. С целью его выяснения тромбоциты 
плававших крыс инкубировали с лейкоцитами сенсибилизиро-
ванными антисывороткой к ЭБ, а также несенсибилизированны-
ми ПЯЛ или лимфоцитами интактных животных. Тромбоциты не 
влияли на активность НАДФН-оксидазы ПЯЛ (до инкубации 
1,31±0,19, после инкубации 1,27±0,16 пмоль/(мин 103 клеток)) и 
содержание ФДФ в лимфоцитах (до инкубации 0,92±0,18, после 
инкубации 0,86±0,17 пмоль/106 клеток). Вместе с тем тромбоциты 
снижали выраженность феномена АЗКЦ (до инкубации 
11,6±1,3%, после инкуации 7,2±0,8%. 

Введение плававшим крысам эссенциале с рибоксином от-
меняло способность тромбоцитов снижать активность Mg2+ - 
ФТФ-аза стромы эритроцитов интактных животных, но не влияло 
на вызываемое ими снижение выраженности феномена АЗКЦ. 
После инъекции плававшим животным, эссенциале с мексидолом 
или милдронатом тромбоциты сохранили способность снижать 
Mg2+-АТФ-азы стромы эритроцитов и теряли свойство снижать 
выраженность феномена АЗКЦ (табл. 3). 

 
Таблица 3 

 
Влияние эссенциале, рибоксина, мексидола и милдроната на свойство 
тромбоцитов плававших крыс, снижать активность Mg2+ - АТФ-азы 

эритроцитов и индекс АЗКЦ спленоцитов 
 

Условия опыта 

Активность 
Mg2+ - АТФ-

азы 
мкмоль/1 мл  
эритроцитов 

Индекс  
АЗКЦ 

спленоцитов,  
% 

Контроль (тромбоциты интактных крыс) 0,65±0,08 12,6±1,3 
Тромбоциты плававших крыс 0,41±0,06*1 7,4±0,7*1 

Тромбоциты плававших крыс, эссенциа-
ле+рибоксин 0,63±0,07*2 7,1±0,8*1 

Тромбоциты плававших крыс, эссенциа-
ле+мексидол 0,38±0,06*1,3 11,9±1,2*2,3 

Тромбоциты плававших крыс, эссенциа-
ле+милдронат 0,43±0,07*1,3 12,2±1,0*2,3 

 
Примечание: * - р<0,05 по сравнению со значениями групп 1-3 

 
Результаты проведенных экспериментов показали, ФНВИ 

приводит к изменению показателей, характеризующих функцио-
нальную активность клеток крови, участвующих в реализации 
иммунологических функций. Снижается активность Mg2+ - АТФ-
азы эритроцитов и НАДН-оксидазы полиморфноядерных лейко-
цитов, снижается содержание фруктозо-2,6-дифосфата в лимфо-
цитах, повышается содержание МДА в тромбоцитах. Установле-
но, что тромбоциты плававших животных ослабляют иммуномо-
дулирующие свойства эритроцитов и снижают индекс АЗКЦ. 

Корреляционный анализ зависимости между функциональ-
ной активностью тромбоцитов, эритроцитов полиморфноядерных 
лейкоцитов и лимфоцитов, рассчитанной по перечисленным 
выше параметрам, приведен на рисунке. Он позволяет считать, 
что вызываемое тромбоцитами ослабление иммуномодулирую-
щих свойств эритроцитов приводит к снижению функциональной 
активности ПЯЛ и лимфоцитов. Вместе с тем индуцируемое 
тромбоцитами ингибирование АЗКЦ ограничивает снижение 
функциональной активности лимфоцитов, являясь, таким обра-
зом, одним из звеньев механизма регуляции иммунного гомео-
стаза при выполнении ФНВИ. 

Активность Mg2+ - АТФ-азы корригируется применением 
эссенциале и рибоксина, НАДФ-оксидазаы – введением эссен-
циале и мексидола, содержание ФДФ – инъекциями эссенциале и 
милдроната. Эссенциале снижает содержание МДА в тромбоци-
тах и уменьшает выраженность их иммуносупрессирующих 
свойств. Введение эссенциале и регуляторов энергетического 
обмена нарушает рассмотренную выше корреляционную зависи-
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мость между функциями клеток крови. Это обусловлено разно-
направленным действием на клетки совместно применяемых 
препаратов. В условиях проведенных нами экспериментов в 
эритроцитах снижалась активность СОД и каталазы, повышалась 
концентрация АГП и МДА. ФНВИ проводила к снижению актив-
ности СОД и каталазы, повышению ДК и МДА в печени. 

Введение после ФНВИ регуляторов энергетического обме-
на по отдельности не влияло на метаболические параметры 
эритроцитов и печени. Применение эссенциале+рибоксин повы-
шало, но не нормализовало активность СОД и каталазы в эритро-
цитах. Эссенциале с мексидолом или милдронатом нормализова-
ли активность СОД и каталазы, уменьшали изменения содержа-
ния АГП и МДА в эритроцитах и печени (табл. 4). 

Таблица 4 
 

Влияние регуляторов энергетического обмена и эссенциале на актив-
ность антиокислительных ферментов и содержание продуктов пере-

кисного окисления липидов в печени и эритроцитах 
 

Плавание 
эссенциале 

 Контроль 
(без 

плавания, 
введения 
препара-
тов) 

Без 
введения 
препаратов рибоксин мексидол милдронат 

Печень 
СОД 4,7±0,3 2,9±0,2*1 2,8±0,4*1,2 4,4±0,3*2,3 4,6±0,3*2,3 

Каталаза 96,5±6,3 75,8±6,1*1 73,6±5,9*1,2 94,1±6,0*2,3 92,8±5,9*2,3 
АДК 53,8±2,3 65,0±2,6*1 67,2±2,4*1 59,2±2,5*2,3 58,0±2,4*1,3 
МДА 24,9±1,5 36,7±2,5*1 33,5±2,2*1 31,4±1,9*2,3 29,7±1,8*1,3 

Эритроциты 
СОД 5,9±0,5 2,6±0,3*1 3,7±0,4*1,2 5,7±0,5*2,3 5,4±0,4*2,3 

Каталаза 13,6±0,7 7,3±0,4*1 10,4±0,6*1,2 12,8±0,7*2,3 11,7±0,6*2,3 
АГП 1,7±0,3 2,9±0,4*1 3,2±0,5*1 2,2±0,3*1,3 2,0±0,3*2,3 
МДА 35,8±3,3 49,3±4,2*1 46,2±4,0*1 40,8±4,1*1,3 42,2±4,2*1,2 

 
Примечание: * - р<0,05 по сравнению со значениями групп 1-3. 
 
Результаты экспериментов показывают, что угнетение им-

мунологических функций после ФНВИ возникает на фоне нару-
шения антиоксидантного статуса и процессов перекисного окис-
ления липидов в печени и эритроцитах. Гепатоциты и эритроци-
ты взаимосвязано участвуют в развитии иммуносупрессии при 
различных формах нарушения гомеостаза [2]. После ФНВИ 
гепатоциты выделяют в сосудистое русло липопротеины низкой 
плотности, которые после окислительной модификации индуци-
руют появление у тромбоцитов и эритроцитов иммуносупресси-
рующих свойств, а также угнетают развитие различных иммуно-
логических функций. Введение длительно плававшим животным 
полиненасыщенных фосфолипидов, в сочетании с активаторами 
различных звеньев процессов энергообеспечения, вероятно, 
предотвращает окислительное модифицирование липопротеинов 
низкой плотности и появление иммуносупрессирующей активно-
сти у тромбоцитов и эритроцитов (эффект фосфолипидов и ри-
боксина), снижение функциональную активность нейтрофилов и 
лимфоцитов (эффект милдроната и мексидола). 
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ЭКОЛОГИЯ ДЕТСКОЙ СМЕРТНОСТИ (0-14) ОТ БОЛЕЗНЕЙ ОРГАНОВ 
ДЫХАНИЯ В СЕЛЬСКОЙ МЕСТНОСТИ РЕСПУБЛИКИ ДАГЕСТАН 

 
П. Ш. ГИТИНОВА, ДЖ. Г. ХАЧИРОВ,  И. A. МАМАЕВ* 

  
Детская смертность  (ДС) может рассматриваться, как ин-

дикатор жизненного потенциала, потенциала здоровья населения. 
ДС влияет на  демографический тип населения, позволяя в  опре-
деленной степени,  прогнозировать предполагаемую продолжи-
тельность   населения.  Борьба за снижение детской смертности – 
одно из самых  социально-медицинских демографически акту-
альных проблем в странах с высокой детской смертностью. 
Последнее справедливо и в отношении отдельных субъектов РФ, 
в том числе и республики Дагестан. Показатель детской смертно-
сти является интегральным, характеризующим доступность и 
качество медицинской помощи, отражающим уровень развития 
общества (социально-экономического, политического) [6].  

От болезней органов дыхания мальчики умирают несколько 
чаще, чем девочки (25,8 против 22,4 на 100 тыс.) [4]. В последние 
годы в РФ отмечается позитивная   динамика смертности детей от 
БОД (1993г-18,58; 2002г-10,6 на 100 тыс. детского населения) [3]. 
В РД также идет тенденция к снижению детской смертности от 
БОД, хотя пока остается на уровне, превышающем общероссий-
ский  [1–2]. По данным [5] в РД отмечается закономерная тен-
денция к снижению младенческой смертности.   

Республика Дагестан (РД) – один из субъектов РФ, небла-
гополучных по детской смертности. Детское население в РД 
составляет 30,0% всего населения, а в с/м больше 1/3, каждый 
третий житель с/м в возрасте до 14 лет. При уменьшении числен-
ности населения РФ в течение последних полутора десятков лет в 
РД отмечается прирост, однако прирост в РД наименьшим был в 
возрасте 0-14 лет (мальчики 5,1% и девочки 2,6 %). В с/м поло-
жительный прирост мальчиков за те же годы составил 14,4% и 
девочек – 11,4%,что значительно превышает общереспубликан-
ский прирост детского населения. Формировалась такая ситуация 
на фоне отрицательного прироста удельного веса детского насе-
ления в городах республики, мальчиков на 10,1 и девочек – 
11,7%.Положительному приросту детского населения в с/м со-
путствовал отрицательный прирост в городах, как видно, показа-
тели близки, но были разнонаправлены в городах и с/м одного и 
того же субъекта. Прирост в 1989–2002 гг.(-30,7%) в РД отмечен 
только в возрастной группе 50-59 лет, поскольку годы рождения 
в этой возрастной группе приходились на годы сразу после ВОВ.                              

Цель – оценка смертности детского населения от болезней 
органов  дыхания (БОД) в сельской местности (с/м) и влияние на 
нее природно-антропогенных экологических факторов. 

Источником изучения детской смертности от БОД служили 
врачебные свидетельства о смерти, а также материалы детских 
лечебных учреждений. За 1996-2005гг. в РД было учтено 1441 
случай смерти детей от БОД, из которых 86,2% проживали в с/м 
и 13,7% –  в городах. В с/м смертность детей к их удельному весу 
в структуре населения соотносится как 2,6:1,0,а в городах –  
0,5:1,0. Проблемы структуры и   динамики прироста детского 
населения и смертности от БОД в городах и с/м имеют весьма 
существенные медико-демографические особенности, подтвер-
ждающие актуальность изучения детской смертности от БОД, в 
первую очередь в с/м РД. Были рассчитаны следующие показате-
ли детской смертности от БОД в с/м, а для сравнительных целей 
и по городам: годовые, среднегодовые (1996-2000,2001-2005гг.) и 
среднемноголетние (1996-2005гг.) интенсивные показатели (ИП) 
– число случаев смерти на 100 тыс. детского населения по эколо-
гическим зонам (ЭЗ) (равнинная, предгорная, горная, северная, 

                                                           
* Кафедра общей гигиены и экологии человека Дагестанская ГМА, г. 
Махачкала, ул. Ленина 1 
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южная,на 3-х высотных поясах и по 42 сельским районам ), 
доверительные границы (ДГ) среднемноголетних ИП, среднего-
довые темпы прироста (СТП), тренд и его ошибку, относитель-
ный риск (ОР) умереть от БОД и показатель его статистической 
значимости. ОР рассчитывали по экологическим зонам и всей 
с/м, сельским  районам , городам по отношению к уровню по всей 
республике без этих территорий. Для оценки интенсивности 
применения пестицидов и минеральных удобрений на смертность 
детей от БОД применили 2-факторный дисперсионный анализ с 
корреляционным отношением и долей влияния при раздельном, 
сочетанном и суммарном воздействии агрохимикатов.  

Применение пестицидов в с/м способствует заболеваемости 
верхних дыхательных путей с вероятностью 40-50%. Наряду с 
другими заболеваниями (астма, туберкулез, хронический фарин-
гит, врожденные аномалии и др.) пестициды способствуют росту 
заболеваемости пневмонией в возрасте до 1 года [7].  

По данным [8], в зоне повышенной интенсивности пести-
цидов заболеваемость детей бронхитами, бронхиолитами, пнев-
мониями в 3раза (р<0,05) превышали показатели на территории 
контрольной зоны. Авторы заключили, что интенсивное приме-
нение пестицидов ведет к многокомпонентному отрицательному 
влиянию на здоровье, преимущественно детского населения. К 
такому заключению пришла группа отечественных исследовате-
лей [2] в результате сравнительного анализа данных по Ростов-
ской области, Краснодарскому краю и Саратовской области.  

Результаты. Полученные результаты приведены  в табл. 1. 
Среднемноголетний ИП смертности по всей с/м (29,0) в 3,3 раза 
превышает аналогичный показатель по всем 10-ти городам рес-
публики (ИП-8,7;ДГ 5,3-12,9) и на 32,4% превышает общерес-
публиканский среднемноголетний ИП смертности детского 
населения от БОД (ИП-21,9;ДГ 17,7-26,6). Максимальный сред-
немноголетний  ИП (56,1) в с/м, а также в РД отмечен по югу 
предгорной ЭЗ и в 3,5 раза статистически значимо превышает 
минимальный по центру равнинной ЭЗ (ИП-16,2;ДГ 6,2-30,9). 
Размах колебаний среднемноголетних ИП превышает этот пока-
затель по с/м: максимальный ИП отмечен по г. Даг. Огни (ИП-
32,1; ДГ 4,3-85,4), в 9,4 раза превышает минимальный (ИП-3,4; 
ДГ-не определялись) по г. Кизилюрт. 

                                                                                                     Таблица 1 
 
Среднегодовые и среднемноголетние ИП смертности от БОД детского 

населения по ЭЗ сельской местности РД 
 

ИП смертности ДГ ЭЗ 
 1996-2000 2001-2005 1996-2005 Верхняя Нижняя 

РЭЗ* 27,5 19,9 23,6 17,1 31,3 
а. СЕВЕР РЭЗ 20,6 23,2 21,9 13,1 33,0 
б. ЮГ РЭЗ 48,7 15,7 31,7 18,6 48,2 
ПЭЗ** 41,4 41,3 41,3 29,2 55,6 
а. СЕВЕР ПЭЗ 20,6 28,3 24,5 11,9 41,6 
б. ЮГ ПЭЗ 59,4 53,0 56,1 37,1 79,2 
ГЭЗ*** 32,7 23,4 27,9 20,2 36,8 
а. СЕВЕР ГЭЗ 27,3 19,4 23,2 15,2 33,0 
б. ЮГ ГЭЗ 46,0 34,1 40,0 23,4 61,1 
Итого по городам 10,0 7,4 8,7 5,3 12,9 
ИТого по всей С/М 32,4 25,7 29,0 24,1 34,3 
ИТОГО ПО РД 24,7 19,2 21,9 17,7 26,6 
 
* - РЭЗ – равнинная ЭЗ,  ** - ПЭЗ – предгорная ЭЗ,  *** - ГЭЗ – горная ЭЗ 

 
Из 11ЭЗ среднегодовые ИП за 2-й пятилетний период пре-

вышали ИП за 1-й период только по 3-м (север равнины, центр 
равнины, соответственно 12,6 и 39,2% и север предгорной ЭЗ на 
37,4%), по остальным отмечен отрицательный прирост среднего-
довых ИП. Положительный прирост среднегодовых ИП отмечен 
в гг. Буйнакске, Даг. Огни, Каспийске,  Кизляре, Хасавюрте). По 
всем городам и по всей с/м прирост среднегодовых ИП смертно-
сти отрицательный, соответственно на 26,0 и 20,7%. СТП поло-
жительный по всей предгорной ЭЗ, северу и центру равнины и 
предгорья. Из городов положительный СТП получен по г.г. Даг. 
Огни и Хасавюрт, соответственно на 0,7 и 7,4%. По всей с/м и 
городам СТП за 10-летний период был отрицательным и составил 
4,0 и 4,2% соответственно. Тренд положительный получен по 4-м 
ЭЗ (вся предгорная, север равнины, центр равнины  и север пред-
горья), ни по одной ЭЗ не отмечен статистически значимый 
положительный или отрицательный тренд. 

Из этих данных видно, что смертность детского населения 
на уровне ЭЗ с/м существенно колеблется, по большинству эко-
логических зон имеет тенденцию к снижению, которая такое 

заключение подтверждает на отдельных территориях выражено 
неодинаково: от стабильности до заметного снижения. Такие 
особенности на фоне значимо меньшей детской смертности от 
БОД характерны и для городов республики. Ситуация подтвер-
ждается и базовыми показателями прироста (БПП) – отношение 
ИП за 2005г. к ИП за 1996г., в %. По всей с/м, по всем городам и 
республике БПП был отрицательным и составил соответственно: 
30,7; 32,4 и 32,2%. Для годовых ИП смертности по ЭЗ с/м и 
городам характерны весьма существенные колебания по одной и 
той же территории за 10-летний период и за один и тот же год по 
разным территориям с/м и городам. 

Учитывая эти особенности при анализе смертности целесо-
образно ориентироваться преимущественно на среднемноголет-
ние ИП, а при оценке динамики наряду с традиционными показа-
телями (СТП, тренд и его ошибка) использовать и прирост сред-
негодовых ИП. Такой подход позволяет уменьшить или исклю-
чить влияние на оценку смертности или заболеваемости случай-
ных колебаний. Данные об ОР умереть от БОД детей по экологи-
ческим зонам и городам приведены на рис. 1и 2 в ранжированном 
виде, в убывающей последовательности. Из данных рис.1 видно, 
что максимальный статистически значимо в 4,6 раза превышает 
аналогичный показатель на территории центра равнинной ЭЗ, где 
проживает 9,0% детского населения с/м и 6,0% - республики. 
Таким образом, только малая часть детского населения с/м  РД 
проживает на территории, на которой риск умереть от БОД для 
детского населения меньше, чем по всей республике. Если рас-
считать ОР по отдельным экологическим зонам по отношению к 
уровню смертности по с/м без этих ЭЗ, то ОР по центру РЭЗ 
составит 0,53 (z - 1,77), а максимальный ОР 2,20 (Z-3,43) отмечен 
по югу ПЭЗ, а разница составит 3,8 раза, что объясняется боль-
шей смертностью по всей с/м. Из 11-ти ЭЗ ОР больше «1» стати-
стически значимо по всей ПЭЗ и ГЭЗ. Хотя ОР на юге РЭЗ в 1,5 
раза превышает общереспубликанский уровень детской смертно-
сти от БОД, такое превышение статистически не значимо. Следу-
ет отметить, что, если ОР по всей ПЭЗ и ГЭЗ статистически 
значимо больше «1», то по северу этих экологических зон отме-
чается незначительное превышение – статистически незначимое.  

ОР умереть от БОД детского населения городов республики 
в 11,1 раза меньше по сравнению с с/м. Из 10-ти городов ОР 
больше «1» получен только по г. Даг. Огни, где абсолютное 
число умерших за 10 лет составил 1,7% от всех случаев смерти 
детей от Бод в республике и 12,1% в городах.  По всем остальным 
городам, как видно из данных рис.2 ОР меньше «1» статистиче-
ски не значимо. Хотя по г. Даг. Огни ОР и составил 1,47, однако, 
и этот показатель статистически не значим. Максимальный ОР по 
г. Даг. Огни превышает минимальный по г. Кизилюрт в 9,8 раз. 
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Рис. 1. Экологические зоны с/м РД, ранжированные по ОР 
 

В столице республики г. Махачкала ОР составляет 0,19, т.е. 
в 6,7 раза меньше общереспубликанского уровня смертности и 
1,6 раза меньше по сравнению с ОР по всем городам вместе. В 
городах ДС от БОД кратно меньше, чем по с/м, однако более 
низкий уровень статистически не значим. Наиболее благополуч-
ные по детской смертности от БОД в с/м: север ПЭЗ,ГЭЗ и центр 
РЭЗ, а из городов:  гг. Кизилюрт, Махачкала, Каспийск. 

В с/м наиболее неблагополучны следующие ЭЗ: юг ПЭЗ, юг 
ГЭЗ, т.е. вся южная ЭЗ на трех высотных поясах. Размах колеба-
ний ИП смертности и ОР умереть на уровне сельских районов 
много больше, чем по экологическим зонам. Максимальный 
среднемноголетний ИП смертности (90,6) – в Табасаранском 
районе в 13,3 раза превышает минимальный   (6,8) – в Казбеков-
ском районе; максимальный ОР (4,54;Z-4,29) – в Табасаранском 
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районе в 14,6 раза превышает минимальный (0,31;Z-1,04) – в 
Казбековском, оба сельских района расположены на территории 
ПЭЗ с/м. Наряду с природными экологическими факторами в с/м 
(ЭЗ) оценили влияние на детскую смертность от БОД интенсив-
ности применения пестицидов и минеральных удобрений.  

С помощью 2-факторного дисперсионного анализа оцени-
вали влияние раздельного, сочетанного и суммарного воздейст-
вия 72 наименований 17 классов пестицидов  и 3-х минеральных 
удобрений (фосфорных, азотных и калийных). Из всех сочетаний 
приводится только часть наиболее типичных. 
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Рис. 2. Города республики, ранжированные по ОР умереть от БОД 

 
В табл.2 приведены несколько типичных сочетаний. В при-

мере I оценивали влияние суммарной территориальной нагрузки 
(ТН) в кг действующего вещества на 1га сельхозугодий и ТН 
хлорорганических пестицидов (ХОС). ТН ХОС и смертность 
детей от БОД, как видно, имеют слабую корреляционную связь 
при раздельном воздействии, а суммарная ТН минеральных 
удобрений и смертность при корреляционной связи оказывает 
статистически значимое влияние на смертность детского населе-
ния от БОД. Такой вывод согласуется и с долей влияния раздель-
ного воздействия факторов. Примечательно, что при сочетанном 
воздействии обоих факторов влияние на смертность не выявлено. 
Такой эффект, по-видимому, объясняется нейтрализующим 
эффектом, т.е. ХОС снижают долю влияния минеральных удоб-
рений, что подтверждается снижением трансформацией стати-
стически значимого влияния при раздельном воздействии мине-
ральных удобрений в статистически незначимое при суммарном 
воздействии, хотя корреляционная связь осталась средней силы. 

 
Таблица 2 

 
Влияние агрохимикатов на смертность от БОД детей в возрасте 0-14 

лет с/м РД 
 

Агрохимикаты: Суммарн. ТН мин. удобрений (I) и ТН ХОС (II) 
Результаты 

дисперсионного 
анализа 

I II Сочетанное 
воздействие 

Суммарное 
воздействие 

Доля влияния в % 26,88 4,47 0,68 31,98 
Коррел. отношение 0,52 0,21 0,08 0,57 
Сила коррел. связи средняя* слабая не выявлено средняя 

АИ ТН ХОС (I) и   Суммарн. ТН мин. удобрений (II) 

 I II Сочетанное 
воздействие 

Суммарное 
воздействие 

Доля влияния в % 16,90 18,77 1,31 36,97 
Коррел. отношение 0,41 0,43 0,11 0,61 
Сила коррел. связи средняя * средняя * не выявлено средняя * 

АИ ТН  карбоновых кислот (I) и  Суммарн. ТН мин. удобрений (II) 

 I II Сочетанное 
воздействие 

Суммарное 
воздействие 

Доля влияния в % 1,44 30,52 12,75 44,72 
Коррел. отношение 0,12 0,55 0,36 0,67 
Сила коррел. связи не выявлено средняя * средняя средняя * 
АИ ТН углеводородов альдегидов кетонов (I) и  Суммарн. ТН мин. удобрений (II) 

 I II Сочетанное 
воздействие 

Суммарное 
воздействие 

Доля влияния в % 3,69 19,00 0,39 23,08 
Коррел. отношение 0,19 0,44 0,06 0,48 
Сила коррел. связи слабая средняя ы* не выявлено средняя 

 
* – влияние фактора статистически значимо, I – первый экологический 

фактор, II – второй экологический фактор 
 

Если вместо ТН ХОС взять ассортиментный индекс (АИ), 
(пример II), учитывающий в баллах токсичность, стойкость, 
кумулятивные свойства, летучесть и др. свойства, то раздельное 
воздействие этого класса пестицидов оказывает статистически 

значимое влияние на смертность детей от БОД, а корреляционная 
связь средней силы, кратно выросла и доля влияния. Из этих 
данных можно заключить, что важна не масса (ТН) ХОС, а их 
номенклатура. При сочетанном воздействии АИ ТН ХОС и сум-
марной ТН минеральных удобрений влияние на смертность не 
выявлено, а при суммарном воздействии влияние, в отличие от 
примера I, статистически значимое, а доля влияния немногим 
больше по сравнению с примером I. 

В примере III оценивали влияние суммарной ТН минераль-
ных удобрений и АИ ТН карбоновых кислот. При раздельном 
воздействии влияние карбоновых кислот на смертность не выяв-
лено. При сочетанном воздействии карбоновые кислоты снижают 
статистически значимое влияние минеральных удобрений, корре-
ляционное отношение стало меньше в 1,5 раза по сравнению с 
раздельным воздействием, а доля влияния при сочетанном воз-
действии уменьшилась в 2,4 раза, однако влияние на детскую 
смертность от БОД должно рассматриваться как реальный фактор 
риска. Увеличение АИ ТН карбоновых кислот до 5,6 и выше 
способствует росту ИП смертности почти в 2 раза только при 
суммарной ТН минеральных удобрений до 154,2 кг/га. Это влия-
ние не выявляется при увеличении суммарной ТН минеральных 
удобрений. Суммарное воздействие обоих факторов оказывает 
статистически значимое влияние на детскую смертность от БОД. 
В примере IV приведены результаты дисперсионного анализа 
двух факторов: АИ ТН углеводородов, альдегидов, кетонов и 
суммарная ТН минеральных удобрений. Между первым факто-
ром и смертностью корреляционная связь слабой силы, а при 
сочетанном – связь не выявлена, но при суммарном воздействии  
корреляционная связь средней силы, а доля влияния 23,08%. 
Влияние 2 факторов статистически не значимо, однако реально. 

Приведенные результаты исследования позволяют соста-
вить следующие выводы: среднемноголетний ИП смертности 
детей (0-14) от БОД в с/м статистически значимо превышает 
аналогичный показатель по городам РД. Уровень детской смерт-
ности в РД превышает общероссийский, особенно на территории 
южной экологической зоны, на юге предгорья; колебания сред-
немноголетних ИП смертности детского населения от БОД  по ЭЗ 
и отдельным городам существенны, по административным рай-
онам с/м максимальный ИП в 13,3 раза превышает минимальный; 
детская смертность от БОД в с/м, городах и по всей республике 
характеризуется отрицательным СТП, тренда с 1996 по 2005гг. 
Тенденция к снижению в с/м и городах характеризуется идентич-
ными показателями; максимальный ОР умереть от БОД детей в 
Табасаранском районе в 14,6 раза превышает минимальный в 
Казбековском. Размах колебаний ОР по сельским районам велик 
и на территории одной и той же экологической зоны. Выделены 
территории повышенного риска смертности детского населения, 
что позволяет разработать адресные, общие, организационные и 
специальные профилактические мероприятия, направленные на 
снижение детской смертности от БОД. 

 
Литература 

 
1. Алиджанова А.Т. и др. // Мат-лы респ. научно-

практ.конф., посв. реализ. приоритет. нац. проекта  «Здоровье».– 
Махачкала, 2006.– С. 125–127. 

2. Герштейн Е.Г. и др. //Актуальные эколого-
гигиенические проблемы Северного Кавказа.– Краснодар, 1995.– 
С. 43–48. 

3. Ильина Е.С. Многофакторный анализ заболеваемости, 
летальности и смертности детей при острой и хронической пато-
логии органов дыхания и пути их снижения: Дис… канд. мед. 
наук.– М. 2004. 

4. Корсунский А.А., и др. // Педиатрия.– 2005. №1.– С. 13. 
5. Кострова В.П. Комплексное социально-гигиеническое 

исследование младенческой смертности: Дис… канд. мед. наук.– 
Махачкала, 1999. 

6. Мухина Т.В. // Педиатрия.– 2004. № 2.– С. 23–29. 
7. Польченко В. И. и др. // Пестициды и здоровье.– Крас-

нодар, 1989.– С. 27–29. 
8. Шадрин С.А. и др.//Актуальные эколого-гигиенические 

проблемы Северного Кавказа.– Краснодар, 1995.– С. 267–269. 
 
 
 
 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С. 193 

УДК 616-005.-058.57 
 

ВЛИЯНИЕ ИНГИБИТОРА АПФ ЛИЗИНОПРИЛА (ДИРОТОНА) НА 
ПОКАЗАТЕЛИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ И ВНУТРИСЕРДЕЧНОЙ ГЕМОДИНА-
МИКИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА, ПОСТ-

ИНФАРКТНЫМ КАРДИОСКЛЕРОЗОМ 
 

З.Т. АСТАХОВА, Т.М. ГАТАГОНОВА, Л.М. МОСИН, Д.К. ГАДИЕВА, 
Ю.Э.ЗОЛОЕВА* 

 
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – одна из актуальных 

проблем медицины, так как часто осложняется нарушением рит-
ма сердца, недостаточностью кровообращения, ведет к ранней 
инвалидизации и смертности. По данным Фремингемского ис-
следования, перенесенный инфаркт миокарда в 7–10 раз увеличи-
вает риск сердечной недостаточности [2]. Хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН), возникшая в результате перенесенного 
инфаркта миокарда, является прогрессирующим процессом, 
ухудшающим качество жизни больного, увеличивающим число 
госпитализаций и предопределяющим высокий риск смерти в 
течение нескольких лет [1].  

В настоящее время при изучении ИБС большое внимание 
уделяется ремоделированию левого желудочка и влиянию на него 
некоторых препаратов. С этой точки зрения особый интерес 
представляют ингибиторы АПФ, снижающие заболеваемость и 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний. Создание 
ингибиторов АПФ является важным открытием медицинской 
науки в конце XX столетия. Из малоизвестных лекарственных 
средств ингибиторы АПФ за последние 10–15 лет превратились в 
один из краеугольных камней фармакотерапии сердечно-
сосудистых заболеваний [3]. Ингибиторы АПФ улучшают 
состояние больных, снижают смертность больных ИБС, 
уменьшают постинфарктное ремоделирование, предупреждают 
дилатацию полости левого желудочка с одновременным 
повышением его сократительной способности. 

В нашей работе изучен ингибитор АПФ лизиноприл (диро-
тон), производимый фирмой Гедеон Рихтер (Венгрия) – пролон-
гированный препарат третьего поколения, содержащий карбок-
сильную группу, который не является пролекарством, поэтому 
для проявления его активности не требуется биотрансформации в 
печени. Выявлено положительное влияние на регрессию гипер-
трофии миокарда левого желудочка при использовании лизино-
прила в дозе 10–40 мг. 

Цель работы – изучение эффективности применения инги-
битора АПФ диротона у больных ишемической болезнью сердца, 
постинфарктным кардиосклерозом, осложненным хронической 
сердечной недостаточностью. 

Материалы и методы. Обследовано 40 больных в возрасте 
49–76 лет (средний возраст составил 52±2,8 года), из них мужчин 
– 28, женщин – 12. Все больные перенесли инфаркт миокарда, из 
них повторный – 11 больных. Среди сопутствующей патологии 
преобладала гипертоническая болезнь и сахарный диабет. Еди-
ничными случаями представлены хронический холецистит и 
бронхит. Признаки недостаточности кровообращения II А стадии 
выявлены у 32 больных, II Б стадии – у 8 больных. В контроль-
ную группу вошли 25 больных, не получавших в составе базис-
ной терапии ХСН ингибиторы АПФ. 

Лизиноприл назначался индивидуально, методом титрова-
ния; средняя суточная доза – 20 мг. Отмечалась хорошая перено-
симость препарата, побочных явлений зафиксировано не было. 
Помимо общеклинического обследования (общий анализ крови и 
мочи, биохимический анализ крови, ЭКГ), производилось эхо-
кардиографическое исследование (табл.). Оценивалась переноси-
мость и клиническая эффективность препарата, определялись 
показатели функционального состояния сердца (КСР, КДР, КДО, 
КСО), сократительная способность левого желудочка (ФВ). По-
лученные данные статистически обрабатывались по программе 
Microsoft Excel и считались достоверными при р<0,05. 

Результаты. Под воздействием диротона у 36 больных от-
мечен положительный клинический эффект, что составляет 90%. 
У больных уменьшились или исчезли проявления недостаточно-
сти кровообращения (одышка, сердцебиение, отеки, боли в пра-
вом подреберье), возросла толерантность к физической нагрузке. 
На фоне регулярного приема лизиноприла достигнута нормали-
зация АД, САД уменьшилось на 11,2%, ДАД – на 5,1%. У 2-х 

                                                           
* г.Владикавказ, Северо-Осетинская ГМА, кафедра госпитальной терапии 

больных появилась синусовая тахикардия, что составляет 5%. 
Существенно изменились показатели систолической функции 
левого желудочка, что представлено в табл 

Таблица  
 

Результаты эхокардиографического исследования 
  

Н II А стадия (ir=32) Н II Б стадия ( п=8) Контрольная группа  
 Исходно После 

лечения Исходно После 
лечения До После 

КДО !73,87±4,4 153,08±4,7* 192,54±6,6 170,58±6,9* 168,83±3,9 156,38±4,1
К СО 82,45 ±1,66 74,40±4,14* 120,94±4,87 114,17±3,9* 79,48±1,44 74,31±3,8
КД Р 58,87±0,95 55,71±0,98* 61,43±0,82 58,04±0,98** 57,92±0,79 56Д8±0,88
КСР 42,03±0,60 39,96±0,67* 49,57±0,68 47,34±0,88* 40,93±0,82 39?14±0,56
ФВ 48,09±0,86 52,29±i,15** 39,98±1,12 43,43±1,17 49,08±0,77 47}52±Ц32

 
Полученные данные свидетельствуют о высокой эффектив-

ности и хорошей переносимости диротона у больных ИБС, пост-
инфарктным кардиосклерозом. 

Выводы. Длительная терапия диротоном больных ИБС, 
постинфарктным кардиосклерозом обеспечивает стабилизацию 
АД, а также вызывает обратное развитие гипертрофии левого 
желудочка, то есть его ремоделирование. Терапия диротоном 
улучшает качество жизни больных. 
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АНТИГИПЕРТЕНЗИВНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ И ОСОБЕННОСТИ 
ВЛИЯНИЯ АНТАГОНИСТОВ КАЛЬЦИЯ ПРОЛОНГИРОВАННОГО 

ДЕЙСТВИЯ ЦЕНТРАЛЬНУЮ И ЦЕРЕБРАЛЬНУЮ ГЕМОДИНАМИКУ У 
БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ. 

 
3. Т. АСТАХОВА, Т.М. ГАТАГОНОВА, Л.М. МОСИН, Л.К. ЦОПБОЕВА, 

И.Б. ТУАЕВА, 3.3. ДЗУКАЕВА, О.Т. КОЦОЕВА, Ж.А. КУЛОВА* 
 

В настоящее время накоплено множество данных, позво-
ляющих считать, что основным механизмом, ответственным за 
повышение артериального давления (АД), является изменение 
гемодинамики, влекущее за собой структурную перестройку 
сердечной мышцы и нарушение ее деятельности [1, 5, 7]. До 
конца не изученным остается вопрос функционирования мозго-
вых сосудов и особенности церебрального кровообращения в 
условиях АГ, что убеждает в целесообразности изучения исход-
ных данных церебральной гемодинамики (ЦГД) для выбора пато-
генетически обоснованного антигипертензивного лечения [2].  

Цель исследования –  изучение влияния антагониста каль-
ция адалат-ретард на показатели центральной и церебральной 
гемодинамики у больных ГБ. 

Материал и методы. Под наблюдением находились 55 
больных с ГБ 11 стадии, в возрасте 51-69 лет, продолжительность 
заболевания составила 10-15 лет, длительность наблюдения – 12 
недель. Адалат-ретард назначался в суточной дозе 40 мг. 

Помимо общеклинических исследований, изучалась цереб-
ральная гемодинамика (РИ-форма кривой, реографический ин-
декс, Q-РЭГ– время распространения пульсовой волны, α – время 
максимального систолического наполнения сосудов, αl – время 
быстрого наполнения, α2 – время медленного наполнения, V6 – 
скорость быстрого наполнения, Vм – скорость медленного на-
полнения). Эхокардиографически определялись ударный объем 
(УО), минутный объем кровообращения (МОК), сердечный ин-
декс (СИ) и общее сопротивление сосудов (ОПСС). 

Результаты. В ходе исследования установлено, что, при-
меняя с антигипертензивной целью адалат-ретард в течение 12 
недель, помимо стабилизации цифр АД достигается оптимизация 
показателей центральной и церебральной гемодинамики.  
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Таблица 1 
 

Влияние  Адалат-ретарда на   центральную гемодинамику у больных 
ГБ 

 

Показатель До лечения После лечения А,% г 

УО5мл 90Д8±2,64 91±2,27 + 0,8 0,89

ЧСС, уд/мин 68,34±1,43 71,4±1,27 + 4,5 0,91

МОК, л/мин 6,lliG,22 6,21^0,18 + 1,6 0,9

ОПСС, дин/с см-5 1867,49±83 1413,62i47,8**** -24,3 0,91

СИ, л/мин м-2 2,98±0,И 3,01±0,09 + 1 0,85

Адср 132,81±2,8 104,02±1,06**** -21,7 0,91

 
Примечание: * р<0,05, ** - р<0,02, *** - р<0,01, **** - р<0,001 

 
Длительная терапия адалатом-ретард привела к достовер-

ному увеличению ЧСС (∆+5,8%) и снижению АД ср, (∆-21,7%) за 
счет значительного уменьшения ОПСС (∆-24,3%), при отсутст-
вии достоверных изменений УО и МОК. Изменения реографиче-
ских показателей на фоне терапии адалатом-ретард выражалось в 
достоверном увеличении пульсового кровенаполнения сосудов 
головного мозга (∆+21,8%), снижении времени распространения 
пульсовой волны (Д-5,6%) и увеличении скорости кровотока 
сосудам крупного и мелкого калибра (∆Vб +10,1 и ∆Vм +10,2).  

 
Таблица 2 

  
Влияние терапии Адалат-ретарда на основные показатели церебраль-

ной гемодинамики у больных ГБ 
 

Показатель До лечения После лечения А,% r 

РИ 1,19±0,093 1,45±0,074* + 21,8 0,71 

Q-РЭГ 0,18±0,006 0,17±О,О06 -5,6 0,47 

α 0,234^0,006 0,215±0,0057* -8 Л 0,66 

α1 0,033±0,0014 0,031 ±0,0009 -6,1 0,3 

α2 0,193±0,0048 0,181±0,0036* -6,2 0,71 

Vб 1,296±0,085 1,33*0,069 + 10,1 0,61 

Vм 0,574±0,032 0,671±0,027* + 10,2 0,69 

 
Антагонисты кальция, в частности нифедипины про-

лонгированного действия, широко применяются для лечения 
больных с АГ во всех странах, включая Россию, ибо доказаны их 
высокая антигипертензивная эффективность и способность суще-
ственно снижать риск развития сердечно-сосудистых осложне-
ний, часто ведущих к инвалидизации или смертности [4]. 

Проведенное нами исследование показало, что монотерапия 
адалатом-ретард в дозе 40 мг в сутки оказывало выраженное 
антигипертензивное действие, преимущественно за счет сниже-
ния ОПСС. Достоверное увеличение ЧСС, вероятно связано с 
наличие влияния препарата на симпатоадреналовую систему. 
Весьма существенным качеством данного препарата следует при-
знать отсутствие неблагоприятного воздействия на физиологиче-
ские колебания АД. Терапия в течение 12 недель не сопровожда-
лась повышением вариабельности АД. Положительные сдвиги в 
показателях церебральной гемодинамики можно объяснить тем, 
что антагонисты кальция снижают тонус как мелких, так и круп-
ных мозговых сосудов [2], что подтверждалось увеличением 
скоростных показателей. Полученные результаты согласуются с 
литературными данными о положительном влиянии этого препа-
рата на кровоснабжение головного мозга [5–6]. 

Таким образом, проведенное исследование убеждает в це-
лесообразности изучения исходных данных центральной и це-
ребральной гемодинамики, для выбора патогенетически обосно-
ванного антигипертензивного лечения, позволяющего добиться 
лучшей гемодинамической перестройки, а анализ церебральной 
гемодинамики позволяет предопределить необходимость вклю-
чения в комплекс антигипертензивнои терапии антагонистов 
кальция пролонгированного действия, как препаратов, корриги-
рующих мозговой кровоток. Антагонисты кальция, которые еще 
недавно представлялись некоторыми авторами, как худший вы-
бор в лечении АГ и ИБС, по мере завершения крупномасштабных 

клинических исследований рассматриваются в качестве препара-
тов выбора с точки зрения эффективности и безопасности [3, 5]. 

 
Литература 

 
1. Беленков ЮЛ. и др. Ингибиторы АПФ в лечении сердеч-

но-сосудистых заболеваний (Квинаприл и эндотелиальная дис-
функция).– М..: Инсайт полиграфик.– 2002.– 86с. 

2. Гаевый М.Д. Фармакология мозгового кровообращения.– 
1980. 

3. Карпов Ю.А. // РМЖ.– 2006.– Ж20.– С. 1484–1488. 
4. Преображенский Д.В. и др. // Кардиол.–2000.–№1.– С.83. 
5. Шальнова С.А. и др. // Профилактика заболеваний и ук-

репление здоровья.– 2000.– № 2.– С. 3–7. 
6. Шляхто Е.В. // Сердечная недостаточность.– 2002.– Т.З., 

№1.– С. 12–14 
7. Юренев A.П. и др. // Тер. архив.– 2001.– № 9.– С. 31–34. 
 

 
 
 
 
УДК 61:311+61:658.011.56+614:338.26 

 
ПУТИ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ВНЕВЕДОМСТВЕННОГО КОНТРОЛЯ 
КАЧЕСТВА МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ В УСЛОВИЯХ СТРАХОВОЙ 
МЕДИЦИНСКОЙ ОРГАНИЗАЦИИ С ПОМОЩЬЮ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
АВТОМАТИЗИРОВАННОЙ ТЕХНОЛОГИИ ЭКСПЕРТИЗЫ КАЧЕСТВА 

МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ 
 

И. Е. АГУРЕЕВ, Е. Е. АТЛАС, С. В. ОСОКИН* 
 

Одной из главных задач современной системы обязательно-
го медицинского страхования (ОМС), является обеспечение гра-
ждан гарантиями медицинской помощи надлежащего качества. 
Простое увеличение затрат на развитие материально-технической 
базы ЛПУ, совершенствование лекарственного обеспечения и 
оплату труда персонала не приведет к улучшению качества ме-
дицинской помощи автоматически, т.к. последнее определяется 
не только возможностями диагностики и лечения, но и тем, как 
они используются на практике. Основной обязанностью страхо-
вой медицинской организации является защита прав и интересов 
застрахованных граждан. Первоосновой в организации системы 
контроля качества медицинской помощи является работа по вы-
явлению случаев нарушений прав застрахованных при получении 
ими медицинской помощи [2–3]. В Тульской области создана и 
функционирует система вневедомственного контроля качества 
медицинской помощи, которую организует и осуществляет Ме-
дицинская дирекция страховой компании «Вирмед» наряду с 
другими страховыми компаниями. 

Цели и задачи. Основной задачей МСК «Вирмед», являет-
ся организация и проведение медицинской и медико-
экономической экспертизы с целью обеспечения права граждан 
на получение медицинской помощи надлежащего качества и 
проверки эффективности использования ресурсов здравоохране-
ния и финансовых средств ОМС. В МСК «Вирмед» экспертиза 
качества медицинской помощи проводится с использованием 
методики по соответствию стандартам оказания медицинской 
помощи пациентам стационаров и поликлиник (методика УКДЛ) 
с применением автоматизированной методики оценки КМП (АТЭ 
КМП). Результаты последней позволяют дать оценку степени 
воздействия врачебных ошибок (ВО) на состояние здоровья па-
циентов, на социально-экономическую эффективность использо-
вания ресурсов здравоохранения [1, 3, 7]. Автоматизированная 
технология экспертизы качества медицинской помощи, разрабо-
тана С.-Петербургским «Центром качества и квалификации». 

Результаты исследования. В настоящее время экспертами 
МСК «Вирмед» проведено с использованием АТЭ КМП 10678 
экспертиз. Данная методика применяется для проведения пре-
имущественно тематических экспертиз. За прошедший год про-
ведено 2345 тематических экспертиз качества медицинской по-
мощи. По их результатам был проведен анализ качества меди-
цинской помощи лечебных учреждениях страхового поля МСК 
«Вирмед» (рис. 1). На рис.1 представлено процентное соотноше-
ние надлежащего качества медицинской помощи и ненадлежаще-
го по классам с I по VI. В данных лечебных учреждениях преоб-
ладает процент ненадлежащего КМП I и II классов, т.е. без влия-
ния врачебных ошибок на состояние пациента и социальные 
ресурсы. Процент III и IV классов ненадлежащего КМП в целом 
умеренный. Этот показатель указывает на влияние врачебных 
                                                           
* МСК «Вирмед» , ТулГУ 
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ошибок на состояние пациента и оптимальное использование 
ресурсов. Безусловно, ненадлежащее КМП, т.е. когда имеется 
влияние врачебных ошибок на состояние пациента и социальные 
ресурсы отмечено лишь в 3-х лечебных учреждениях. 
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Рис. 1. Анализ качества медицинской помощи в ЛПУ страхового поля 

МСК «Вирмед» 
 

Результаты экспертиз направляются в лечебное учрежде-
ние, где обсуждаются администрацией и врачами в отделениях с 
целю улучшить качество медицинской помощи в ЛПУ. В соот-
ветствии с АТЭ КМП основными показателями качества меди-
цинской помощи в ЛПУ являются: риск возникновения врачеб-
ных ошибок; риск ухудшения состояния пациентов; риск неоп-
тимального использования ресурсов; риск социально-значимого 
ухудшения состояния пациента. Рис. 2 иллюстрирует количест-
венные показатели КМП в лечебных учреждениях, на основании 
которых был проведен представленный выше анализ. 

0

1

2

3

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

Лечебные учреждения Тульской области

Р
ис
ки

 К
М
П

Риск возникновения Вр Ош

Риск ухудшения состояния пациента

Риск социально значимого ухудшения состояния пациента

Риск неоптимального использования ресурсов

 
Рис. 2. Количественные показатели КМП в ЛПУ страхового поля МСК 

«Вирмед» 
 

В настоящее время проводится анализ КМП в городских 
лечебных учреждениях и ЛПУ во Тульской области (многопро-
фильные городские больницы). Тематические экспертизы прово-
дятся по кардиологии, пульмонологии, неврологии, гинекологи. 
Темы были выбраны в связи с высокими показателями заболе-
ваемости по данным нозологиям, а также по результатам предше-
ствующей текущей экспертизы. Изучается качество медицинской 
помощи, оказанной в профильных отделениях стационаров. В 
течение 1998-2007 г. г. проведено 10679 тематических экспертиз. 
Более подробно хочется остановиться на результатах экспертизы 
качества медицинской помощи больным с цереброваскулярными 
заболеваниями. В течение 2006 г. мы изучали качество медицин-
ской помощи больным ЦВЗ в Тульской области, используя тех-
нологию автоматизированной экспертизы. Экспертиза состояния 
качества медицинской помощи проводилась на основании анали-
за историй болезни профильных неврологический отделений 
городских больниц, центральных районных больниц, районных 
больниц и общетерапевтических отделений ЦРБ и РБ. Всего 
проанализировано 1234 историй болезни. При анализе обшей 
структуры ВО в неврологических отделениях выявлено преобла-
дание ошибок лечения. И в основном наблюдаются ошибки при 
назначении медикаментозной терапии больным ЦВЗ (рис. 3). 
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Рис. 3. Распределение врачебных ошибок по основным направлениям 

лечебного процесса (ошибки сбора информации, ошибки при постановки  
диагноза, ошибки лечения, ошибки преемственности) 

 
В блоке сбора информации врачебные ошибки распредели-

лись следующим образом: непосредственные исследования – 
24%; лабораторная диагностика – 36%; инструментальная диаг-
ностика – 29%; консультации специалистов – 11%. 

Среди непосредственных исследований были выявлены не-
достатки сбора жалоб и анамнеза болезни. Неполно описывается 
болевой синдром при головной боли, время возникновения, пре-
кращения, условия возникновения болей, не отмечается наличие 
или отсутствие головокружений в анамнезе, не описываются 
эпизоды гипертонических кризов, ухудшения памяти, не отмеча-
ется течение заболевания, связь с изменением АД, предшест-
вующее лечение, перенесенные заболевания, вредные привычки и 
прочее. В блоке лабораторной диагностики одинаково часто 
встречались исследования проведенные излишне (расширенные 
биохимические анализы) и исследования показанные, но невы-
полненные (в основном, определение холестерина в крови). В 
блоке инструментальной диагностики к врачебным ошибкам 
относится исследования показанные, но не проведенные (иссле-
дование глазного дна и в ряде случаев, УЗДГ брахиоцефальной 
области). В блоке постановки диагноза наиболее часто замечания 
экспертов вызывали компоненты основного диагноза, а также 
блок сопутствующих заболеваний. 

Блок лечения – все ошибки относятся к ошибкам фармако-
терапии. Структура ошибок фармакотерапии следующая: замеча-
ния по выбору препаратов – 64%; по применению – 13%; по опи-
санию – 18%; по времени назначения или отмены – 9%; по соче-
танию препаратов – 5%. В историях болезни не всегда указыва-
лись дозы лекарственных препаратов, время их применения. 
Имелись случаи не рационально длительного приема препаратов. 
Выписные эпикризы не содержали рекомендаций по дальнейше-
му лечению или они не были достаточно подробными, наблюде-
нию и режиму поведения больного. Принимая во внимание 
принципы обоснования врачебных ошибок, структура их нега-
тивных следствий сложилась следующим образом: 54% негатив-
ных следствий; для состояния пациента отнесено к ситуациям, 
когда не отмечалось влияние на исходное патологическое со-
стояние. Из них в 74% случаев при реальном развитии не было 
создано условий для замедления патологического процесса. В 
24% случаев затруднялось его замедление и в 0,5% случаев раз-
витие было ускорено. В 5% случаев врачебные ошибки повлияли 
на развитие нового патологического процесса. Их них в 8% слу-
чаев эксперты предположили возможное его развитие, в 1,2% – 
отмечалось реальное развитие. Негативных следствий врачебных 
ошибок на социальные ресурсы не. выявлено. 

Анализ негативных последствий врачебных ошибок пока-
зывает, что при лечении больных с цереброваскулярной патоло-
гией в специализированном стационаре в одинаковой степени 
имеет место и перерасход и неполное использование ресурсов. В 
структуре перерасхода ресурсов здравоохранения преобладают 
ресурсы лечения (фармакотерапии): ресурсы фармакотерапии – 
75%; ресурсы диагностики – 25% (чаще лабораторной).  

Структура неполного использования ресурсов следующая: 
ресурсы фармакотерапии – 46%; ресурсы диагностики– 47% (за 
счет недоиспользования инструментальном диагностики);  вра-
чебные ресурсы – 7%. В общетерапевтических отделениях струк-
тура врачебных ошибок сложилась следующим образом (рис. 4): 
ошибки сбора информации – 26%; ошибки диагноза – 22%; 
ошибки лечения – 46%; ошибки преемственности – 6%. 

При анализе структуры врачебных ошибок в общетерапев-
тических отделениях в сравнении с профильными неврологиче-
скими отмечено, что при меньшем проценте ошибок сбора ин-
формации в терапевтических отделениях больше ошибок диагно-
за и лечения. Это означает, что при правильно собранном анам-
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незе и жалобах, диагноз заболевания выставлен либо не полно, 
либо не вполне правильно. Эксперты отмечают слабое знание 
врачами-терапевтами классификацию по МКБ 10. 
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Рис. 4. Распределение врачебных ошибок по основным направлени-

ям лечебного процесса при лечении  больных с церебро-васкулярной 
патологией в терапевтических стационарах 

 
Среди ошибок диагноза преобладают ошибки постановки 

основного диагноза. Структура ошибок лечения больных с ЦВЗ в 
терапевтическом отделении сходна с ошибками фармакотерапии 
в неврологическом отделении. Но в терапевтическом отделении в 
большей степени выражен перерасход ресурсов фармакотерапии. 
Одновременно больному ЦВЗ назначается до 10-12 лекарствен-
ных препаратов. Соответственно в профильных неврологических 
отделениях расход ресурсов затраченных на одного больного 
меньше, чем он составил в терапевтических отделениях. Анализ 
замечаний по преемственности в терапевтических отделениях 
выявил преобладание ошибок данного блока по сравнению со 
специализированными отделениями, заключающихся как в уве-
личении среднего срока пребывания в стационаре, так и в отсут-
ствии информационного обеспечения при выписке пациента. 
Риск ухудшения состояния пациентов с ЦВЗ значительно выше в 
терапевтических отделениях, чем в неврологических. Риск соци-
ально значимого ухудшения состояния пациентов имеется только 
в терапевтических отделениях. Риск неоптимального использова-
ния ресурсов выявил преобладание перерасхода всех видов ре-
сурсов в терапевтических отделении (диагностики, лечения и 
врачебных). Таким образом, количество врачебных ошибок и их 
негативных следствий в терапевтических отделениях выше у 
больных с ЦВЗ, чем в профильных неврологических отделениях. 
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Рис. 5. Сравнительная характеристика КМП при лечении больных ЦВЗ в 
неврологических и общетерапевтических отделениях 

 
Сравнительный анализ качества медицинской помощи в 

специализированных и общетерапевтических отделениях выявил 
следующие характерные особенности. Риск возникновения вра-
чебных ошибок при оказании помощи больным с ЦВЗ находится 
в прямой зависимости от того, в каком отделении им была оказа-
на медицинская помощь – специализированном гастроэнтероло-
гическом (независимо от его местонахождения – городская мно-
гопрофильная больница или центральная районная), либо обще-
терапевтическом. В специализированном гастроэнтерологиче-
ском отделении количество врачебных ошибок и их негативных 
следствий значительно меньше, чем в общетерапевтическом. 

Выводы. Таким образом, на основании проведенного ана-
лиза КМП пациентам с ЦВЗ с помощью методик УКДЛ, а также с 
применением автоматизированной методики оценки КМП (АТЭ 
КМП) были сделаны следующие выводы: качество медицинской 
помощи больным ЦВЗ требует улучшения как в стационарах 
профильных, так и в общетерапевтических; при оказании 
медицинской помощи больным преобладают ошибки лечения, в 
большинстве своем обусловленные нерациональным использова-
нием лекарственных препаратов; на втором месте – ошибки сбора 
информации, обусловленные неполноценным сбором анамнеза, а 

также неполным использованием методов инструментальной 
диагностики. Ошибки постановки диагноза происходят преиму-
щественно за счет просчетов по содержанию диагноза. Они от-
ражают отсутствие единого подхода к общепринятой классифи-
кации МКБ 10. Ошибки преемственности обусловлены отсутст-
вием полноценного информационного обеспечение пациентов 
при выписке и увеличением сроков пребывания пациентов в 
преимущественно в стационарах общего профиля: количество 
врачебных ошибок на случай и их негативных следствий значи-
тельно выше в общетерапевтических отделениях, чем в профиль-
ных. При лечении больных с ЦВЗ в общетерапевтических отде-
лениях имеется негативное влияние на социальные ресурсы; 
количество врачебных ошибок и их следствий зависит от квали-
фикации персонала, степени его подготовленности по данному 
разделу (наличие специализации либо усовершенствования); для 
улучшения качества медицинской помощи в больницах области 
необходима разработка и внедрение единого подхода к общепри-
нятой классификации цереброваскулярной патологии, единого 
стандарта лечения в соответствии с существующими норматив-
ными документами. 
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АНАЛИЗ РАЦИОНАЛЬНОГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ МЕДИКАМЕНТОВ В 
ОБЪЕМЕ ЭКСПЕРТИЗЫ КАЧЕСТВА ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ В СТАЦИОНАРАХ И НА АМБУЛАТОРНОМ ПРИЕМЕ С 
ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ АВТОМАТИЗИРОВАННЫХ ТЕХНОЛОГИИ. 

 
И. Е. АГУРЕЕВ., Е. Е. АТЛАС, С. В. ОСОКИН* 

 
Одной из актуальных задач практического здравоохранения 

является необходимость рационального использования лекарст-
венных средств. Это обусловлено с одной стороны огромным 
выбором препаратов, которые предоставляет современный фар-
мацевтический рынок, а с другой стороны ограниченностью ма-
териальных ресурсов, выделяемых для здравоохранения. Извест-
но, что рациональная фармакотерапия является залогом успешно-
го лечения как на стационарном этапе, так и в амбулаторных 
условиях. При выборе препарата, его дозы, режима и условий 
применения лечащий врач должен стремится к достижению мак-
симального эффекта. Однако немаловажным является и экономи-
ческая целесообразность назначаемого лечения [1, 3, 6]. 

Цель – проведение экспертизы качества оказания медицин-
ской помощи для выявления нерационального использования 
лекарственных средств на амбулаторном и стационарном уровне, 
а также выработка в связи с этим управленческих решений [2]. 
Экспертиза качества медицинской помощи в Тульской области 
показывает, что нередко лекарство в руках врача наносит ущерб 
здоровью пациентов, негативно влияя на имеющееся патологиче-
ское состояние, провоцируя или повышая вероятность развития 

                                                           
* МСК «Вирмед», ТулГУ 
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нового заболевания. Кроме этого нерациональная фармакотера-
пия приводит к перерасходу ресурсов лечебных учреждений. 

Результаты исследований. Медицинской дирекцией МСК 
«Вирмед» проведен анализ более 2560 историй болезней пациен-
тов, 5084 амбулаторных карт, 54988 рецептов получивших лече-
ние в лечебных учреждениях области различного уровня (город-
ских, центральных районных, районных и участковых больниц). 
В МСК «Вирмед» экспертиза качества медицинской помощи 
проводилась с использованием методики по соответствию стан-
дартам оказания медицинской помощи пациентам стационаров и 
поликлиник (методика УКДЛ), а также с применением автомати-
зированной методики оценки КМП (АТЭ КМП) [1, 6]. При экс-
пертизе выявлено, что почти третья часть (27%) общего количе-
ства врачебных ошибок связана с ошибками лечения. Общая 
структура ошибок фармакотерапии представлена на рис. 1. 
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Рис. 1. Структура ошибок фармакотерапии в стационарах лечебных учре-

ждений Тульской области 
 

В структуре ошибок фармакотерапии преобладают ошибки, 
связанные с нерациональным использованием имеющихся в ле-
чебных учреждениях лекарственных средств. В 34% назначались 
не показанные, а в 2,4% противопоказанные препараты, тогда как 
в 29% необходимые медикаменты не были назначены. В настоя-
щее время одной из актуальнейших задач практического здраво-
охранения является необходимость рационального использования 
лекарственных средств. Это обусловлено с одной стороны ог-
ромным выбором препаратов, которые предоставляет современ-
ный фармацевтический рынок, а с другой стороны ограниченно-
стью материальных ресурсов, выделяемых для здравоохранения 
При анализе амбулаторных случаев лечения установлено, что в 
16% лекарственных назначений выявляются те или иные дефек-
ты: 62% – отсутствие обоснования назначения препаратов, 8% – 
выписка лекарственных средств не соответствующих диагнозу, 
2,5% – выписка лекарственных средств во время пребывания 
пациента в стационаре, 2,2% – не соответствие стандартам лече-
ния, 1,3% – назначение медикаментов аналогов, 0,1% – назначе-
ние несовместимых препаратов. Рациональная фармакотерапия 
является основой успешного лечения как на стационарном этапе, 
так и в амбулаторных условиях. Лечащий врач при выборе пре-
парата, его дозы, режима и условий применения, должен стре-
мится к достижению максимального клинического эффекта. Од-
нако немаловажным в настоящее время является и экономическая 
целесообразность назначаемого лечения. 
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Рис. 2. Структура ошибок фармакотерапии в ЛПУ Тульской области 

 
Наибольшее количество ошибок лечения эксперты отмеча-

ют у врачей большинства центральных районных больниц, а 
также всех районных и участковых больниц. У врачей городских 
больниц ошибок лечения значительно меньше (рис. 2). 

Среди ошибок лечения в сельских больниц, преобладает на-
значение не показанных медикаментов. Доля ошибок лечения, 
связанных с не применением необходимых лекарственных 

средств, приблизительно одинакова в ЛПУ разного уровня (0,3-
0,4 ошибок на 1 случай). К препаратам, которые наиболее часто 
применялись без необходимости, относятся следующие: дибазол, 
папаверин, никотиновая кислота, витамины, эуфиллин, анальгин, 
димедрол, кордарон, рибоксин, сердечные гликозиды, гепарин, 
фосфаден, АТФ, алоэ и др. Перечень препаратов содержит как 
лекарственные сродства, применение которых привело лишь к 
перерасходу лекарственных средств и имело малую степень ве-
роятности развития осложнений, так и те препараты, которые 
могли вызвать серьезные последствия в виде нарушений атрио-
вентрикулярной проводимости, стойкой гипоксии, интоксикации 
сердечными гликозидами. Имело место применение при опухо-
левых заболеваниях биологических стимулятором и тонизирую-
щих средств, особенно в гинекологической практике. 

Анализ историй болезни показал, что врачи не просто на-
значают большое количество лекарственных средств, но не про-
думывают лечебную тактику в отношении конкретных пациен-
тов. К примеру, в случае оказания помощи в одной из ЦРБ боль-
ному с артериальной гипертонией, назначаются одновременно 5 
препаратов, снижающих артериальное давление: кристепин, бета-
блокаторы, ингибиторы АПФ, мочегонные, когда можно было 
обойтись 1-2 препаратами (ингибитор АПФ как монотерапия или 
в сочетании с диуретиком). Нередко лечащие врачи не учитыва-
ют взаимодействие назначенных препаратов. 3% ошибок лечения 
связаны с тем, что врачи назначали заведомо не показанные соче-
тания препаратов. Наиболее типичной ошибкой этой категории 
является назначение при лечении больных кардиологического 
профиля комбинации ингибиторов ЛПФ, препаратов калия и 
калийсберегающих диуретиков, что повысило риск развития у 
пациентов гиперкапнии. Из других непоказанных сочетаний 
эксперты отметили одновременное назначение метопролола, 
кордарона и лидокаина, что повысило риск возникновения нару-
шений атриовентрикулярной проводимости. Назначение при 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки дорого-
стоящего де-пола на фоне альмагеля или маалокса не оказывало 
лечебного эффекта. У пациенток, получающих атропин в сочета-
нии с гастроцепином, был повышен риск передозировки холино-
литиками. Нередко врачи не учитывают противопоказаний при 
назначениях препаратов. Кондарон назначается на фоне пнев-
москлероза и дыхательной недостаточности, синдрома слабости 
синусового узла; сердечные гликозиды и эуфиллин – на фоне 
желудочковой би- и тригеминии. 11% ошибок лечения эксперты 
связывали с неверной дозировкой, а также неверным режимом и 
условиями применения препаратов, 8% ошибок фармакотерапии 
обусловлены несвоевременным началом и окончанием лечения. 

Типичной ошибкой фармакотерапии эксперты отмечают 
полифармазию. В отдельных случаях пациентам назначалось по 
10-12 иногда и более препаратов одновременно. Нередко пациен-
там назначалось неоправданное количество препаратов внутри-
венно и внутримышечно. В районных больницах широко распро-
странено нарушение основных принципов рациональной анти-
бактериальной терапии. В частности при пневмониях антибиоти-
ки назначаются без предварительного бактериологического ис-
следования мокроты. Не осуществляется замена препарата при 
отсутствии эффекта в течение 2-3 суток, продолжительность 
лечения антибиотиками при пневмонии нередко превышает 3 
недели. Анти-бактериальные препараты назначаются при хрони-
ческих заболеваниях дыхательных путей вне стадии обострения. 
Нередко при отсутствии прямых показаний, а иногда при нали-
чии прямых противопоказаний, врачи сельских больниц назна-
чают внутривенно эуфиллин, что приводило к гипотонии, нару-
шению сердечного ритма, тахикардии у больных с инфарктом 
миокарда, постинфарктным кардиосклерозом. Эти ошибки фар-
макотерапии снизили эффективность лечения и привели к росту 
необоснованных затрат на закупку медикаментов. 

Негативное следствие ошибок фармакотерапии для ресур-
сов лечения выразилось в том, что 58% их или 0,65 на 1 случай 
были обусловлены необоснованным перерасходом медикаментов, 
а 42% (0,46 на 1 случай) – не использованием имеющихся лекар-
ственных средств. Экспертиза качества медицинских услуг, ока-
занных застрахованным гражданам, показала, что нерациональ-
ная фармакотерапия приводит к необоснованному перерасходу 
финансовых средств, выделяемых на закупку медикаментов  

Выводы. Финансовые средства, выделяемые на закупку 
медикаментов, используются не рационально. Наибольшее коли-
чество ошибок фармакотерапии эксперты отмечают у врачей 
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районных больниц. Значительно меньше ошибок фармакотера-
пии у врачей городских лечебных учреждений. Типичной ошиб-
кой фармакотерапии является полифармазия. Лечащие врачи, как 
правило, не учитывают взаимодействия назначенных препаратов, 
а также противопоказания при назначении медикаментов. В рай-
онных больницах распространено нарушение рациональной ан-
тибактериальной терапии. Для рациональной фармакотерапии 
необходимо придерживаться разработанных МЗ РФ стандартов в 
лечении нозологических форм. В каждом лечебном учреждении 
надо иметь специалиста, контролирующего рациональность на-
значения лекарственных средств или внедрять новые технологии 
лекарственных назначений с применением экспертных медицин-
ских систем, используемых в международной практике. 
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СИСТЕМНЫЙ АНАЛИЗ КАЧЕСТВА ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ И УПРАВЛЯЮЩИЕ ВОЗМОЖНОСТИ СОВРЕМЕННЫХ 

МАТЕМАТИЧЕСКИХ МЕТОДОВ ЕЕ ОЦЕНКИ 
 

И. Е. АГУРЕЕВ., Е. Е. АТЛАС, С. В. ОСОКИН* 
 

Эффективное управление возможно лишь на основе надеж-
ной информации, постоянно поступающей к лицам, принимаю-
щим управленческое решение. В настоящее время руководящие 
органы здравоохранения Российской Федерации в центре и в 
субъектах Федерации располагают во многом уникальной систе-
мой государственной медицинской статистики, которая была 
создана именно для целей информационного обеспечения про-
цесса управления. Наша страна, в отличие от ряда других стран 
мира, обладает одной из самых масштабных по объему систем 
мониторинга, которая включает сбор и хранение данных о со-
стоянии здоровья населения, уровне медицинского обслужива-
ния, санитарно-гигиеническом состоянии объектов окружающей 
среды и прочее. Другим положительным моментом государст-
венной медицинской статистики является ее унифицированность, 
что позволяет получать информацию, сопоставимую в масштабе 
всей страны [1, 3]. Однако наряду с несомненными достоинства-
ми данная система имеет и ряд недостатков. Главный из них 
состоит в том. что поступающая в систему государственной ста-
тистики информация может быть в большей или меньшей степе-
ни искажена под влиянием «человеческого» фактора [4] Другим 
недостатком, также повышающим неопределенность данных 
медицинской статистики, является наличие неизбежных при 
создании больших баз данных пропусков информации и техниче-
ских ошибок. В связи с этим возникает вопрос – может ли офи-
циальная медицинская статистика служить надежной основой для 
выработки управленческих решений? На наш взгляд, названные 
выше причины, действительно порождающие неопределенность 
статистической информации, являются характерными для всех 
сколько-нибудь значительных систем мониторинга, поэтому не 
следует рассчитывать на то, что можно создать некую идеаль-
                                                           
* МСК «Вирмед», ТулГУ 

ную, полностью независимую от субъективного влияния челове-
ка информационную систему. Поэтому основные усилия целесо-
образно направить на повышение качества статистических мате-
риалов, используя для этого как соответствующие организацион-
ные действия, так и современные компьютерные технологии, 
позволяющие повысить качество информации.  

Цель исследования – анализ использования статистиче-
ской информации организаторами здравоохранения. Основная 
задача состоит в том, что результаты его по своему содержанию и 
формам представления должны быть абсолютно понятны лицу, 
принимающему решения, и максимально содействовать процессу 
выработки управленческих действий. Как показывают результаты 
опроса, проведенного российскими и американскими специали-
стами, то наиболее приемлемыми основными критериями при 
принятии управленческих решений назывались следующие: сте-
пень доказанного вреда, наносимого здоровью населения и свя-
занного с этим экономического ущерба, воздействием различных 
факторов; возможность снижения или устранения риска для здо-
ровья населения и стоимость затрат на достижение этих целей; 
важность ожидаемых результатов для общества и их экономиче-
ская эффективность. Несомненно, что большая часть этих вопро-
сов вполне может быть решена при использовании той информа-
ционной базы, которую предоставляет государственная медицин-
ская статистика. Однако поскольку, как уже отмечалось выше, у 
многих организаторов здравоохранения сложился критический 
взгляд на качество содержащихся в этой системе данных, их 
анализу обязательно должна предшествовать процедура оценки 
полноты и достоверности статистических материалов [5, 6]. 

Оптимальное решение данных задач возможно на основе 
системного подхода к анализу информации, в связи с чем наряду 
с традиционным подходом, опирающимся на математическую 
статистику, целесообразно воспользоваться более современными 
методами и методиками для оценки эффективности качества 
оказания медицинской помощи. В МСК «Вирмед» экспертиза 
качества медицинской помощи проводилась с использованием 
методики по соответствию стандартам оказания медицинской 
помощи пациентам стационаров и поликлиник (методика УКДЛ), 
а также с применением автоматизированной методики оценки 
КМП (АТЭ КМП). Результаты последней позволяют дать оценку 
степени воздействия врачебных ошибок (ВО) на состояние здо-
ровья пациентов, на социально-экономическую эффективность 
использования ресурсов здравоохранения. Автоматизированная 
технология экспертизы качества медицинской помощи, разрабо-
тана С.-Петербургским «Центром качества и квалификации»[1] 

Результаты. В настоящее время экспертами МСК «Вир-
мед» проведено с использованием АТЭ КМП 10678 экспертиз. 
Данная методика применяется для проведения преимущественно 
тематических экспертиз. В течение 1998-2007 г. г. проведено 
10679 тематических экспертиз. В качестве примера хочется оста-
новиться на результатах экспертизы качества медицинской по-
мощи больным с цереброваскулярными заболеваниями. В тече-
ние 2006 г. мы изучали качество оказания медицинской помощи 
больным цереброваскулярной патологией в Тульской области, 
используя автоматизированную технологию экспертизы. Экспер-
тиза состояния качества медицинской помощи проводилась на 
основании анализа историй болезни профильных неврологиче-
ский отделений городских больниц, центральных районных 
больниц, районных больниц и общетерапевтических отделений 
ЦРБ и РБ. Всего проанализировано 1234 историй болезни. В 
соответствии с АТЭ КМП основными показателями качества 
медицинской помощи в ЛПУ являются: риск возникновения 
врачебных ошибок; риск ухудшения состояния пациентов; риск 
неоптимального использования ресурсов; риск социально-
значимого ухудшения состояния пациента. Представленный рис.  
иллюстрирует количественные показатели КМП в лечебных уч-
реждениях, на основании которых был проведен представленный 
выше анализ. Результаты экспертиз направляются в лечебное 
учреждение, где обсуждаются администрацией и врачами в отде-
лениях с целю улучшить качество медицинской помощи в ЛПУ.  

Данный анализ обеспечивает руководителей здравоохране-
ния необходимым материалом, на который можно полагаться при 
принятии управленческого решения. При высоком риске врачеб-
ных ошибок необходимо уделить внимание подготовке и пере-
подготовке врачебных кадров. При высоком риске неоптималь-
ного использования ресурсов необходимо подключить к анализу 
ситуации в стационарах не только врачей, но экономистов и бух-
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галтеров для выявления причин нерационального расходования 
средств и ресурсов. При высоком риске ухудшения состояния и 
социально значимого состояния пациента необходимо активизи-
ровать работу КЭК и заместителей врачей по экспертизе, также 
провести мероприятия по повышению квалификации персонала, 
проанализировать возможности переоснащения, дооснащения 
диагностической аппаратурой и т. д. Несомненно, все выводы 
должны быть сделаны при учете особенностей ситуации в каж-
дом конкретном лечебном учреждении. 
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Рис. 1. Количественные показатели КМП в лечебных учреждениях, оказы-
вающих медицинскую помощь больным с ЦВЗ Туле и ряде районов Туль-

ской области 
 

С помощью автоматизированной методики анализа качест-
ва оказания медицинской помощи в лечебных учреждениях Тулы 
и Тульской области сотрудникам медицинской дирекции МСК 
«Вирмед» удалось оптимизировать свою работу за счет того что 
данная система позволила представить каждое ЛПУ в виде сис-
темы с различными характеристиками. Одни системы были ста-
бильно плохими и ли стабильно хорошими. Другие напротив 
были нестабильными. В зависимости от этого можно было про-
гнозировать перспективы дальнейшей экспертной работы в этих 
ЛПУ – предполагать улучшение состояния КМП после проведен-
ной экспертизы и принятия управленческих решений по ее ре-
зультатам, либо бесперспективность экспертной работы. Одни 
учреждения были хорошими и улучшать КМП не имело смысла, 
другие –  стабильно плохие и требовали жестких управленческих 
решение на радикальные изменения системы руководства, фи-
нансирования и комплектования кадрами. К сожалению, это не 
возможно осуществить только проводя экспертизу КМП. 

Выводы. Система автоматизированной медицинской ста-
тистики может стать еще большим подспорьем в управлении 
здравоохранением и здоровьем населения. Даже относительно 
простые методы анализа содержащейся в ней информации, свя-
занные с группировкой, ранжированием материала, не говоря уже 
о более сложных методах математического моделирования и 
прогнозирования, позволяют выявить нетривиальные факты и 
зависимости, касающиеся состояния и динамики здоровья насе-
ления, оценить качество оказания медицинской помощи , полу-
чить разного рода прогнозные оценки, и, в конечном итоге, раз-
работать систему эффективных управленческих действий. 
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Бесплодие поражает примерно 15% супружеских пар, и у 

половины из них основным или сопутствующим фактором явля-
ется инфертильность мужчин [10]. Изучение показателей спермо-
граммы по сей день остается краеугольным камнем обследования 
мужчин при нарушениях фертильности. Основными показателя-
ми, отражающими оплодотворяющую способность спермы, счи-
таются концентрация сперматозоидов (их общее количество), 
подвижность и содержание сперматозоидов нормальной (типич-
ной) морфологии [14]. Хотя у фертильных мужчин эти показате-
ли в общем выше, тем не менее, в группах фертильных и бес-
плодных мужчин эти показатели могут значительно перекры-
ваться, позволяя предполагать наличие неких других факторов, 
влияющих на фертильность [8]. Основываясь на показателях 
спермиологического обследования, нельзя дать достоверный 
прогноз фертильности, учитывающий не только возможность 
зачатия, но и исход наступившей беременности [15]. В последние 
годы появились сведения о том, что на фертильность мужчин 
могут влиять факторы, не выявляющиеся при традиционном 
спермиологическом обследовании. Таким фактором может быть 
внутригаметное вирусное инфицирование сперматозоидов [2].  

Другим фактором, влияющим на фертильность мужчин, 
может быть состояние ДНК сперматозоидов. В ряде исследова-
ний показано выраженное различие в содержании сперматозои-
дов с поврежденной ДНК между группами фертильных и инфер-
тильных мужчин [9]. Степень оплодотворения может быть близка 
к нулевой, если доля сперматозоидов с повреждением ДНК пре-
вышает 30% клеток как при естественном зачатии [8], так и при 
внутриматочной инсеминации [6]. В группе мужчин, у жен кото-
рых в анамнезе имеются указания на повторную спонтанную 
потерю беременности, содержание сперматозоидов с поврежде-
ниями ДНК, значимо выше, чем в общей популяции или у фер-
тильных доноров [7, 8]. Авторы указывают на высокую предик-
тивную возможность методов выявления повреждений ДНК на 
исход беременности. Единичные сведения имеются о связи меж-
ду нарушением упаковки хроматина и повреждением ДНК. По-
ложительная корреляция этих показателей показана в спермато-
зоидах лиц с идиопатическим бесплодием при нормальных пока-
зателях спермиологического обследования [11], а также у экспе-
риментальных животных – нокаутных мышей, у которых не экс-
прессируется какой-либо транзитный белок или протамин [12].  

Цель работы – количественное ультраструктурное иссле-
дование сперматозоидов пациентов с нарушениями фертильности 
(отсутствие зачатия и спонтанное прерывание беременности у 
жен пациентов), выявляя нарушения компактизации хроматина и 
внутриклеточные капсиды вируса простого герпеса (ВПГ). 

Материалы и методы. В настоящей работе исследовали 
сперматозоиды 26 пациентов, у жен которых беременность за-
кончилась спонтанным абортом – в 18 случаях после естествен-
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ного зачатия, в 8 случаях – после внутриматочной инсеминации 
(группа 1). В качестве групп сравнения исследовали спермато-
зоиды 27 инфертильных пациентов (отсутствие зачатия в течение 
>1 года – группа 2) и 10 пациентов, обратившихся для профилак-
тического обследования (группа 3). В исследуемые группы были 
включены пациенты, у которых при спермиологическом обследо-
вании, проводимом по рекомендациям ВОЗ [14], выявлена нор-
мозооспермия или слабые отклонения от нормативных показате-
лей. Для выявления лиц с результатами спермиологического 
обследования, незначительно отличающимися от нормативных, 
нами был введен показатель, характеризующий общее количест-
во подвижных сперматозоидов нормальной морфологии – индекс 
нормальных подвижных сперматозоидов (НПС). Индекс НПС 
вычисляется как произведение объема эякулята (V), концентра-
ции сперматозоидов (C), процентное содержание сперматозоидов 
с прогрессивной подвижностью (P) и сперматозоидов с типичной 
морфологией (M). По рекомендациям руководства ВОЗ, норма-
тивные показатели имеют значения: V=2 мл, С=20 млн/мл, 
Р=50%, М=30%. В этом случае индекс НПС=2×20×50×30=6×104. 
В исследуемую группу были включены пациенты, у которых при 
спермиологическом обследовании определяли индекс 
НПС≥6×104. У пациентов было получено информированное со-
гласие на проведение исследований. 

Для ультраструктурного исследования сперматозоиды фик-
сировали 2,5% раствором глютарового альдегида на 0,1% како-
дилатном буфере и 1% растворе осмиевой кислоты, заливали в 
смесь «эпон – аралдит». Ультратонкие срез получали на ультра-
микротоме Reichert UltraСut III, докрашивали цитратом свинца и 
просматривали в электронном микроскопе Hitachi 11B. Проводи-
ли подсчет сперматозоидов с головками, содержащими компакт-
ный «зрелый» хроматин и гранулярный «незрелый» хроматин. В 
каждом образце производили подсчет ≥100 клеток. Для статисти-
ческой обработки результатов по программам STATISTICA 6. 
Гипотезы о нормальном распределении исследуемых признаков в 
группах были отклонены при проверке с помощью критерия 
Шапиро – Уилка. Уровень значимости межгрупповых различий 
по количественным признакам определяли по методу Манна – 
Уитни. Анализ различия частот встречаемости исследуемых 
признаков в группах пациентов проводили с помощью точного 
критерия Фишера (двусторонний тест). Статистические гипотезы 
проверяли при уровне значимости p=0,05. 

Результаты. Хроматин зрелых сперматозоидов имеет 
плотную консистенцию, в которой не выявляются отдельные 
гранулы и фибриллы. При нарушении компактизации хроматина 
в ядре видны фибриллярно-гранулярные структуры ∅1000 нм 
(рис. 1). Количество головок сперматозоидов, содержащих грану-
лярный хроматин, у фертильных мужчин ≤25-30% [15]. 

 

 
 

Рис. 1. Трансмиссионная электронная микроскопия. Головка сперматозои-
да с гранулярным «незрелым» хроматином (Хр), А – акросома. 

 
Результаты количественного ультраструктурного анализа 

содержания (%) головок сперматозоидов с гранулярным хрома-
тином в образцах оказались следующими: в группе пациентов, у 
жен которых беременность закончилась спонтанным абортом 
(группа 1) – медиана 46% (минимум=10%, интерквартильный 
размах от 23 до 58%, максимум=85%), в группе инфертильных 
пациентов, у жен которых не наступала беременность более 1 

года (группа 2) – медиана 23% (минимум=6%, интерквартильный 
размах от 13 до 56%, максимум=88%), в группе пациентов, обра-
тившихся для профилактического обследования (группа 3) – 
медиана 18% (минимум=7%, интерквартильный размах от 15 до 
30%, максимум=30%). Содержание головок с гранулярным хро-
матином в группе 1 было статистически значимо более высоким, 
чем в группе лиц, обратившихся для профилактического обсле-
дования (p=0,0016). В группе 2 отличие по содержанию головок 
сперматозоидов с гранулярным хроматином по сравнению с 
группой 3 не было значимым (уровень значимости p=0,2157). 
Различие по содержанию головок с незрелым хроматином у па-
циентов группы 1 и группы 2 также не было значимым 
(p=0,1159). Проводили анализ различий частоты встречаемости в 
исследуемых группах пациентов с повышенным содержанием 
головок с гранулярным хроматином (рис. 2).  
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Рис. 2. Число лиц с повышенным содержанием головок сперматозоидов с 
гранулярным хроматином. НХ – доля лиц с «незрелым» хроматином;  

ЗХ – доля лиц с гранулярным хроматином ≤30%. 
 

В группе 1 повышенное содержание головок сперматозои-
дов с гранулярным хроматином наблюдали у 15 (58%) из 26 па-
циентов, в группе 2 – у 10 (37%) из 27 обследованных. В группе 3 
не выявили пациентов с такой патологией. При сравнении групп 
по частоте изучаемого признака выявили различие между 1-й и 2-
й с уровнем значимости p=0,0307, между 1-й и 3-й группами – 
различие с уровнем значимости p=0,0018,. Между 2-й и 3-й груп-
пами различия не были статистически значимыми (p=0,1320). У 
фертильных мужчин при УЗИ наблюдали ≥40% головок сперма-
тозоидов с акросомами, имеющими типичное строение. Проводи-
ли анализ содержания сперматозоидов с головками, имеющими 
акросомы типичного строения в образцах пациентов, у жен кото-
рых беременность закончилась спонтанным абортом, инфертиль-
ных пациентов и лиц, обратившихся для профобследования 

Результаты количественного ультраструктурного анализа 
содержания (%) головок сперматозоидов, имеющими типичное 
строение акросомы, оказались следующими: в группе 1 – медиана 
65% (минимум=10%, интерквартильный размах от 45 до 78%, 
максимум=92%), в группе 2 – медиана 52% (минимум=16%, ин-
терквартильный размах от 35 до 70%, максимум=88%), в группе 3 
– медиана 73% (минимум=50%, интерквартильный размах от 56 
до 80%, максимум=84%). Содержание головок сперматозоидов, 
имеющих типичное строение акросомы, не отличалось статисти-
чески значимо у лиц группы 1 и группы 3 (p=0,3738). В эякуляте 
пациентов группы 2 содержание головок с типичным строением 
акросомы было статистически значимо ниже, чем в группе 3 
(уровень значимости p=0,0309). Различие по содержанию головок 
сперматозоидов с типичным строением акросомы в эякуляте 
пациентов группы 1 и группы 2 не было значимым (p=0,1336). 
Проводили анализ различий частоты встречаемости в исследуе-
мых группах пациентов со сниженным содержанием головок 
сперматозоидов, имеющих типичное строение акросомы (рис. 3). 

В группе 1 у 5 (19,2%) из 26 пациентов наблюдали сниже-
ние содержания головок сперматозоидов, имеющих акросому 
типичного строения, в группе 2 – у 8 (29,6%) из 27 обследован-
ных. В группе 3 не выявили пациентов с такой патологией. При 
сравнении групп по частоте изучаемого признака статистически 
значимого различия между 1-й и 3-й группами, а также между 1-й 
и 2-й группами не выявлено (p=0,2931 и p=0,5256, соответствен-
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но). Между группой 2 и группой 3 возможны различия на уровне 
статистической тенденции (уровень значимости p=0,0786).  
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Рис. 3. Число лиц со сниженным содержанием головок сперматозоидов, 
имеющих акросому типичного строения. АА – доля лиц, в образцах от 
которых содержание головок сперматозоидов с акросомой типичного 
строения <40%; ТА – доля лиц с акросомой типичного строения ≥40%. 

 
Капсиды ВПГ [3, 4] были идентифицированы у 17 (65%) из 

26 пациентов группы 1, а в группе 2 – у 1 (3,7%) из 27 пациентов 
(рис. 4). В группе 3 ни в одном образце капсиды ВПГ не обнару-
жены. При сопоставлении групп по частоте изучаемого признака 
определены статистически значимые различия между первой 
группой и обеими группами сравнения (p=0,0004 и p<0,0000, 
соответственно). Между 1 и 2 группами пациентов не выявлено 
статистически значимых различий (p=0,5415) по частоте выявле-
ния капсидов методом электронной микроскопии. 

 

 
 
Рис. 4. Трансмиссионная электронная микроскопия. Капсиды ВПГ (К) в 
цитоплазматической капле сперматозоида. А – аксонема жгутика, М – 

митохондрии. Масштаб: стрелка – 0,2 мкм. 
 

Компактизация хроматина происходит во время спермиоге-
неза и визуализируется как появление и прогрессивное возраста-
ние гранулярного характера хроматина, который в зрелых спер-
матозоидах достигает плотной, компактной консистенции, в 
которой индивидуальные гранулы не различаются. При наруше-
ниях компактизации хроматина в ядрах головок сперматозоидов 
выявляются гранулярно-фибриллярные или гранулярные струк-
туры, повышается чувствительность к повреждающим факторам 
внешней среды (окисление или повышение температуры в жен-
ском генитальном тракте) [15]. 

Повреждение ДНК, выявленное прямыми методами (SCSA, 
TUNEL), более чем в 30% сперматозоидов, коррелирует с небла-
гоприятным исходом наступившей беременности [13]. Результа-
ты настоящей работы, полученные с помощью количественного 
ультраструктурного анализа, соответствуют результатам прямого 
измерения повреждений ДНК. Мы показали, что в группе паци-
ентов, у жен которых наблюдали прерывание беременности, 
повышенное (>30%) содержание сперматозоидов с недостаточно 
конденсированным незрелым хроматином выявлено у 58% об-
следованных. Это статистически значимо отличается от числа 
выявленных случаев повышенного содержания незрелого хрома-
тина в группе лиц с отсутствием зачатия (37%) и в группе лиц, 
обратившихся для профилактического обследования (не обнару-

жено). Нарушение конденсации хроматина, наряду с поврежде-
нием ДНК сперматозоидов, является фактором, ведущим к ано-
мальному течению беременности и ее спонтанному прерыванию.  

Акросома сперматозоидов, или ядерная шапочка, содержит 
ферменты, необходимые для растворения оболочек яйцеклетки. 
При проведении количественного ультраструктурного анализа 
снижение количества сперматозоидов с типичным строением 
акросомы в эякуляте выявили у 19,2% пациентов, у жен которых 
наблюдали спонтанное прерывание беременности и у 29,6% ин-
фертильных пациентов. В группе пациентов, обратившихся для 
профилактического обследования, не обнаружено образцов эяку-
лята со сниженным количеством нормальных акросом спермато-
зоидов. Однако в группе пациентов, у которых оплодотворение 
не происходит, можно отметить тенденцию к снижению содер-
жания в эякуляте сперматозоидов с нормальным строением акро-
сомы. Эти данные не противоречат результатам, получаемым при 
проведении акросомной реакции, которые свидетельствуют о 
том, что аномалии строения акросомы приводят к нарушению 
оплодотворяющей способности сперматозоидов [5].  

Угроза прерывания беременности считается одним из тяже-
лых осложнений беременности у пациенток с различными фор-
мами генитального герпеса. Имеются сведения о выделении ВПГ 
из материала спонтанно абортированных плодов человека, при-
чем инфицирование эмбриона при спонтанных выкидышах мо-
жет быть достоверно выше частоты инфицирования матери [1], 
что позволяет предполагать возможность привнесения вируса с 
отцовским материалом. Ранее нами было продемонстрировано, 
что в группе пациентов, у жен которых в анамнезе имелось спон-
танное прерывание беременности, инфекционная активность ВПГ 
в эякуляте выявлялась достоверно чаще, чем при первичном 
бесплодии или у лиц, у которых не возникало проблем фертиль-
ности [2]. В настоящей работе мы показали, что внутригаметное 
герпетическое инфицирование сперматозоидов в группе пациен-
тов, у жен которых в анамнезе имеется спонтанное прерывание 
беременности, встречается статистически значимо чаще, чем в 
группе пациентов, обратившихся для профилактического обсле-
дования и при отсутствии зачатия. 

Причинами спонтанного прерывания беременности могут 
быть не только патологические изменения различного генеза в 
организме беременных. Спонтанное прерывание беременности 
может быть связано с аномалиями сперматогенеза, ведущими к 
нарушению конденсации хроматина у мужчин с нормальными 
(нормативными) показателями спермиологического обследова-
ния. Внутригаметное герпетическое инфицирование спермато-
зоидов обнаружено у 65% мужчин, жены которых имели в анам-
незе спонтанное прерывание беременности. Необходимы даль-
нейшие исследования, позволяющие выяснить роль нарушений 
строения сперматозоидов в развитии патологии беременности.  
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Проблема терапии острого панкреатита, особенно в сочета-

нии с холециститом, остается одной из значимых. Тяжесть со-
стояния больных определяется развивающимся синдромом эндо-
генной интоксикации, ведущим к полиорганной недостаточности 
[3]. Одним из пусковых механизмов в патогенезе панкреатита 
является процесс деструкции липидного бислоя клеточных обра-
зований. По предложению акад. Савельева В.С. (1998), заболева-
ния, патогенетически связанные с нарушениями липидного го-
меостаза, объединены в липидный дистресс-синдром [4, 5]. Кор-
рекции нарушений липидного обмена уделяется большое внима-
ние [2]. В лечении панкреатита используются антиоксиданты и 
озонотерапия. Однако до сих пор эффекты влияния их на указан-
ные компоненты гомеостаза изучены недостаточно.  

Материалы и методы. В основу работы положены резуль-
таты клинического наблюдения за больными острым билиарным 
панкреатитом (n=45), получавшими традиционное комплексное 
лечение, включающее цитостатики, спазмолитики, антибиотики, 
антигистаминные препараты, инфузионные среды и др. (кон-
троль). В основной группе (n=35) комплексная терапия дополня-
лась эмоксипином (5 мг/кг) и 400 мл 0,89% озонированным рас-
твором NaCl в концентрации 2 мг/л О3. Работа велась на основе 
информированного согласия больного в соответствии с междуна-
родными этическими требованиями ВОЗ (правила GCP – Good 
Clinical Practice) предъявляемым к медицинским исследованиям с 
участием человека (Женева, 1993). Рандомизацию групп вели с 
учетом возрастного и полового состава больных, причин возник-
новения, клинической картины, результатов лабораторных и 
инструментальных методов исследования и др. критериев.  

Результаты. При оценке тяжести и прогнозирования ост-
рого билиарного панкреатита у больных контрольной группы 
оказалось, что при рассмотрении признаков острого холецисто-
панкреатита сумма баллов составила 2,34±0,11 (в основной – 
2,29±0,10). Это расценивается как «потенциально тяжелый» ост-
рый панкреатит: состояние без интенсивной терапии будет ухуд-
шаться [1]. У больных имелись явления эндогенной интоксика-
ции. Содержание молекул средней массы было увеличенным по 
сравнению с нормой на 67,8% (р<0,05).  

Общая и эффективная концентрация альбумина уменьша-
лась и была ниже нормы на 7,9 и 33,9% (р<0,05) соответственно, 
резерв связывания альбумина – на 23,2% (р<0,05), индекс ток-
сичности плазмы возрос более чем в 4 раза (р<0,05). При стан-
дартной терапии проявления эндотоксикоза сохранялись. Уро-
вень среднемолекулярных пептидов в течение 7–10 суток сохра-
нялся выше нормы, особенно в первые трое суток (в 1,4–2,5 раза 
больше нормы). Содержание общей и эффективной концентра-
ции альбумина на протяжении срока наблюдения сохранялось на 
низком уровне. Резерв связывания альбумина был на 21,3–29,8% 
ниже нормативных показателей, индекс токсичности плазмы – 
выше в 2,9–4,8 раза (р<0,05). 

У больных билиарным панкреатитом интенсифицировались 
свободно-радикальные процессы перекисного окисления липи-
дов. Уровень диеновых и триеновых конъюгатов в плазме крови 
был повышен на 124,1–311,3 и 133,1–289,4% (р<0,05), содержа-
ние ТБК-реагирующих продуктов – на 137,6–256,3% (р<0,05). В 
плазме крови больных были отмечены явные изменения липид-
ного состава при высоком уровне активности фосфолипазы А2 и 
альфа-амилазы. Клинические исследования показывают, что 
применение в комплексной терапии острого холецистопанкреа-
тита эмоксипина и озонированного изотонического раствора 
NaCl позволило более активно влиять на выраженность эндоген-
ной интоксикации. Уже после 1-го сеанса терапии отмечен рост 
резерва связывания альбумина, снижение индекса токсичности и 
титра молекул средней массы. После 5-кратного применения 
показатели эндотоксикоза вплотную приближались к норме. Это 
говорило о способности терапии уменьшать эндотоксикоз.  

На фоне применения этих лечебных агентов наблюдалось 
восстановление качественного и количественного состава липи-
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дов. Уже на 2-е сутки комплексной терапии отмечена нормализа-
ция доли суммарных фосфолипидов, а на 4–5-е сутки лечения – 
моноацилглицеролов и диацилглицеролов, что не наблюдалось в 
контрольной группе пациентов. Содержание триацилглицеролов 
уменьшалось и со 2-х суток комплексной терапии было досто-
верно ниже исходного значения в 1,5 раза. Отмечен достоверный 
рост эфиров холестерина. Доля свободных жирных кислот 
уменьшалась и на 8–9-е сутки комплексной терапии не имела 
существенных отличий от исходного уровня.  

Использование этой схемы терапии острого билиарного 
панкреатита позволило корригировать возникающие изменения в 
составе фосфолипидов плазмы крови.  

Большинство исследованных показателей на 4–5-е сутки 
комплексной терапии нормализовались. Поэтому при сравни-
тельном анализе с результатами контрольной группы пациентов 
практически во все этапы динамического наблюдения выявля-
лись достоверные отличия. При апробированной терапии острого 
холецистопанкреатита интенсивность свободно-радикальных 
процессов перекисного окисления липидов в плазме крови суще-
ственно уменьшилась. Это подтверждалось меньшим содержани-
ем молекулярных продуктов липопереокисления в плазме крови в 
основной группе пациентов при сравнительном анализе с кон-
трольной. На фоне указанной терапии быстро подавлялась фер-
ментативную активность, что подтверждалось снижением актив-
ности фосфолипазы А2.  
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Рис. Изменения уровня лизофосфолипидов (ЛФ) и фосфатидилэтанолами-
на (ФЭ) в плазме крови у больных острым холецистопанкреатититом на 
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Эти эффекты явились основой положительной динамики 
течения заболевания. Превосходство использования указанного 
лечения выражалось в более быстром купировании болевого 
синдрома, нормализации маркеров панкреатита (ферментативная 
активность, ультрасонографическая картина и др.). Выздоровле-
ние больных происходило быстрее, о чем говориало укорочение 
срока пребывания в клинике на 2,1 койко-дня. Результаты прове-
денного исследования обосновывают целесообразность примене-
ния эмоксипина и озонированного изотонического раствора NaCl 
в терапии острого билиарного панкреатита.  

Учитывая механизмы действия указанных лечебных аген-
тов, при их назначении следует придерживаться принципа опе-
режения, направленного на прерывание аутокаталитического 
повреждения и прогрессирования липидного дистресс-синдрома. 
Поэтому рациональным следует признать назначение сначала 
антиоксиданта, а затем – и озонотерапии. 
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Трудности лечения рака заключаются в проблемах, связан-

ных с установлением истинной распространенности и стадии 
болезни, лечением метастазов в отдаленные органы, отсутствием 
высокорезультативных технологий операций на путях лимфати-
ческого оттока и др. В настоящее время возможности хирургиче-
ских методов лечения первичных опухолей, даже при местном 
распространении, достигли высокого уровня [4]. В то же время 
отдаленные метастазы, даже при радикализме первичной опера-
ции, становятся порой непреодолимым препятствием для врача, а 
для больного негативным фактором прогноза. В РФ в последние 
годы возрос интерес к лечению метастазов и повышению эффек-
тивности технологии лимфатической диссекции [1–2,5–6] 

В клинике онкологии Башкирского ГМУ в течение 2004-
2007 гг. ведутся исследования, связанные с внедрением новых 
технологий в лечение метастазов при раке органов пищеварения 
и операций на путях лимфатического оттока [3]. Мы остановимся 
на базовых технологиях, которые используем в своей практике 
при операциях на метастазах и путях лимфатического оттока. 

Первая технология – это радиочастотная термоабляция 
метастазов в печень. Первые исследования по воздействию ра-
диочастотного излучения (РЧИ) на живую ткань провел 
d`Arsonval в 1891г. Им было доказано, что прохождение радио-
частотных волн через ткань вызывает местное повышение темпе-
ратуры. Отличительным моментом было то, что при этом не 
происходит нервно-мышечного возбуждения. Физический смысл 
воздействия радиочастотного излучения в том, что электромаг-
нитный поток, проходя через биоткани, вызывает возбуждение 
ионов, которые приходят в движение и разогревают окружающие 
ткани. Температура выше 110° приводит к закипанию либо обуг-
ливанию ткани с образованием пузырьков газа.  

При радиочастотной деструкции необходимо создать сфе-
рическую зону некроза. Это достигается путем увеличения по-
верхности излучения при использовании специальных много-
электродных зондов. Нами использовалась аппаратура компании 
RITA Medical Systems, которая производит аппараты мощностью 
до 150 Вт и игольчатые зонды ∅14–15 G типа «Star Burst », со-
держащие зонды с четырьмя электродами в виде крючков (с диа-
метром раскрытия от 2 до 5 см.). Электроды имеют термопары, 
что позволяет контролировать температуру в метастатическом 
очаге в реальном масштабе времени. В тех случаях, когда диа-
метр узла превышает возможную зону некроза, применяют спе-
циальные методики перекрывающихся полей. 

 Для оценки эффективности РЧА при лечении метастатиче-
ского поражения печени с использованием генератора RITA 
SYSTEM 1500X исследованы показатели годичной выживаемо-
сти у 45 больных с новообразованиями желудка и толстой кишки, 
которые в послеоперационном периоде получили от 2 до 6 курсов 
системной и регионарной химиотерапии.  

В основном РЧА метастазов в печень проводилась пациен-
там с опухолями прямой кишки (74% случаев), что связано с 
относительно медленным развитием данной патологии, излюб-
ленной локализацией метастазов в печени и чувствительности 
опухоли к химиотерапии, замедляющей прогрессирование опу-
холи. РЧА при метастазах рака ободочной кишки выполнялась в 
14% случаев, в 7 % случаев – при раке желудка. РЧА выполня-
лась либо во время операции по поводу первичной опухоли, 
либо отсроченно из лапаротомного доступа. Всего обработано 
72 метастатических узла. Размеры метастазов – от 1,5 до  8  см. 
Процедура абляции выполнялась под интраоперационным 
УЗИ-контролем. Осмотр производился на открытой печени, 
непосредственно в операционной ране. Осложнений при выпол-
нении процедуры не было. За время до 12 месяцев умерло 3 чело-
века. В одном случае абляция была выполнена частичная, и рас-
считывать на благоприятный исход не приходилось, в 2 других 
доминировали другие проявления рака (канцероматоз, метастазы 
в др. органы). Прогрессирование др. очагов в печени отмечено у 
3 больных, им проводилась регионарная внутриартериальная 
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химиотерапия. Метод РЧА метастазов обладает высокой лечеб-
ной эффективностью при отсутствии осложнений. Эффект тера-
пии метастазов повышается при химиотерапии и регионарной 
внутриартериальной химиотерапии.  

Вторая технология, на которой мы хотели остановиться 
это – сонолиподеструкция (СЛД) при лимфатической диссекции. 
Для этой цели мы использовали аппарат «SCULPTURE» фирмы 
SMEI (Италия), сертифицированный в ЕЕС № 0068/ETI-DM/057-
99, которая состоит из УЗ-генератора, преобразователя (транс-
дуктора), твердых титановых зондов. Частота, с которой работает 
керамический пьезоэлектрический преобразователь этого прибо-
ра, составляет 19 кГц. 

УЗ-генератор имеет мощность в 99 Вт. При стандартной 
методике используется 60–70% этого напряжения. С помощью 
УЗ-генератора амплитуда автоматически настраивается под раз-
личные титановые типы зондов, посредством которых происхо-
дит передача УЗ-вибраций к тканям. УЗ при этих параметрах 
разрушает адипоциты, не затрагивая сосуды, мышцы, прилежа-
щие ткани. Жир, превращенный в эмульсию, удаляется из обра-
батываемого участка механически при помощи аспирации с не-
значительным разряжением (0,2-0,3 бар). Зонд представляет со-
бой трубку из прочного титана, который является наиболее био-
совместимым металлом и обеспечивает максимальную отдачу. 
Это касается и вырабатываемой УЗ-энергии и деструкции жиро-
вых клеток. Применяются зонды с круглым сечением, кониче-
ской формы, предельно тонкие и различной длины. 

Для лучшего понимания сути СЛД, необходимо выяснить 
механизм воздействия УЗ-волны на биоткани.  УЗ-эффект слага-
ется из нескольких компонентов: микромеханический – это раз-
рушение, вызванное прямым воздействием УЗ-волны на внутри-
клеточные молекулы; термический эффект ограничен и незначи-
телен, не наносит повреждение клеткам, особенно на белковом 
уровне. При работе в подкожно-жировом слое проявляется в виде 
слабой и непостоянной гиперемии кожи; кавитация – эффект 
образования полостей – суть данной методики.  При помощи 
пьезоэлектрического преобразователя высокочастотные электри-
ческие колебания превращаются в механическую вибрацию, 
передающуюся в ткани посредством титанового зонда. УЗ-
эффект действует только в пределах жировой ткани, не влияя на 
мышечную, костную ткани, не разрушая мелкие сосуды и нервы. 

Кавитация идет с разрушением жировых клеток и выделе-
нием жидкости. Несмотря на то, что нагревание является компо-
нентом процесса, температура рассеивается в предварительно 
инфильтрированных тканях и не является клинически значимой 
при таком уровне поставляемой энергии. Правильное использо-
вание техники не приводит к осложнениям от применения УЗ 
энергии. Аппарат данного типа был разработан для липосакции 
при косметических операциях. Опыта использования этого аппа-
рата [«SCULPTURE» фирмы SMEI (Италия)] в онкологии нет.  

Лимфатическая система человека – сложная анатомо-
функциональная единица. Ей принадлежит роль в распростране-
нии рака путем лимфогенного метастазирования. Поэтому одной 
из хирургических задач при лечении рака является адекватная 
лимфатическая диссекции – т.е. радикальное, абластичное удале-
ние лимфатического коллектора с лимфатическими узлами. Тех-
нология этой операции зависит от локализации патологического 
процесса, особенностей анатомии лимфатического аппарата (ма-
гистральный, рассыпной, смешанный тип лифообращения), сте-
пени метастатического поражения (одно-, двухзональные и др.) и 
числа лимфатических узлов (частичное, тотальное), выраженно-
сти жировой клетчатки, опыта оперирующего онколога, техниче-
ских возможностей и пристрастий клиники и др. 

Аппарат для СЛД может использоваться в онкологии для 
лимфатической диссекции в следующих объемах: мобилизация 
сторожевого лимфатического узла in vivo и ex vivo; тотальная 
зональная (или многозональная) липосакция с последующей 
прецизионной лимфаденэктомией in vivo и стадирования, ex vivo; 
межзональная липосакция с последующей классической хирур-
гической или комбинированной лимфатической диссекцией in 
vivo; моноблочная туморэктомия с лимфатическим коллектором 
(например, рак молочной железы, рак кожи и др.). Клиническому 
применения СЛД в клинике предшествовали экспериментальные 
исследования на животных, клетчатке различных анатомических 
зон человека, опухолях, лимфатических узлах пораженных мета-
стазами рака, жировой эмульсии и др. Все данные, полученные 
на предварительном этапе, позволили нам приступить к работе с 
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аппаратом в клинической практике. Необходимо отметить высо-
кую техническую эффективность СЛД при мобилизации сторо-
жевого лимфатического узла. Этих операций нами выполнено 15, 
после удаления макропрепарата – 7. Выделение сторожевых 
лимфатических узлов сопровождалось непрямой хромолимфо-
графией, ультразвуковым сканированием при локализации пато-
логического процесса на конечностях, раке молочной железы. 

Тотальные зональные лимфатические диссекции выполне-
ны при раке молочной железы – 5, при операции типа Дюкена – 
7, при раке кожи, мягкотканых опухолях конечностей – 4. Ос-
ложнений у этих пациентов не было. С целью стадирования рака 
и других новообразований ex vivo было выполнено 18 липосак-
ций. Этот метод позволил обнаружить все лимфатические узлы. 
В патогистологическом материале сохранялись не поврежденные 
лимфатические узлы, кровеносные и лимфатические сосуды, 
нервы. Это позволяло, после морфологической верификации, с 
максимальной достоверностью устанавливать диагноз. 

После накопления, пусть и небольшого опыта тотальных 
лимфатических диссекций, мы переключились на межзональные. 
Это технологии оптимального, на наш взгляд, использования 
метода липосакции. Выделяется сторожевой лимфатический узел, 
он верифицируется. Далее (при магистральном типе), СЛД ис-
пользуется для разобщения с центральным коллектором лимфа-
тического оттока (звено оттока), далее СЛД применяется для 
межзонального разъединения и, наконец, при отделении звена 
притока. Подобных операций нами выполнено 11, в основном 
при операциях на нижней и верхней конечносности при метаста-
зах в регионарные лимфатические узлы. Операция туморэктомия 
с путями лимфатического оттока выполнена ex vivo на препара-
тах рака молочной железы, раке желудка. Подобных операций 
выполнено 5. Эксперименты убедили нас в возможности выпол-
нения органосохраняющих операций – туморэктомии с лимфати-
ческой диссекцией. Эффективность этих операций повышается 
при использования высоких технологий, в том числе СЛД 

Выводы. РЧА является высокоэффективным методом воз-
действия на метастазы печени при раке желудка и толстой киш-
ки. Годичная выживаемость у этой категории больных ≥90%. 
СЛД – реальная технология, повышающая возможности лимфа-
тической диссекции у онкологических больных. 
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СОПОСТАВЛЕНИЕ КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ 
ЧАСТНЫХ ФОРМ ПАТОЛОГИИ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 
ПРИ БРОНИАЛЬНОЙ АСТМЕ И ХРОНИЧЕСКОЙ ОБСТРУКТИВНОЙ 

БОЛЕЗНИ ЛЕГКИХ 
 

С М КИРИЛЛОВ, М.М.КИРИЛЛОВ* 
 

Нами было обследовано 562 больных БА и 672 больных 
хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ), в их числе – 
соответственно 286 и 356 больных с патологией пищеваритель-
ной системы (ПС) [1]. Сопоставление клинико-диагностических 
показателей патологии ПС при брониальной астме (БА) и ХОБЛ 
предполагало как представление об их общности. Но и особенно-
сти были несомненны: более старший возраст больных ХОБЛ в 
отличие от БА, существенно более редкий у них алергологиче-
ский анамнез, свидетельства необратимости бронхиальной об-
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струкции в подавляющем большинстве случаев, меньшая частота 
эозинофилии, мокроты и крови, а также более чем вдвое больший 
удельный вес курящих больных и вдвое меньший процент при-
менения системных глюкокортикостероидов (ГКС). К этому 
следует добавить применение антибиотиков при их обострении.  

Цель работы – сопоставление частоты и клинико-
патогенетической картины основных форм патологии ПС при БА 
и ХОБЛ (табл.1–6).  

 
Таблица 1 

 
Частота основных видов патологии ПС при БА и ХОБЛ 

 
Бронхиальная астма, п=562 ХОБЛ, п=672 Заболевания ПС 

абс % абс % 
ГЭРБ) 33 5,6 20 3,0 
Гастрит 129 22,9 150 22,3 

Язв. болезнь  81 14,4 74 11,0, р=0,007 
Панкреатит 53 9,4 53 7,9 
Холецистит 124 22,1 171 25,4,р=0,16 
Гепатит 8 1,4 22 3,3 
Стеатоз 41 7,3 86 12,8, р=0,016* 

Заб кишечика 24 4,3 59 8,8, р=0,0017* 

 
Очевидно отсутствие существенных отличий сравниваемых 

показателей. Это свидетельствует о доминанте общности патоло-
гии ПС при таких, казалось бы, различных, заболеваниях как БА 
и ХОБЛ, и подтверждает вывод о том, что внелегочная висце-
ральная сфера (на примере патологии ПС) при БА и ХОБЛ ока-
зывается более инертной и независимой по отношению к нозоло-
гической самостоятельности БА и ХОБЛ, еще недавно рассмат-
ривавшихся как единое заболевание.  

 
Таблица 2 

 
Сопоставление гастроэзофагеальной болезни при БА и ХОБЛ (в %) 

 
Показатель БА, п = 33 ХОБЛ, п = 20  Разница 

Мужчины 51,5 73,9 + 22,4,р=0,09 
Старше 70 лет 30,3 43,5 +13,2 
Обострение (ПС) 80,6 78,6 - 2,0 

Возникновение позже 
заболеваний легких 45,5 52,2 + 6,3 

Как осложнение 42,4 60,9 + 18,5,р=0,1 
Предшествующее без обострения 30,3 17,4 - 12,9 
С обострением 30,3 39,1 + 8,8 
Сочетание обострений 66,7 26,1 - 39,3,р=0,004* 
Аллергия  45,5 - - 45,5,р=0,007* 
Лечение ГЭРБ 72,7 60,9 - 12,2 

 
*– здесь и далее разница показателей при БА и ХОБЛ статистически досто-

верна (р<0,01) 
 
 Патогенетическая основа патологических процессов в ПС 

при БА и ХОБЛ характеризуется значительной общностью. От-
мечено важное значение аллергии, главным образом при БА. С 
частотой проявлений внелегочной аллергии, иммуноглобулине-
мии Е коррелировали частота ГЭРБ, эрозивно-язвенных пораже-
ний желудка, симптоматических язв, обменных нарушений пече-
ни (r=0,78). При ХОБЛ эта связь прослеживалась в меньшей сте-
пени. Длительная интоксикация была характерна для ХОБЛ (без 
патологии ПС r= 0,87, с патологией 0,95) и лежала в основе суб-
атрофических и эрозивных процессов в слизистых желудка и 12-
иперстной кишки (r=0,99). Эти явления отмечались и при астме 
(r=0,92). Корреляционный анализ подтвердил достоверное значе-
ние роста ЛИИ в формировании нарушений обменных функций 
при БА и ХОБЛ. Влияние гипоксемии на частоту эрозивных 
процессов и функциональное состояние печени: корреляции ЖЕЛ 
(ОФВ 1) и частоты эрозий слизистой желудка для БА составили 
r=0,87, для ХОБЛ=0,97; корреляции ЖЕЛ и частоты нарушений 
обменных процессов для БА – r=0,99, для ХОБЛ – r=0,86. 

 Сопоставление клинико-диагностической картины заболе-
ваний ПС при БА и ХОБЛ позволило на частном уровне подтвер-
дить степень их общности и различий.  

Наряду с констатацией признаков, характерных для ХОБЛ 
(большая частота мужчин, лиц старше 70 лет), а также для БА 
(аллергия), следует отметить большую частоту случаев, когда 
ГЭРБ наблюдается как осложнение или течет с обострением, 
причем и при БА, и при ХОБЛ (чаще при ХОБЛ). Сочетанное 
течение обострений основного заболевания и ГЭРБ, частое и при 
БА, и при ХОБЛ, наблюдалось чаще при БА.  
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 Таблица 3 
 

Сопоставление хронического гастрита при БА и ХОБЛ (в %) 
 

Показатель БА, п = 135 ХОБЛ, п = 166  Разница 
Мужчины 59,3 75,3 + 16,0,р=0,003* 
Старше 70 лет 17,9 53,4 + 25,0, р=0,00001* 
Обострение (ПС) 33,3 34,3 + 1,0 
Позже заб-й легких 25,2 19,3 -5,9 
Осложнение 16,3 19,9 + 3,3 
Без обострения 64,4 74,7 +10,3,р=0,06 
С обострением 26,7 23,5 + 3,2 
Сочетание обострений 24,4 20,5 - 3,9 
Аллергия  56,3 7,2 - 49,1,р=0,0001* 
Лечение гастрита 57,1 44,0 - 12,9,р=0,025 

 
 Разница клинико-диагностической картины хронического 

гастрита при БА и ХОБЛ связана не с особенностями самого 
гастрита (существенных отличий нет), а с особенностями основ-
ных заболеваний (большая частота мужчин, больных ХОБЛ, 
старше 70 лет и проявлений аллергии при БА). 

 Таблица 4 
 

Сопоставление язвенной болезни при БА и ХОБЛ (в %) 
 

Показатель БА, п = 89 ХОБЛ, п = 73  Разница 
Мужчины 50,6 80,8 + 30,2,р=0,0001* 
Старше 70 лет 39,3 52,1 + 12,8, р=0,09 
Обострение (ПС) 26,9 30,1 +3,2 
Позже заб-ний легких 16,9 10,9 - 6,0 
Осложнение 13,5 13,7 +0,2 
Без обострения 71,9 65,8 - 6,1 
С обострением 17,9 31,5 +13,6,р=0,045 
Сочетание обострений 20,2 28,8 + 8,6 
Легочное сердце 14,6 21,9 + 7,3 
Аллергия  47,2 8,2 - 39,0, р=0,0001* 

 
 Отмечаемая разница отражает не столько особенности яз-

венной болезни, сколько особенности ХОБЛ по отношению к БА. 
Это касается демографических показателей (преобладание муж-
чин и лиц >70 лет), а также редкость аллергологического анамне-
за – прерогативы астмы. Очевидны показатели, говорящие о 
более частом обострении язвенной болезни при ХОБЛ. 

 
Таблица 5  

  
Сопоставление холецистита при БА и ХОБЛ (в %) 

 
Показатель БА, п = 163 ХОБЛ, п = 211  Разница 

Мужчины 43,8 74,4 + 31,6р=0,0001* 
Старше 70 лет 34,0 62,6 +28,6,р=0,00001* 
Обострение (ПС) 18,4 11,4 - 7,0р=0,05 
Позже заб-ний легких 7,4 7,1 -0,3 
Осложнение 4,9 7,6 + 2,7 
Без обострения 83,4 82,2 - 1,2 
С обострением 9,8 10,4 + 0,6 
Сочетание обострений 11,0 9,9 - 1,1 
Легочное сердце 6,1 14,2 + 8,1, р=0,01 
Аллергия  42,9 7,1 - 35,8, р=0,0001* 

 
 Группа больных ХОБЛ, страдающих холециститом, харак-

теризуется статистически значимым преобладанием мужчин и 
лиц старше 70 лет, однако это вообще характерно для ХОБЛ у 
пожилых в сравнении с БА. И, напротив, в этой группе сущест-
венно реже отмечена аллергия, чем при астме, что вполне зако-
номерно. Необходимо отметить большую частоту изолированно-
го течения холецистита при ХОБЛ и редкость случаев холецисти-
та, «осложняющих» и БА, и ХОБЛ. 

 Таблица 6 
 

Сопоставление заболеваний кишечника при БА и ХОБЛ, в % 
 

Показатели БА, п = 26 ХОБЛ, п = 53 Разница, в % 
Мужчины 50,0 79,2 +29,2,р=0,15 
Старше 70 лет 48,0 62,3 +5,3 
Обострение (ПС) 30,8 26,4 - 4,4 
Позже заб-й легких 23,1 9,4 - 13,7 
Осложнение 11,5 18,9 +7,4 
Без обострения 61,5 69,8 +8,3 
С обострением 38,5 22,6 -15,9,р=0,23* 
Сочетание обострений 26,9 24,5 - 2,4 
Легочное сердце 23,1 7,5 - 15,6 
Аллергия  38,5 1,9 - 36,6, р=0,0001* 
 
 Разница в частоте показателей между группами больных 

БА и ХОБЛ с патологией кишечника незначительна. Однако 

обращает внимание большая частота мужчин >70 лет среди боль-
ных ХОБЛ, большая редкость развития у них патологии кишеч-
ника на фоне ХОБЛ, а также случаев легочного сердца и аллерго-
логического анамнеза. Суммируя данные анализа сопоставления 
основных форм патологии ПС при БА и ХОБЛ,  надо выделить 
закономерности: о доминанте влияния на формирование клини-
ческой картины у больных с патологией ПС заболеваний легких, 
со свойственными им клинико-патогенетическими особенностя-
ми; о сходстве основных параметров самой патологии ПС у ле-
гочных больных и об иерархии патогенетических связей патоло-
гии ПС по степени их тесноты с основными заболеваниями. Про-
веденный частный анализ подтверждает общие закономерности. 
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АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ РИНИТ – СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ 
 

Л.В. ФАТЕЕВА* 
 

Полость носа выполняет ряд жизненно необходимых функ-
ций, одной из самых важных является защитная функция, которая 
осуществляется слизистой оболочкой за счёт выработки факто-
ров, создающих местный иммунитет (прежде всего иммуногло-
булины А), и за счёт мукоцилиарного клиренса. Иммунные на-
рушения в полости носа в этой ситуации выражаются развитием 
аллергического воспаления с местными клиническими проявле-
ниями – аллергического ринита (АР) [13]. Распространённость 
АР среди детского населения в возрасте от 7 до 14 лет колеблется 
от 10 до 38%, что соотносится с данными исследований в евро-
пейских странах. В США АР страдают 20-40 млн. людей, распро-
странённость заболевания среди детей достигает 40%.[1]. Выяв-
ление значимого влияния изменившейся окружающей среды на 
здоровье населения было принято во внимание ВОЗ, которая 
выступила инициатором крупномасштабного исследования «Ал-
лергический ринит и его влияние на астму» (АRIА, 2001).  

Цель работы – анализ состояния вопроса по данным по-
следних исследований. 

Распространённость АР наиболее часто проявляется к 6-7 
годам жизни, в то время как первые симптомы заболевания про-
являются уже в 2-3 года, а иногда и на первом году жизни. [2]. 
Причинами развития аллергического ринита считаются отяго-
щённая наследственность по атопическим заболеваниям, превы-
шение допустимого порога обсеменённости микроорганизмами, 
продуктами жизнедеятельности клещей, пыльцой растений, гри-
бами и бытовой пылью; первичное и вторичное снижение имму-
нитета; туберкулёзная инфицированность. Клиника аллергиче-
ского ринита характеризуется периодами обострений и ремиссии, 
особенно ярко это проявляется при интермитирующем аллерги-
ческом рините. Обострения персистирующего ринита развивают-
ся при очередном контакте с причинно-значимыми аллергенами в 
течение всего года, а при интермитирующем рините приступ 
заболевания развивается в период цветения растений, пыльца 
которых обусловливает аллергическое воспаление. Однако даже 
минимальное количество аллергенов, присутствующих во внеш-
ней среде, и воздействие веществ, раздражающих слизистую 
оболочку носа, поддерживают в ней воспаление, которое ведёт к 
усугублению затруднения носового дыхания, к которому человек 
нередко адаптируется и, лишь когда развиваются другие симпто-
мы (гипосмия, гнусавость, тугоухость и др.), обращается к врачу. 
В детском возрасте длительное нарушение дыхания через нос, 
ведущее к появлению храпа и постоянно приоткрытому рту, 
воспринимают как «аденоидное лицо» и рекомендуют аденото-
мию. АР был выявлен у 36% храпящих детей [7]. Рентгенография 
детей с АР, выявила изменения в околоносовых пазухах у 92% 
                                                           
* «Плехановская амбулатория» 301114 Тульская область, Ленинский рай-
он, пос. Плеханово, ул. Заводская  д.1 
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обследованных. Чаще диагностировали пристеночное утолщение 
слизистой оболочки, реже – гомогенное снижение пневматизации 
или полукруглые тени, характерные для кист.  

Для клиники аллергического ринита, помимо классичесой 
триады симптомов: приступов чихания, ринореи и зуда крыльев 
носа,– характерна гипосмия, гнусавость, тугоухость, носовые 
кровотечения, головная боль, снижение внимания, ухудшения сна 
и работоспособности. Длительное течение заболевания способст-
вует присоединению инфекционного воспаления (ринита, сину-
сита, риносинусита, аденоидита, фарингита, ларингита), которое, 
как правило, вызывают респираторные патогенны – стафилокок-
ки, стрептококки, нейсерии, кишечная палочка, протей и другие, 
но иногда возбудителем может быть синегнойная палочка (Ps. 
Aerogenosae), ведущая к хронизации процесса. В 70% случаев 
поражаются околоносовые пазухи, в 30-40% – аденоиды, в 30% – 
развиваются рецидивирующие и экссудативные средние отиты, в 
10% – заболевания гортани (в т.ч. стенозы гортани – круп). 

АР, синусит и бронхиальная астма нередко представляют 
собой сопряжённую проблему. Вирусные и бактериальные ин-
фекции околоносовых пазух рассматривают как возможные фак-
торы обострения бронхиальной астмы [6]. Заболевания полости 
носа обычно лечит врач отоларинголог, а вот АР требует помощи 
сразу двух специалистов: аллерголога-иммунолога и отоларинго-
лога, особенно в процессе диагностики. Первый устанавливает 
аллергическую природу воспаления в полости носа и характер 
сенсибилизации, а второй – определяет локализацию процесса 
(наличие синусита, фарингита, ларингита, тубоотита, экссудатив-
ного среднего отита) и состояние полости носа (её архитектоники 
и функционирования слизистой оболочки). 

С этой целью отоларинголог, помимо общего осмотра, вы-
полняет эндоскопическое обследование полости носа, глотки, 
гортани. При этом он оценивает степень отёка слизистой оболоч-
ки, её окраску, количество, локализзацию и характер отделяемо-
го, наличие полипов, состояние архитектоники полости носа 
(остеомеатального комплекса и перегородки носа) и соустьев с 
околоносовыми пазухами, размеры носовых раковин, конфигура-
цию носоглотки, состояние и размер глоточной и тубарных 
миндалин, функциональные особенности глоточных устьев 
слуховых труб, также состояние лимфоидной ткани глотки и 
гортани и голосовых складок. Эти данные определяют 
необходимость проведения хирургического вмешательства, 
особенно при выраженных деформациях перегородки носа или 
др. изменениях, ведущих к затруднению носового дыхания. При 
подозрении на воспалительный процесс в околоносовых пазухах 
делают рентгенологическое обследование, а при подозрении на 
полипозный процесс или наличие кисты выполняют компьютер-
ную томографию. Обследование включает анализ микрофлоры 
полости носа и её чувствительности к антибиотикам для 
определения этиологических патогенов и выбора рационального 
лекарства. Результаты цитологического анализа назального 
секрета помогают установить характер воспалительного процесса 
и состояние слизистой оболочки. [7]. Функциональное состояние 
слизистой оболочки оценивают с помощью мукоцилиарного 
клиренса (по времени транспорта угольного порошка от 
преддверия носа до носоглотки). 

Акустическая ринометрия позволяет выявить наличие, сте-
пень и локализацию препятствий струе вдыхаемого воздуха в 
полости носа. Это исследование информирует о необходимости и 
объёме оперативного вмешательства в полости носа. Хирургиче-
ские вмешательства у лиц, страдающих АР, особенно детей, на 
органах иммунной системы (глоточной и небных миндалинах) 
нежелательны, т.к. это впоследствии отягощает течение заболе-
вания, увеличивая риск развития бронхиальной астмы. 

Хирургические вмешательства при АР оправданы лишь в 
двух случаях: при наличии механических препятствий носовому 
дыханию, которые имеют место при нарушенной архитектонике 
полости носа (деформации перегородки носа, полипозе и др.); 
при истинной гипертрофии нижних носовых раковин. Операция в 
этом случае должна быть минимально инвазивной. Выполнять её 
следует на фоне медикаментозной терапии, предупреждающей 
манифестацию бронхиальной астмы. Предпочтение отдают ща-
дящим подслизистым методам воздействия. Устранять эти нару-
шения надо в любом возрасте при наличии показаний. 

Первым и необходимым является этап элиминации аллер-
генов, которые являются причинно-значимыми. Помимо умень-
шения контактов с аллергенами (снижение их концентрации в 

окружающей среде путём особой организации помещений) целе-
сообразным является удаление аллергенов, попавших на слизи-
стую оболочку полости носа. С этой целью можно использовать 
различные приспособления: пульверизатор, аппараты Coclin, 
Dolphin и др., а также метод перемещения по Proetz.  

Для промывания можно использовать физиологический 
изотонический раствор, слабо щелочную минеральную воду типа 
Ессентуки №4 или №17, а также специально выпускаемые сред-
ства, такие как Аква Марис, Физиомер, Салин, Sinomarin и по-
добные. Запрещается использовать для промывания полости носа 
у больных с АР отвары и настои трав, т.к. они могут провоциро-
вать обострение заболевания. В периоды цветения растений, 
пыльца которых может вызвать сенсибилизацию во время обост-
рения АР, очищение полости носа с помщью промывания рацио-
нально выполнять 2 раза в день [4]. Одновременно следует 
уменьшить контакт больного с химическими агентами (табачный 
дым, дезодоранты, полютанты и т.п.), а также целесообразно 
выполнить мероприятия по снижению микологической и бакте-
риальной обсемененности верхних дыхательных путей и воздуха 
жилища [8]. Медикаментозный этап определяется клиническими 
проявлениями и включает топическое воздействие на воспали-
тельный процесс и использование системных средств.  

При лёгком течении аллергического ринита можно ограни-
читься использованием местных и системных антигистаминных 
препаратов. Антигистаминные препараты местного действия 
(аллергодил, гистимет и др.), выпускаемые в виде аэрозоля для 
интраназального применения, достаточно эффективны лишь при 
лёгких формах аллергического ринита. Используют кромогликат 
и недокромил натрия и эндоназальный электрофорез раствором 
интала. Использование эндоназального электрофореза целесооб-
разно при выраженном отеке слизистой оболочки полости носа, 
при этом используют соли цинка и лития. 

У больных со средней тяжестью течения АР рекомендовано 
применение топических глюкокортикоидов (назонекс, фликсона-
зе и др). Дозу и длительность назначения выбирают индивиду-
ально в зависимости от возраста и особенностей клиники заболе-
вания. В случаях тяжёлого течения АР нередко требуется одно-
временное назначение топических глюкокортикоидов и систем-
ных антигистаминных препаратов. Среди последних предпочте-
ние отдаётся более современным препаратам II (кестин) и III 
(зиртек или цетиризин, телфаст) поколения, обладающим анти-
гистаминным, противовоспалительным и мембраностабилизи-
рующим действием [4]. Для зиртека (цетиризина) характерен 
также низкий объём распределения (0,56 л/кг) и высокая способ-
ность проникновения в кожу, что даёт основание для преимуще-
ственного назначения этого препарата при одновременном соче-
тании АР и атопического дерматита [3]. 

Аэрозольтерапия лекарственными препаратами заболева-
ний дыхательных путей уже давно теоретически и эксперимен-
тально обоснована, патогенетически оправдана, клинически ап-
робирована. Аэрозольтерапию осуществляют, используя различ-
ные виды небулайзеров. Цель небулайзерной терапии при аллер-
гическом рините состоит в доставке терапевтической дозы пре-
парата в аэрозольной форме на слизистую оболочку полости носа 
и носоглотки, с созданием высокой концентрации лекарственного 
вещества и достижением динамического ответа за короткий пе-
риод времени (5-10 мин). У пациентов с крайне выраженной 
ринореей в период обострения заболевания надо применить ип-
ратропиум бромида (атровент). В ситуациях, когда отделяемое из 
полости носа густое (присоединение инфекционного ринита, 
синусита) возможно применение препаратов с целью разжиже-
ния, например амброксола гидрохлорида (амбробене), ацетилци-
стеина (флуимуцила), 2% раствора гидрокарбоната натрия, физ-
раствора или гипертонического раствора Na Cl (3 или 4%). 

При выраженном затруднении носового дыхания, обуслов-
ленном отёком, назначают топические деконгестанты, которые 
быстро устраняют отёк, восстанавливают дыхание (хотя бы на 
время). Длительность применения сосудосуживающих средств 
надо ограничить 3-5 днями. В детском возрасте целесообразно 
применять сосудосуживающие средства короткого срока дейст-
вия 4-6 часов (эфедрин, эпинефрин, нафазолин, фенилэфрин, 
тетризолин), поскольку длительно развивающийся спазм сосудов 
может нарушить трофику слизистой оболочки полсти носа. При 
наличии осложнений аллергического ринита в виде инфекцион-
ного ринита или синусита надо использовать полидекс с фени-
лэфрином, в состав которого входят: антибиотики (неомицин и 
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полимексин В), глюкокортикостероид (дексаметазон) и адрено-
миметик (фенилэфрин). Препарат можно использовать и с 2,5 
лет. Исследования показали высокую терапевтическую эффек-
тивность этого препарата. При выработке густой слизи в полости 
носа используют муколитики: флюдитек,лазалван, амброксол и 
др. Иммунокорригирующий этап направлен на повышение спе-
цифического иммунитета. Доказана эффективность иммуномоду-
ляторов бактериального происхождения (ИРС-19 и др.), имму-
ноглобулинов, индукторов интерферона. 

Выводы. Наиболее рациональной является специфическая 
иммунотерапия, которую проводят в течение нескольких лет 
пациентам от 5 до 50 лет, если доказана роль Ig Е-
опосредованной аллергии. Информирование пациента о необхо-
димости проведения элиминационного этапа повышает его моти-
вацию. Необходимо также доводить до больного АР сведения о 
правильности выполнения этих мероприятий и их эффективно-
сти. Обычно подобные беседы проводит врач аллерголог-
иммунолог, но лучше, чтобы о некоторых особенностях инфор-
мировал отоларинголог. Необходимую дыхательную гимнастику 
показывает ЛОР-врач, а также объясняет и показывает, как про-
водить процедуры промывания полости носа. Элиминационные 
мероприятия являются базисными в терапии АР. 
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АДАПТИВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ И УСТОЙЧИВОСТЬ САЛЬМОНЕЛЛ К 
ДЕЙСТВИЮ УКСУСНОКИСЛОТНОГО ЭКСТРАКТА ОРГАНИЧЕСКОЙ 

МАССЫ ШУНГИТОВОЙ ПОРОДЫ 
 

Н.В. СЕРЕГИНА, Т.В. ЧЕСТНОВА*  
 

Интенсивная деятельность человека требует изучения ве-
ществ биосферы, находящихся в земных недрах и большого чис-
ла индивидуальных химических соединений, выделенных из 
природных источников. В настоящее время активно изучается 
химическая структура и биологическая активность экстрактов 
органической массы шунгитовой породы (ОМШП).  

С помощью хромато-масс-спектрометрии (ХМС), установ-
лено, что уксусно-кислотный экстракт представлен сложными 
эфирами предельных одноосновных карбоновых кислот, слож-
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ными эфирами моносахаридов (пентоз, гексоз), сложными эфи-
рами галогенпроизводных карбоновых кислот [1]. 

 Цель исследований – изучение воздействия уксусно-
кислотного экстракта ОМШП на культуру сальмонеллы. Salmo-
nella enteritidis – грамотрицательная, неспорообразующая палочка 
выбрана в качестве тест-объекта. В классификации сальмонелл 
по Кауфману-Уайту она относится к серогруппе D. Это типичный 
представитель семейства энтеробактерий, факультативный ана-
эроб, обладает дыхательным и бродильным типом метаболизма. 
Она является возбудителем сальмонеллезов – острых кишечных 
инфекций, характеризующихся преимущественным поражением 
ЖКТ и протекающих чаще в виде локальной формы (гастроэнте-
рита) и реже генерализованной тифоподобной формы. Экспери-
ментально установлено отсутствие бактерицидного и бактерио-
статического действия 1% и 3% растворов экстракта ОМШП на 
сальмонеллу при экспозиции 3 и 24 часа. Для объяснения полу-
ченного эффекта возникла необходимость детального анализа 
биохимического взаимодействия между культурой сальмонеллы 
с 1% и 3 % растворами уксусно-кислотного экстракта ОМШП. 

Сальмонелла обладает способностью выдерживать измене-
ния параметров окружающей среды, адаптируясь к ним в течение 
определенного времени. Неблагоприятное воздействие внешних 
факторов не приводит к моментальному летальному исходу, 
происходит последовательное торможение клеточных процессов 
или последовательное ингибирование их во времени. Бактери-
альная клетка при лимитировании внешними питательными ве-
ществами и при действии химических веществ может какое-то 
время развиваться за счет внутренних источников питания и 
энергии, если она прошла начальную фазу клеточного цикла. А 
так как в популяции (колонии) всегда есть клетки, находящиеся 
на разных стадиях развития, то следовательно, постоянно сохра-
няется возможность прохождения всей культурой или частью 
клеток хотя бы одной клеточной генерации – даже в самых жест-
ких условиях. Это означает, что исходная клетка, развившись в 
определенных условиях, обладает запасом прочности и гаранти-
рует развитие хотя бы одного поколения [2]. 

В экстремальных условиях бактерии редко проявляют пол-
ностью потенциал роста, а адаптация при этом направлена на 
выживание, а не на рост. Стрессовые условия возникают, когда 
значения тех или иных параметров среды выходят за пределы 
нормы. Растущие клетки испытывают множество различных 
стрессов, влияющих на их биохимическую активность. Первона-
чальный ответ бактерии на любой стресс направлен на то, чтобы 
нивелировать вызванные ими сдвиги внутриклеточного равнове-
сия и обеспечить свое выживание. Любая бактерия, в том числе и 
сальмонелла, имеет свою гомеостатическую систему. Под гомео-
статической системой подразумевается набор ферментов, акти-
вирующихся при сдвиге в клетке для восстановления ее физиоло-
гического состояния, при котором клеточные процессы протека-
ют на уровне, оптимальном для роста или выживания. В начале 
стрессового воздействия активность системы ответа на стресс 
относительно низка, поскольку синтез соответствующих фермен-
тативных систем и активность имеющихся ферментов подавлены. 
Давление стресса приводит к стимуляции и стабилизции. При 
этом новый уровень ее активности, как правило совершенно 
иной, чем в начале, и ниже, чем при максимальной активности. 

В ответ на изменения условий среды в бактериальных клет-
ках синтезируются низкомолекулярные соединения, называемые 
алармонами (цАМФ, нуклеотиды, глутамат калия). Синтез алар-
монов обычно инициируется передачей сигнала стресса в цито-
плазму [3].  Клеточная стенка сальмонеллы типична для всех 
грамотрицательных бактерий. А они как известно более устойчи-
вы к стрессовым факторам. В ее состав входит наружная мембра-
на, связанная посредством липопротеина с подлежащим слоем 
пептидогликана. Наружная мембрана сальмонеллы имеет вид 3-
слойной структуры, сходной с внутренней цитоплазматической 
мембраной. Основным компонентом этих мембран является би-
молекулярный слой липидов. Между наружной и цитоплазмати-
ческой мембраной находится периплазма, содержащая ферменты 
протеазы, липазы, фосфатазы, нуклеазы), компоненты транспорт-
ных систем. Важную роль в передаче стресса и поддержании 
гомеостаза играют ионные каналы. Их функционирование не 
связано с поступлением энергии; движение ионов и растворен-
ных веществ обусловлено их электрохимическим градиентом [4].  

Сложные эфиры моносахаридов (пентоз, гексоз), входящие 
в состав органической составляющей уксуснокислотного экс-
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тракта ОМШП могут проникать в клетку против градиента кон-
центрации при помощи белка-переносчика – пермеазы. Но эти 
вещества подвергаются транслокации, то есть химической моди-
фикации. Для этого в клетке локализуется специальная фос-
фотранспортная система и фосфорилированный белок. Он связы-
вает свободный сахар на наружной поверхности мембраны и 
транспортирует его в цитоплазму, где сахар высвобождается в 
виде фосфата. Поступив в клетку, органический источник угле-
рода и энергии вступает в цепь биохимических реакций, в ре-
зультате которых образуется АТФ и ингредиенты для биосинте-
тических процессов [3]. Галогенированные органические вещест-
ва бактерии могут разлагать. Как правило устойчивость галоген-
содержащих веществ к разложению увеличивается в ряду замес-
тителей I, Br, Cl, F и с возрастанием числа замещающих групп. 
Основные ферментативные реакции, приводящие к отщеплению 
галогенов: восстановительное дегалогенирование; гидролитиче-
ское дегалогенирование; спонтанное дегалогенирование, в ре-
зультате химического разложения нестабильных первичных про-
дуктов ферментативной реакции [3]. Воздействие на клетку эфи-
ров при достаточной интенсивности и продолительности может 
стать дезинтегрирующим.[5] Однако в нашем эксперименте при 
экспозиции 3 и 24 часа 1% и 3 % растворы уксусно-кислотного 
экстракта таким свойством не обладают. 

Культура сальмонеллы устойчива к химическим веществам 
в составе уксусно-кислотного экстракта. Бактерии – это сложные 
биологические системы, построенные из динамичных макромо-
лекулярных компонентов, которые непрерывно изменяются под 
воздействием внешних факторов. Бактериальная клетка имеет 
защитные адаптивные механизмы к условиям специфического 
стресса, в том числе и к таким, как сложное химическое вещество 
–  уксусно-кислотный экстракт ОМШП.  
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ЛАЗЕРОТЕРАПИЯ НАРУШЕНИЙ ФЕРТИЛЬНОСТИ У БОЛЬНЫХ 

ХРОНИЧЕСКИМ ПРОСТАТИТОМ 
 

А.Т. ТЕРЕШИН, В.А. ПУТИЛИН, В.В. МАШНИН, Ф.А.  МОРОЗОВ*  
 

Хронический неспецифический простатит (ХНП) в 52–76% 
случаев вызывает  инфертильность [1, 3–5], методы лечения ко-
торой представлены работами [3–5]. Работы [4, 5] указывают на 
высокий терапевтический  эффект лазеротерапии ХНП.  

Цель исследования – оценка терапевтической эффектив-
ности эндоваскулярной лазеротерапии (ЭВЛ) ХНП. 

Под нашим наблюдением находилось 40 больных ХНП в 
возрасте от 22 до 45 лет (в среднем 33,8±1,4 года) с жалобами на 
бесплодие (100%), преждевременное семяизвержение (60%), 
слабость эрекции (27,5%), снижение оргазмических ощущений 
(32,5%), слабость эрекции (27,5%). Длительность бесплодия со-
ставляла от 1 года до 11 лет (в среднем 3,8±0,7 лет). 

В процессе обследования больных были выделены сле-
дующие клинические синдромы: у 27 (67,5%) – алгический, у 15 
(37,5%) – дизурический, у 40 (100%) – астеноневротический, у 40 
(100%) – копулятивной функции.  

Проведены: эхосонографическое исследование предста-
тельной железы, спермограмма по рекомендации ВОЗ, индексы 
половой конституции по Г.С. Васильченко [2], определение кон-
центрации в крови ФСГ, ЛГ, пролактина (ПРЛ), эстрадиола (Е2), 
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тестостерона (Т), дегидроэпиандростерона – сульфата (ДГЭА-С) 
до и после лечения. Женский, иммунологический факторы бес-
плодия были исключены. ЭВЛ проводилась ежедневно с 2 днями 
перерыва в неделю на аппарате «Матрикс-ВЛОК» с лазерным 
излучением в красной области спектра 0,63 мкм мощностью 1,5-
2 МВт на выходе световода одноразовыми стерильными светово-
дами с иглой КИВЛ-01, на курс – 10 сеансов по 10 минут. Боль-
ным проводился массаж предстательной железы, ежедневно (на 
курс 15 процедур). 15 (37,5%) больных относились к сильной, 14 
(35%) – к средней и 11 (27,5%) – к слабой половой конституции.  

У всех больных выявлены: олигозооспермия с концентра-
цией сперматозоидов в среднем 18,3±1,2 млн в 1 мл., со средним 
процентом подвижности спермиев 39,5±6,7, тератозооспермия со 
средним процентом патологических форм 45,7±3,4%, у 33 
(82,5%) снижение концентрации фруктозы (8,7±1,4 нмоль/л), у 35 
(87,5%) – лимонной кислоты (15,3±1,4 нмоль/л), у 32 (80%) –- 
резистентности спермий (РС) до 6,1±1,5 мин., у 31 (77,5%) – 
дыхательной способности спермий (ДСС) до 114,6±21,3 мин.  

После проведенного лечения трансректальные эхосоногра-
фические признаки ХНП выявлены у 9 (22,5%), алгический син-
дром – у 11 (27,5%), дизурический – у 4 (10%), астено-
невротический – у 13 (32,5%) больных.  

После проведенной терапии концентрация сперматозоидов 
в 1 мл в среднем составила 25,4±2,1 млн, подвижность спермато-
зоидов – 57,3±3,1%, патологических форм сперматозоидов – 
23,2±1,4%, концентрация фруктозы – 10,3±0,8 нмоль/л, лимонной 
кислоты – 20,3±1,4 нмоль/л, РС – 9,5±1,5 мин., ДСС – 77,6±11,3 
мин. В результате проведенного лечения нормоспермия выявлена 
у 29 (72,5%) больных с сильной и средней половой конституция-
ми. Влияние ЭВЛ на уровень пептидных и стероидных гормонов 
в крови у больных ХНП представлено в табл.  

Таблица  
 

Влияние ЭВЛ на концентрацию пептидных и стероидных гормонов в 
крови у больных ХНП 

 
Гормоны Здоровые До лечения После лечения Р 

ФСГ, мМЕ/мл 4,76±0,28 8,29±1,34 5,93±1,42 Р2-3<0,05 
P1-3>0,05 

ЛГ, мМЕ/мл 5,14±0,43 6,3±0,39 5,27±0,36 Р2-3<0,05 
P1-3>0,05 

Е2, нмоль/л 63,56±4,43 85,57±9,34 71,23±4,59 Р2-3<0,05 
P1-3>0,05 

Т, нмоль/л 13,56±1,37 8,41±1,26 11,23±1,24 Р2-3<0,05 
P1-3>0,05 

ПРЛ, мМЕ/мл 154,31±15,72 262,47±31,56 163,02±24,83 Р2-3<0,05 
P1-3>0,05 

ДГЭА-С, нмоль/л 16,93±0,85 21,19±2,37 17,36±0,42 Р2-3<0,05 
P1-3>0,05 

 
В результате лечения концентрация ФСГ в крови снижается 

на 28%, ЛГ – на 17%. Е2 – на 17%, ПРЛ – на 38%, ДГЭА-С – на 
18%, Т – повышается на 33,5%, принимая нормативные  данные 
(р>0,05). В результате лечения функциональная активность гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниково-тестикулярной системы 
наступила у 27 (67,5%) больных с длительностью ХНП не более 5 
лет. В течение 1 года после проведенного лечения беременность 
наступила в 25 (62,5%) супружеских парах, в которых мужчины 
были в возрасте  от 22 до 40 лет с сильной и средней половой 
конституцией и длительностью ХНП ≤5 лет.  

 
Литература 

 
1. Арнольди Э.К. Хронический простатит: проблемы, опыт, 

перспективы – Ростов-на-Дону, 1999.– 320 с.  
2. Васильченко Г.С. Шкала векторного определения поло-

вой конституции.– М., 1990.– С. 67–77.  
3. Имшинецкая Л.П. Роль гормональных изменений в пато-

генезе половых расстройств и бесплодия при хроническом неспе-
цифическом простатите: Автореф. дис… докт.мед.наук.– Киев, 
1983.– 43 с.  

4. Михайличенко В.В. Патогенез, клиника, диагностика и 
лечение копулятивных и репродуктивных расстройств у мужчин 
при конгестиях в мочеполовом венозном сплетении: Автореф. 
дис…докт.мед.наук.– СПб, 1996.– 46 с.  

5. Сатыбалдыев Ш.Р. Медицинская реабилитация больных 
хроническим простатитом с репродуктивной дисфункцией: Авто-
реф. дис….канд.мед.наук.– Бишкек, 2000.– 22 с.  
 
 
 



 ВЕСТНИК  НОВЫХ  МЕДИЦИНСКИХ  ТЕХНОЛОГИЙ  –  2007 –  Т. ХIV,  № 4 – С. 209 

УДК 618.17-053.7:616.441-006.5(470.66) 
 

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ КОРРЕКЦИИ ЙОДОДЕФИЦИТА  
У ДЕВУШЕК-ПОДРОСТКОВ ИНГУШЕТИИ. 

 
М.А. ДЗАРАХОВА* 

 
Йододефицитные заболевания, угроза возникновения 

которых существует более чем для 1,5 миллиардов жителей 
Земли [1–2, 10], являются распространенными неинфекционными 
болезнями. Наиболее тяжелые последствия возникают при 
формировании йододефицита, начиная с внутриутробного 
периода и завершая подростковым возрастом [7]. Проявлением 
йододефицита является диффузный зоб, который может 
протекать с клиникой гипотиреоза. У детей с йодной 
недостаточностью задерживается физическое и половое развитие. 
У девочек нарушается менструальная функция, а изменения в 
репродуктивной системе встречаются в 2–2,5 раза чаще, чем в 
областях с достаточным уровнем йода [4, 6]. Это ведет к 
нарушению репродуктивной функции, к снижению фертильности 
[9]. Напряженность ситуации усилена прекращением йодной 
профилактики и ухудшением экологической обстановки в 
России, что привело к появлению новых эндемичных регионов, а 
в традиционно йододефицитных зонах увеличился рост числа 
зобов [2–3]. Республика Ингушетия относится к регионам, 
отличающимся разнообразием экологической обстановки, 
климатогеографических условий и зобной эндемией 

Цель исследования – оценка эффективности коррекции 
йододефицита у девушек-подростков республики Ингушетии. 

Материалы и методы. С целью определения 
распространенности йоддефицитного состояния среди девочек-
подростков Ингушетии нами было изучено состояние здоровья у 
400 девочек в возрасте 12-18 лет. Распространенность зоба 
оценивали УЗИ и пальпаторным методами исследования. [4, 5] 
Эхографическое исследование проводили линейным датчиком 
(частота 3,5 МГц, «COMBISON- 320 S», Германия). 

Уровень биологического развития девушек оценивался по 
половой формуле и возрасту менархе. При оценке степени 
полового созревания использовали методику Л.Г. Тумилович и 
соавт. (1975). Антропометрические исследования девушек 
проводились по унифицированной методике А.Б. Ставицкой и 
Д.И. Арон (1959), включали измерение роста стоя, определение 
массы тела, измерение окружности грудной клетки и четырех 
размеров таза. Взвешивание подростков велось на напольных 
весах типа НВ120-В. Рост стоя измеряли стандартным 
деревянным ростомером с металлической шкалой, окружность 
грудной клетки – в паузе прорезиненной сантиметровой лентой, 
четыре размера таза – акушерским тазомером. ИМТ вычислялся 
по формуле Брея, предложенной в 1978 г. Эхографическое 
исследование проводили трансабдоминальным датчиком (частота 
5 МГц, «COMBISON-320 S», Германия). Для количественного 
определения в сыворотке крови тироксина (Т4), трийодтиронина 
(Т3), тиреотропного гормона (ТТГ) применялся 
радиоиммунологический метод с использованием стандартных 
наборов фирмы Cis Bio (Франция). Определение эскреций йода в 
моче цезий-арсенитным методом, с помощью набора 
«Уройодтест» фирмы «Медис» (Германия). Для определения 
концентрации эстрадиола, прогестерона и кортизола 
использовали диагностические наборы Ymmunotech (Чехия). Для 
определения ЛГ, ФСГ, Prl использовали тест-наборы «Orion» 
(Франция). Обнаружение антител к тиреоидной пероксодазе 
выше диагностически значимого уровня позволяло исключить 
аутоиммунный тиреоидит из структуры тиреоидной патологии. 

Результаты. У 150 (37,5%) девушек выявлена патология 
щитовидной железы. Эти девушки, вошедшие в основную 
группу, были разделены на 2 возрастные когорты: 75 девушек в 
возрасте 12-14 лет и 75 девушек в возрасте 15-18 лет. Диффузное 
и диффузно-узловое увеличение щитовидной железы выявлено у 
132 (33%) девочек, у 18 (4,5%) зобной трансформации 
щитовидной железы найдено не было, но исследование 
функциональной активности щитовидной железы и оценка 
йодной недостаточности выявило у них латентный гипотиреоз. 
Среди девочек с увеличенной щитовидной железой преобладал 
зоб I степени, выявленный в 125 (31,2%) наблюдениях. Зоб II 
степени – у 7 (1,8%) девочек-подростков. Большие формы зоба (II 
степень) чаще имелись в младшей возрастной когорте (12-14 лет).  

Диагностические ошибки при определении размеров 
щитовидной железы только пальпаторно-визуальным методом с 
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использованием классификации ВОЗ 1994 г. были допущены в 24 
(19,3%) случаях. В 5 (4%) случаях зоб пальпаторно не 
определялся, и диагноз был поставлен по наличию увеличенного 
объема щитовидной железы при УЗИ. У 19 детей (15,3%) при 
пальпации было ошибочно установлено увеличение щитовидной 
железы, которое не подтвердилось при проведении УЗИ. Такая 
частота диагностических ошибок, полученных при проведении 
пальпаторно-визуального метода исследования щитовидной 
железы, соответствует данным литературы [6]. 

Таблица 1 
 

Структура зобов по степени увеличения щитовидной железы  
 

I степень II степень  
абс. % абс. % 

12-14 лет 72* 18 4 1 
15-18 лет 53* 13,2 3 0,8 
Всего 125* 31,2 7 1,8 

 
Здесь и далее *– p<0,05 

 
Анализ распространенности зобов показал, что частота этой 

патологии была минимальной в возрасте 12 лет и составляла 
25,1% (31). В последующих возрастных когортах наблюдалась 
тенденция к росту данной патологии, а в 14 лет происходило 
достоверное увеличение частоты зобов до 45,1% (57) (p<0,001), 
что, по-видимому, обусловлено периодом активного роста и 
началом менструальной функции. Те же данные приводятся и 
другими исследователями [4, 7]. В более старших возрастных 
группах сохранялся высокий уровень тиреоидной патологии, но 
достоверных различий в значениях данного показателя между 
возрастами 14-18 лет выявлено не было. Отсутствие 
достоверного снижения частоты зобов в старших возрастных 
группах у девочек-подростков указывает на то, что увеличение 
щитовидной железы в пубертатном периоде не должно 
расцениваться как физиологическое явление и нуждается в 
коррекции. В связи с этим целесообразно оценить возможность 
применения препаратов йода для укрепления репродуктивного 
здоровья девушек-подростков, для чего нами был использован 
официнальный препарат «Йодбаланс» (Nykomed, Германия), 
содержащий калия йодид. Препарат назначался в дозе 150 мг в 
сутки в течение 6 месяцев, после чего шло повторное 
обследование. В группу воздействия вошли 30 девушек-
подростков в возрасте 12-14 лет с подтвержденным визуально-
пальпаторно и УЗИ диффузным нетоксическим зобом. У всех 
девушек-подростков через 6 месяцев приема препарата 
проводилось повторное УЗИ щитовидной железы. Объем 
щитовидной железы у девушек группы воздействия достоверно 
уменьшился в 1,7 раза (с 11,8±0,34 см3 до 7,01±0,12 см3). 

Выявлены достоверные изменения в уровне гормонов 
гипофиза, щитовидной железы, периферических стероидов на 
фоне приема «Йодбаланса». Концентрация Т4 увеличилась в 1,3 
раза, Т3 в 2,5 раза. Содержание в сыворотке крови ТТГ 
уменьшилось почти вдвое. Уровень ЛГ снизился с 24,3±0,17 
МЕ/л до 18,7±0,4 МЕ/л, при этом соотношение ЛГ/ФСГ 
нормализовалось у всех девушек группы воздействия. Эти 
данные в сочетании с повышением уровня периферических 
стероидовговорят о нормализации гипоталамо-гипофизарной 
функции и переходу к овуляторным менструальным циклам. 
Снижение в сыворотке крови концентрации пролактина, 
кортизола и тестостерона также отражают инициацию 
циклической активности репродуктивной системы. 

Медиана йодурии у девушек-подростков с ЙДС через 6 
месяцев приема «Йодбаланса» увеличилась в 2 раза. Выявлены 
достоверные изменения и в степени йодурии. Через 6 месяцев 
после приема препарата йода в группе воздействия осталось 
только 6,7% (2) девочек с низкой степенью йодурии, процент 
девушек со средней степенью йодурии уменьшился в 4 раза (с 
73,3% до 13,3%), а число девушек с высокой степенью йодурии 
возросло с 6,7% до 80%. Достоверные изменения произошли и в 
степени дефицита йода. Если до приема йодсодержащих 
препаратов у 3 (50%) девушек-подростков группы воздействия 
уровень йодурии соответствовали дефициту йода легкой степени 
(<5 мкг%), у 2 (33%) – средней степени (2-4,9 мкг%), а у 1 (17%) 
– тяжелой степени (<2 мкг%) дефицита йода, то после 6 месячной 
коррекции только у 2 (6,7%) девушек группы воздействия был 
выявлен дефицит йода легкой степени. Коррекция йодного 
дефицита оказала положительное влияние на состояние 
гипоталамо-тиреоидной системы: объем щитовидной железы 
уменьшился в 1,7 раз; содержание ТТГ снизилось в 2 раза; 
уровень Т3 увеличился в 2,5 раза; Т4 – в 1,3 раза. В 2 раза 
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возросла медиана йодурии, дефицит йода средней и тяжелой 
степени не был выявлен вообще, а число девушек с дефицитом 
йода легкой степени уменьшилось в 7 раз. 

На фоне коррекции йодного дефицита отмечен рост массы 
тела с 49,6±0,82 кг до 51,04±1,13 кг, окружности грудной клетки 
с 79,04±0,2 см до 83,1±1,01 см, нормализация массо-ростового 
коэффициента у девочек группы воздействия. Размеры таза у 
девушек-подростков группы воздействия также увеличились на 
фоне приема «Йодбаланса». Развитие девушек становится более 
равномерным, что опосредованно говорит о нормализации 
регулирующего влияния гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной 
системы. После 6-месячной коррекции йодного дефицита 
отмечена нормализация полового развития (табл. 2). 

Таблица 2 
 

Влияние коррекции йодного дефицита на размеры таза  
 

Размеры таза,  
см (M±m) 

До  
воздействия 

После  
воздействия 

d.spinarum 21,58±0,12 22,31±0,18 
d.cristarum 23,01±0,03 25,0±0,5 
d.trochanterica 25,13±0,1 26,7±0,18 
c.externa 16,27±0,25 17,22±0,82 

 
Таблица 3 

 
Влияние коррекции йодного дефицита на оценку полового развития  

 
Показатель  До воздействия После воздействия 
Ма 2,91±0,18 3,58±0,31 
Р 0,71±0,13 0,81±0,4 
Ах 0,79±0,36 0,85±0,18 
Ме 4,05±0,17 4,62±0,01 
БПР 8,46±0,12 9,86±0,7 

 
Общий балл полового развития (табл. 3) возрос с 8,46±0,12 

до 9,86±0,7. Средний возраст менархе в группе воздействия 
снизился с 13,7±0,26 лет до 12,3±0,1 лет.  

На фоне приема «Йодбаланса» сократилась длительность 
установления регулярного менструального цикла. У 66,7% 
девушек группы воздействия менструации установились в 
течение первых 6 месяцев после менархе, тогда как до 
вмешательства у 83,3% подростков менструации установились 
только через год от менархе. Коррекция йодного дефицита вела к 
изменению длительности менструального цикла. Если до начала 
лечения у 3,3% девушек-подростков длительность 
менструального цикла была менее 21 дня, а у 73,5% – более 29 
дней, то через 6 месяцев приема «Йодбаланса» у 90% девушек 
длительность менструального цикла составила 21-28 дней. 
Достоверно уменьшилось число девушек-подростков с 
олигоменореей – в 1,5 раза, с гипоменореей – в 4 раза, с 
полименореей – в 2 раза, в гиперменореей – в 1,5 раза. Число 
девушек-подростков с нормальной продолжительностью и 
интенсивностью менструаций увеличилось более чем в 2,5 раза.  

Выводы. Частота зобов у девушек-подростков составляет 
33%. Тиреоидная патология представлена диффузным зобом – 
31,2%. Диффузно-узловые формы зоба встречаются редко и 
частота их составляет 1,8%..Своевременное взятие девушек-
подростков на учет и проведение коррекции йодного дефицита 
ведет к нормализации гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной 
системы, следствием чего является более гармоничное 
физическое и половое развитие девушек-подростков Ингушетии.  
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ЭКОЛОГО-ГИГИЕНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СМЕРТНОСТИ ОТ 
БОЛЕЗНЕЙ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ ВЗРОСЛОГО НАСЕЛЕНИЯ 

СЕЛЬСКОЙ МЕСТНОСТИ РЕСПУБЛИКИ ДАГЕСТАН  
 

Э.К. АБДУЛЛАЕВА, Дж.Г. ХАЧИРОВ* 
 

Уровень смертности более объективно отражает потенциал 
жизни, здоровья населения по сравнению с такими показателями 
как заболеваемость, болезненность, временная и стойкая потеря 
трудоспособности, позволяет дать объективную оценку качеству, 
эффективности медицинской помощи, наряду с уровнем 
рождаемости определяет демографическую ситуацию [4]. 

Такая оценка справедлива как в отношении обшей 
смертности, так и смертности от отдельных причин. Проблемам 
заболеваемости болезней органов дыхания (БОД) посвящено 
много больше публикаций, чем смертности от них. Об 
актуальности хронических обструктивных болезней легких 
(ХОБЛ) и смертности, росте степени отягощённости проблем 
писали, как отечественные, так и зарубежные исследователи [3, 
5–11]. По данным литературы заболеваемость БОД, ХОБЛ и 
смертность от них существенно колеблется по странам, что 
можно рассматривать, как свидетельство важности в проблеме 
этой патологии регионального элемента [1]. РФ неблагополучна 
по БОД и смертности от них по сравнению со странами ЕС, а в 
России республика Дагестан (РД) наиболее неблагополучна. 
Проблемы эпидпроцесса БОД, заболеваемости и смертности со 
временем приобретают большую актуальность, особенно с 
учётом социально-медицинских, экономических последствий 
этого класса заболеваний, причин смертности [2, 9, 12–13]. 
Сельская местность (с/м) РД характеризуется такими природно-
антропогенными особенностями, которые не могут не влиять на 
смертность от БОД: высота над уровнем моря от 26 до 3000 м и 
более. Протяжённость территории с/м по оси восток-запад 216км; 
по оси север-юг – 416 км. Особенности климато-географические 
определяют и приоритетные виды хозяйственной деятельности. 
Территорию с/м разделили на экологические зоны (ЭЗ): 
равнинная (РЭЗ), предгорная (ПЭЗ) и горная (ГЭЗ) – по оси 
восток-запад и на северную и южную ЭЗ – по оси север-юг Ранее 
исследования смертности от БОД в с/м РД не проводились.  

Цель исследования – оценка особенностей смертности от 
БОД взрослого населения экологических зон и сельских районов, 
а для сравнительных целей и городов РД с оценкой влияния 
природно-антропогенных факторов риска. 

Материалы и методы. Источником информации служили 
врачебные свидетельства о смерти за 1996-2005гг. Рассчитывали 
годовые, среднегодовые и среднемноголетние интенсивные 
показатели (ИП) – число случаев смерти на 100 тыс. всего 
населения или возрастной группы. Для оценки влияния 
природно-климатических условий на смертность применили 
однофакторный дисперсионный анализ, а при изучении влияния 
на смертность отдаленных биологических последствий 
раздельного, сочетанного и суммарного воздействия пестицидов 
и минеральных удобрений применили компьютерную программу 
2-х факторного дисперсионного анализа, разработанную с учетом 
природно-антропогенных характеристик с/м РД. Для пестицидов 
использовали территориальную нагрузку (ТН) в кг действующего 
вещества на га сельхозугодий (кг/га) и ассортиментный индекс 
(АИ ТН) аккумулирующий в баллах токсичность, кумулятивные 
свойства, летучесть, тератогенность, канцерогенность и 
аллергенность; для минеральных удобрений рассчитывали только 
ТН. Рассчитывали также относительный риск (ОР) умереть от 
БОД. ОР по сельским районам рассчитали по отношению к 
общереспубликанскому уровню смертности без сравниваемых 
территорий. Если ОР=1, то риск умереть на данной территории 
не отличается от риска смертности в республике. 
Соответственно, если ОР>1 или ОР<1 — население на данной 
территории рискует умереть в большей, или меньшей степени, 
чем на территории сравнения. ОР оценивается кратностью 
разницы, а достоверность – девятой (z). Если z равна 1,93, то речь 
идёт о 95,0% вероятности достоверности, а если 2,33 и больше – 
99,0% вероятность статистической значимости разницы. 

Результаты исследования. В РД по всей с/м проживают 
56,8% взрослого населения республики. На территории 
равнинной ЭЗ проживают 24,1% взрослого населения РД и 42,4% 
сельского населения РД; в горах соответственно 21,3 и 37,4%; на 
территории предгорной ЭЗ: 11,4 и 20,1%. В с/м абсолютное число 

                                                           
* Каф. обшей гигиены и экологии человека Дагестанской ГМА, г. 
Махачкала, 367 000, площадь Ленина 1; www.AEK_@mail.ru 
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умерших от БОД составило 81,3% в структуре умерших в 
республике за 1996-2005 гг. Удельный вес умерших по 
отношению к удельному весу взрослого населения с/м больше на 
25,3% (табл. 1). 

Таблица 1 
 

Среднегодовые и среднемноголетние ИП смертности взрослого 
населения от БОД по экологическим зонам в с/м по оси восток-запад. 

 
ДИ  ЭЗ  1996- 

2000 
2001- 
2005 

1996- 
2005 Нижняя  верхняя  

Равнинная  93,2 100,1 97,1 87,1 107,7 
Предгорная  153,1 157,5 156,1 137,8 175,5 

Горная  180,0 165,5 173,0 158,6 188,1 
С /М  137,1 136,2 137,2 129,3 145,3 
РД  96,6 95,6 96,6 90,0 103,4 

 
Среднемноголетние ИП по РЭЗ и РД равны, а ИП по всей 

с/м статистически значимо превышает аналогичные показатели 
по РЭЗ и республике. Максимальный среднемноголетний ИП 
отмечен по ГЭЗ и статистически значимо превышает показатели 
не только РЭЗ, РД, но и по всей с/м. Смертность по всей с/м 
превышает общереспубликанский уровень, во-вторых, на 
территории ГЭЗ смертность статистически значимо больше по 
сравнению с РЭЗ, всей с/м и республикой. Разница 
среднемноголетних ИП по ПЭЗ и ГЭЗ не имеет статистической 
значимости. Если динамику смертности оценивать по приросту 
среднегодовых ИП, то очевидно, что по всей республике, по с/м, 
по РЭЗ, ПЭЗ смертность за вторые 5 лет практически на уровне 
первых 5-ти лет. Снижение на 8,0% среднегодовых ИП отмечено 
на территории ГЭЗ; в третьих, чем ЭЗ выше над уровнем моря, 
тем больше смертность. Высота над уровнем моря – фактор риска 
смерти взрослого населения от БОД. Этот вывод подтверждается 
и удельным весом абсолютного числа умерших от БОД в ГЭЗ, 
составившим 37,8% от всех случаев смерти в республике, а, как 
было отмечено, взрослое население составило 21,3% взрослого 
населения РД. Объективным подтверждением более высокой 
смертности от БОД в горах служит и ОР умереть от этого класса 
заболеваний. ОР умереть по РЭЗ составил 1,01 (z-0,15), ПЭЗ 1,76 
(z-7,98), ГЭЗ 2,27 (z-15,46). ОР оценивает не только статическое в 
смертности от БОД, но позволяет прогнозировать её. В ГЭЗ ОР 
умереть от БОД для взрослого населения в 2,3 раза превышает 
общереспубликанский уровень, в предгорье – в 1, 8 раза. По 
обеим ЭЗ в высокой степени статистическая значимость ОР. На 
равнине риск умереть на равнине такой же, как по всей 
республике без этой ЭЗ. Если смертность в с/м сравнить с 
показателями по городам РД, то среднемноголетний ИП по с/м в 
3,2 раза превышает показатели по городам, а ОР больше в с/м в 
10,4 раза. ОР по с/м и по городам статистически значим, и ОР по 
городам – 0,31 (z-25,83). 

Таблица 2 
 

Среднемноголетние ИП смертности взрослого населения от БОД по 
экологическим зонам с/м по оси север-юг 

 
ЭЗ  1996- 

2000 
2001- 
2005 

1996- 
2005 

ДИ  

Север  равн .  ЭЗ  84,8 110,2 98,2 83,6-114,1 
Юг  равн .  ЭЗ  114,3 118,5 117,1 97,5-138,5 

Север  предгор .  ЭЗ  135,3 137,8 137,5 113,4-163,8 
Юг  предгор .  ЭЗ  170,4 176,7 174,3 147,4-203,5 
Север  горной  ЭЗ  175,7 158,0 166,9 150,2-184,5 
Юг  горной  ЭЗ  190,6 184,5 188,4 160,6-218,4 

С /М  137,1 136,2 137,2 129,3-145,3 
РД  96,6 95,6 96,6 90,0-103,4 

 
Максимальный (158,4) среднемноголетний ИП смертности 

отмечен на территории юга ГЭЗ, а минимальный (98,2) – на 
севере РЭЗ. ИП по югу ГЭЗ статистически значимо превышает 
ИП по северу, югу РЭЗ и северу предгорья (табл. 2). Для 
наглядности приводятся среднемноголетние ИП смертности 
взрослого населения от БОД по ЭЗ по оси север-юг. 

Смертность на территории южной ЭЗ на всех 3-х высотных 
поясах больше, чем на севере. ДИ приведены в табл.2. На рис. 2 
приведены данные по ОР умереть от БОД. 

Среднемноголетние ИП, так и ОР умереть от БОД 
подтверждают два составленных вывода: статистическая 
смертность и ОР умереть закономерно нарастают с увеличением 
высоты над уровнем моря и большая отягощённость по 
смертности взрослого населения от БОД значимо на территории 
южной экологической зоны, где проживает каждый 3-ий 
взрослый житель сельской местности или 18,5% взрослого 
населения РД: на территории юга РЭЗ, ПЭЗ и ГЭЗ 
соответственно: 12,7; 10,5 и 9,4% населения с/м РД.  
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Рис.1. Среднемноголетние ИП смертности взрослых ЭЗ с/м от БОД 
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Рис.2. ОР умереть от БОД по экологическим зонам с/м по оси север-юг. * – 

ОР статистически значим 
 

Абсолютное число умерших от БОД на территории южной 
ЭЗ на 3-х высотных поясах составило 38,6% от случаев смерти в 
с/м и 31,3% всех учтённых за 10 лет в республике случаев смерти 
взрослого населения от БОД за 1996-2005 гг. По 11-ти сельским 
районам РЭЗ среднемноголетние ИП колебались от 54,4 – в 
Тарумовском районе на севере до 188,1 – в Магарамкентском на 
юге. Максимальный ИП в 3,4 раза превышает минимальный; ОР 
колебался от статистически значимого 0,56 – в Тарумовском до 
1,41 (z-1,76) – в Бабаюртовском. По районам ПЭЗ и 
минимальный ИП и максимальный ИП превышают аналогичные 
показатели по РЭЗ. ОР по районам ПЭЗ колебался от 1,06 (z-0,27) 
до 2,27 (z-5,36), разница в 2,1 раза. При большем ОР на 
территории ПЭЗ размах колебаний такой же, как и по РЭЗ. По 22-
м районам ГЭЗ максимальный ИП (318,3) в Чародинском районе 
в 3,8 раза превышал минимальный (84,6) в Ботлихском районе. 
ОР колебался от 3,33 (z-4,24) в Чародинском районе до 0,87 (z-
0,57) в Ботлихскм районе, превышение в 3,8 раза, как по 
среднемноголетним ИП. Данные о повозрастной смертности 
взрослых от БОД в с/м приведены в табл. 3. 

Таблица 3 
 

Среднемноголетние ИП повозрастной смертности от БОД  
 

Возрастные группы, ИП Территории 
40-49 50-59 60-69 ≥70 лет Все  

РЭЗ 14,1 58,8 272,1 826,6 97,1 
а) Север РЭЗ 19,5 60,5 282,4 810,8 98,2 
б) Юг РЭЗ 12,2 67,3 312,8 1016,3 117.1 

ПЭЗ 25,1 60,2 311,0 1249,5 156,1 
а) Север ПЭЗ 29,7 67,3 249,7 1163,4 137,5 
б) Юг ПЭЗ 19,9 53,8 364,5 1325,3 174,3 

ГЭЗ 14,3 58,9 320,5 1338,3 173,0 
а) Север ГЭЗ 14,4 56,8 305,4 1310,0 166,9 
б) Юг ГЭЗ 14,9 64,4 354,2 1408,5 188,4 
Вся с/м 16,5 59,1 299,9 1127,0 137,2 

Итого по всем городам 8,8 34,6 124,3 408,8 42,3 
РД 13,1 47,8 233,7 875,7 96,6 

 
При обработке данных о повозрастной смертности от БОД 

умершие в возрасте 18-39 лет не были учтены, т.к. они составили 
в структуре умерших по РД всего 2,0%, а если ИП рассчитывать 
по территориям, тем более по 42 административным районам с/м 
и отдельным городам получались единичные случаи смерти. 

Из приведенных в табл.3 среднемноголетних ИП можно 
заключить: рост ИП с возрастом имеет линейный характер. 
Однако линейная зависимость от возраста умерших от БОД имеет 
значимые особенности по отдельным территориям с/м 
республики. Максимальные среднемноголетние ИП отмечены в 
возрасте 70 лет и старше. ИП смертности во всех возрастных 
группах в с/м кратно превышают аналогичные показатели по 
городам республики. На территории с/м ИП смертности 
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колебался по экологическим зонам в одной и той же возрастной 
группе. В  40-49 лет максимальный ИП (29,7) отмечен на 
территории севера ПЭЗ. Показатель смертности по этой 
территории в 1,8 раза статистически не значимо превышает 
показатели по всей с/м и по всей республике в 2,3 раза, а по 
городам республики в 3,4 раза. Максимальный в этой возрастной 
группе ИП (12,2) получен по территории юга РЭЗ и составил от 
показателей по всей с/м и РД соответственно: 73,9 и 93,1%. По 
сравнению с среднемноголетним ИП по городам был больше на 
38,6%. Максимальный ИП в 2,4 раза превышает минимальный в 
возрастной группе 40-49 лет. В 50-59 лет среднемноголетний ИП 
по всей с/м, городам и республике превышал ИП возрастной 
группы 40-49 лет соответственно в 3,6; 3,9 и 3,6 раза. Эти цифры 
можно рассматривать как индексы риска (ИР) смерти от БОД в 
возрасте 50-59 лет по сравнению с возрастом 40-49 лет. ИР 
кратно рос с увеличением возраста на 10 лет. Для большей 
объективности рассчитали коэффициент риска (КР) повозрастной 
смертности и и по ЭЗ для возрастных групп 50-59, 60-69 и 70 лет 
и старше (табл. 4). 

Таблице 4 
 

Коэффициент возрастного риска смерти взрослого населения от БОД. 
 
Возрастные  группы ,  ИП  

Территории  50-59  
к  40-49 

60-69  
к  50-59 

≥70 лет  
к  60-69 

РЭЗ  4,1 4,6 3,0 
а) Север  РЭЗ  3,1 4,7 2,9 
б) Юг  РЭЗ  5,5 4,6 3,2 

ПЭЗ  2,4 5,2 4,0 
а) Север  ПЭЗ  2,3 3,7 4,6 
б) Юг  ПЭЗ  2,7 6,8 3,6 

ГЭЗ  4,1 5,4 4,2 
а) Север  ГЭЗ  3,9 5,4 4,3 
б) Юг  ГЭЗ  4,3 5,5 3,9 
Вся  с/м  3,6 5,1 3,7 

Итого  по  всем  городам  3,9 3,6 3,3 
РД  3,6 4,9 3,7 

 

Величина КР в возрасте 50-59 лет по сравнению с 
возрастом 40-49 лет колеблется от 2,3 – на севере ПЭЗ до 5,5 – на 
юге РЭЗ, колебания в 2,4 раза. По 3-м ЭЗ, как видно, КР 
превышает общереспубликанский показатель. В возрасте 60-69 
лет КР по сравнению со смертностью в возрасте 50-59 лет по всей 
ПЭЗ и ГЭЗ превышает общереспубликанский уровень 
смертности. По РД в возрасте 60-60 лет КР вырос на 36,1% по 
сравнению с возрастной группой 50-59 лет, по всей с/м – на 
41,7%, по городам на 7,7% меньше. Максимальный рост КР (6,8) 
отмечен на территории юга ПЭЗ. Минимальный (3,7) – по северу 
той же ЭЗ. Если КР в возрасте 50-59 лет по с/м был на уровне 
республиканского, то в возрасте 60-69 лет на 4,1% превышает 
общереспубликанский КР. КР в возрасте ≥70 лет по сравнению с 
возрастом 60-69 лет меньше по РД – на 24,5%; по всей с/м – на 
9,8; по городам – на 8,3%. Размах колебаний КР смерти от БОД в 

возрасте ≥70 лет от 2,9 – на севере РЭЗ до 4,6 – по северу ПЭЗ. 
Последней ЭЗ КР для 50-59 и 60-69 лет был минимальным. 

Линейный рост смертности от БОД отмечен в возрастных 
группах ≥70 лет, а в этом возрасте отмечено снижение, как 
повозрастного среднемноголетнего ИП, ОР умереть, так и КР. 
Смертность взрослых от БОД в с/м к смертности в городах в 
возрасте 40-49 лет составляет 1,9:1,0; в возрасте 50-59 лет – 
1,7:1,0; в 60-69 лет – 2,2:1,0. Превышение смертности от БОД, в 
с/м существенное и носит закономерный характер. 

В табл. 5 приведено 4 типичных примера анализа более чем 
600 сочетаний. В 1-м примере оценили влияние ТН 
комбинированных пестицидов. ТН фосфорных удобрений при 
раздельном воздействии оказывает статистически значимое 
влияние на смертность взрослого населения с/м от БОД, как и ТН 
комбинированных пестицидов. При сочетанном и суммарном 
воздействии доля влияния 17,30 и 52,61%,  корреляционное 
отношение 0,42 и 0,73, сохраняется статистическая значимость 
влияния на смертность. При сочетанном воздействии 
корреляционная связь средней силы, при суммарном – сильная. 

Во 2-м примере оценивается влияние АИ ТН 
ртутьорганических соединений (РОС) и ТН фосфорных 
удобрений. При раздельном воздействии РОС влияние фактора 
на смертность не выявлено. По видимому, такое заключение 
зависит от того, что РОС применяются при протравливании 
посевного материала зерновых. В этом производственном 
процессе занято малая численность работающих. При сочетанном 
воздействии РОС и фосфорных удобрений влияние на смертность 
не выявлено, что позволяет допустить формирование 
нейтрализующего биоэффекта. При суммарном воздействии 
корреляционная связь средней силы и статистически не значимое 
влияние подтверждают правомочность такого допущения. При 
раздельном влиянии медьсодержащих пестицидов и фосфорных 
удобрений (3-й пример) установлено, корреляционная связь АИ 
ТН медьсодержащих пестицидов и смертности взрослого 
населения от БОД слабая (коэф. корр. 0,21), влияние ТН 
фосфорных удобрений при раздельном действии статистически 
значимо. При сочетанном воздействии корреляционная связь 
слаба, что рассматривается как уменьшение неблагоприятного 
воздействия при сочетанном воздействии фосфорных удобрений 
и медьсодержащих пестицидов. При суммарном воздействии 
влияние факторов статистически значимо. При сочетанном 
воздействии фосфорных удобрений и гетероциклических 
соединений в формировании неблагоприятного биоэффекта 
определяющим является фосфорные удобрения (пример IV). 

Из данных 2-факторного дисперсионного анализа, 
позволяющего оценить не только корреляционную связь 
факторов и смертности от БОД, но и долю влияния первых. 

На территории с/м РД наиболее неблагополучным по 
уровню смертности взрослого населения от БОД по оси восток-
запад является ГЭЗ, где выявлен максимальный 
среднемноголетний ИП, который статистически значимо 
превышает аналогичный показатель по РЭЗ, всей с/м и 
республике. По оси север-юг на всех 3-х высотных поясах 
смертность от БОД выше на юге, т.е. смертность и ОР умереть от 
БОД повышается с увеличением высоты над уровнем моря. 
Смертность от БОД имеет линейную зависимость от возраста и 
максимальные ИП отмечены в возрасте ≥70 лет. Агрохимикаты, 
отдаленные неблагоприятные биологические эффекты являются 
реальным фактором риска смертности взрослого населения от 
БОД в с/м. При сочетанном воздействии факторов влияние более 
неблагоприятное, но нередки сочетании, в которых имеется 
нейтрализующий эффект, т.е. снижение опасности для здоровья. 
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Таблица 5
 

Результаты 2-факторного дисперсионного влияния агрохимикатов на 
смертность от БОД взрослого населения с/м РД 

 
Агрохимикаты:ТН фосфорных удобрений (I),  

ТН комбинированных препаратов (II) 
Дисперсионный 
анализ I II Сочетанное  

воздействие 
Суммарное  
воздействие 

Доля влияния в % 15,38 19,93 17,30 52,61 
Коррел. отношение 0,39 0,45 0,42 0,73 
Сила коррел. связи Связь  

ср.силы* 
Связь  

ср.силы* 
Связь  

ср.силы* Связь сильная* 
АИ ТН РОС (I), ТН фосфорных удобрений (II) 

Доля влияния в % I II Сочетанное  
воздействие 

Суммарное  
воздействие 

Коррел. отношение 3,04 22,09 0,12 25,25 
Сила коррел. связи 0,17 0,47 0,03 0,50 

 Связь 
слабая 

Связь  
ср.силы* 

Влияние  
не 

выявлено 
Связь  

ср.силы* 
АИ ТН медьсодержащих пестицидов (I), ТН фосфорных удобрений (II) 

 I II Сочетанное 
воздействие 

Суммарное  
воздействие 

Доля влияния в % 4,50 23,6 8,45 36,0 
Коррел. отношение 0,21 0,48 0,29 0,60 
Сила коррел. связи Связь  

слабая 
Связь  

ср.силы* 
Связь  
слабая 

Связь  
ср.силы* 

ТН фосфорных удобрений (I), ТН гетероциклических соединений (II) 
 I II Сочетанное  

воздействие 
Суммарное 

 воздействие 
Доля влияния в % 21,56 7,73 27,92 57,21 
Коррел. отношение 0,46 0,28 0,53 0,76 
Сила коррел. связи Связь  

ср.силы* 
Связь 
слабая 

Связь  
ср.силы* 

Связь  
сильная* 

 
* - влияние факторов статистически значимо; I – первый экологический 

фактор; II – второй экологический фактор 
 



 
Михаил Михайлович Кириллов родился 26 января 1933 г. в Ленинграде, окончил 

Военно-медицинскую академию им С.М. Кирова. Ныне – доктор медицинских наук, про-
фессор, действительный член Академии медико-технических наук, Академии военных 
наук, Нью-Йоркской академии наук.  

Основные этапы профессионального роста:  
– врач парашютно-десантного полка (г. Рязань, 1956–1962 гг.),  
– клинический ординатор при кафедре терапии ВМА им С.М. Кирова (г. Ленинград, 
руководитель – акад. Н.С. Молчанов, 1962–1965 гг.), 
– ординатор Ленинградского Окружного военного госпиталя (1965–1966 гг.),  
– начальник кафедры военно-полевой и госпитальной терапии Военно-медицинского фа-
культета при Саратовском мединституте (1966–1992 гг.),  
– заведующий кафедрой интернатуры Саратовского государственного медицинского уни-
верситета (1992–1999 гг.),  
– профессор-консультант Кабульского советского военного госпиталя (Демократическая 
республика Афганистан – 1987 г.),  
– профессор-консультант Ереванского военного госпиталя (землетрясение в Армении – 
1988–1989 гг.).  
– профессор кафедры TУB Саратовского военно-медицинского института (с 2000 г.).  

Заслуженный врач России, награжден орденом «За заслуги перед Отечеством» третьей степени и 18 советскими медалями. 
Подготовил 30 кандидатов и 2 докторов медицинских наук. Продолжают работу 5 соискателей.  

Наиболее значимые научные работы: «Руководство для врачей: патология внутренних органов при травме», изд-во «Медици-
на», 1994, в соавторстве; монография «Терапевтическая помощь пострадавшим при землетрясении», изд-во «Медицина», 1995, в 
соавторстве; а также более 100 публикаций в центральных отечественных и зарубежных журналах. Количество публикаций – более 
400, рацпредложений – 5. Научные направления: пульмонология, военно-полевая терапия, медицина катастроф, история отечест-
венной терапии.  

Редакционная коллегия, научно-координационный совет журнала «Вестник новых медицинских технологий», а также Совет 
старейшин журнала, членом которого является академик М.М. Кириллов, сердечно поздравляют юбиляра со знаменательной датой 
и желают ему крепкого здоровья, счастья и дальнейших творческих успехов во славу российской науки. 

Желаем здоровья, счастья и долгих плодотворных лет жизни! 
 

Редакция «Вестника новых медицинских технологий!» 

 
Сапожников Владимир Григорьевич родился 14 сентября 1955 г. в Смоленской 

области в семье педагогов. После окончания школы в 1972 г. поступил на педиатрический 
факультет Смоленского госмединститута, который окончил в 1979 г. с отличием. В 1979–
1980 гг. прошел интернатуру на базе Тульской областной детской больницы. В 1980 г. 
защитил кандидатскую диссертацию в Ярославском мединституте. В 1980–1981 гг. рабо-
тал врачом-ординатором Тульской городской больницы скорой помощи им. Семашко. В 
1981–1986 гг. – ассистентом в Читинском мединституте. В 1986–94 гг. работал сначала 
ассистентом, потом профессором кафедры педиатрии факультета усовершенствования 
врачей Витебского мединститута (Республика Беларусь). В 1993 г. успешно защитил док-
торскую диссертацию в д НИИ педиатрии АМН СССР (г. Москва). В 1996 г. Сапожникову 
В.Г. присвоено звание профессора кафедры детских болезней. В 1994–1998 гг. работал 
заведующим кафедрой педиатрии лечебного и стоматологического факультетов с курсом 
ФУВ Архангельской ГМА. С 1998 г. по настоящее время работает в Тульском госунивер-
ситете, с 1999 г. заведует созданной кафедрой педиатрии.  

Автор 370 печатных работ, в т.ч. 14 монографий, 16 учебно-методических пособий, 4 
авторских свидетельств на изобретения. Под руководством В.Г. Сапожникова успешно 
защищено 11 кандидатских диссертаций. Является действительным членом Академии наук 

новых социальных технологий и региональных проблем, Международной академии наук. Входит в состав редсоветов журналов 
«Российский педиатрический журнал», «Ультразвуковая диагностика в акушерстве, гинекологии и педиатрии», «Ультразвуковая и 
функциональная диагностика», «Вестник новых медицинских технологий». 

В.Г. Сапожников являлся редактором многих сборников научных трудов, в 1992–1995 гг. был главным редактором журнала 
«Диагностика и лечение» (Республика Беларусь). Был организатором, председателем оргкомитета I÷IV Всероссийских научно-
практических конференций «Тульские педиатрические чтения», 7 Всероссийских университетских конференций молодых ученых 
по медицине. Участвовал во многих международных, всесоюзных, всероссийских научных конференциях. Является научным руко-
водителем Совета СНО медфакультета ТулГУ. Член диссертационного совета Д 212.271.06 при ТулГУ, член ученого совета ТулГУ 
и медфакультета. В.Г. Сапожников – известный в стране детский гастроэнтеролог, специалист по ультразвуковой диагностике в 
педиатрии. Наибольшую известность получили его монографии: «Современные методы диагностики и лечения гастродуоденаль-
ной патологии у детей» (1997), «Методы диагностики гастродуоденальной патологии у детей» (2003). В.Г. Сапожников впервые 
разработал новые способы эхографии полых органов пищеварительного тракта у детей, новые схемы терапии детей с хеликобак-
терпозитивными формами хронических воспалительных заболеваний желудка и 12-перстной кишки. С 2000 г. на кафедре педиат-
рии ТулГУ по руководством В.Г. Сапожникова была открыта аспирантура по педиатрии. Учебно-педагогический стаж вузовской 
работы В.Г. Сапожникова составляет 26 лет. Он – почетный работник высшего профессионального образования России , разработ-
чик целого ряда лекционных курсов для студентов медицинских вузов и факультетов, факультетов усовершенствования врачей, 
автор 3 учебных фильмов по педиатрии. Пользуется авторитетом у студентов, коллег, больных. Врач-педиатр высшей аттестацион-
ной категории. Постоянно проводит лечебно-консультативную работу на клинических базах кафедры. Владеет современными ме-
тодами обследований и лечения больных. В.Г. Сапожников опубликовал на страницах «Медицинской газеты» значительное коли-
чество обзорных научных статей по актуальным проблемам педиатрии, по совершенствованию учебно-педагогического процесса.  

В.Г. Сапожников – член Союза писателей России, автор 15 поэтических и прозаических сборников, публиковался в журнале 
«Наш современник», «Роман-журнале XXI век», в газете «Российский писатель», в ряде периодических изданий и коллективных 
сборников. 

Поздравляем с юбилеем!  

Представляем членов редакционной коллегии  



28 января 2008 года исполняется 80 лет заслуженному деятелю науки РФ, академику Российской 
академии медицинских наук, Лауреату премии Правительства РФ, доктору медицинских наук, 
профессору Агаджаняну Николаю Александровичу. 

Н.А. Агаджанян родился в городе Хачмас (Азербайджан). После окончания в 1951 г. 
Дагестанского госмединститута Н.А. Агаджанян поступил в аспирантуру Института физиологии АМН 
СССР, но вскоре, в связи с призывом в Советскую армию, был откомандирован в Институт авиа-
ционной медицины ВВС (ныне – Научно-исследовательский испытательный институт военной 
медицины МО РФ), где прошел путь от младшего научного сотрудника до начальника лаборатории. В 
1956 году Н.А. Агаджанян защитил кандидатскую диссертацию. От исследования на животных влияния 
экстремальных условий полета на летательных аппаратах, выявления резервных возможностей 
организма при выходе из строя системы жизнеобеспечения, разработки научно обоснованных средств 
по обеспечению безопасности высотных полетов Н.А. Агаджанян в дальнейшем перешел к 
барокамерным исследованиям с участием добровольцев. В замкнутых гермокамерах ограниченного 
объема были проведены длительные (до 100 суток) эксперименты по физиологическому обоснованию 
общего давления и кислородного режима в кабинах летательных аппаратов. Н.А. Агаджанян сам 
неоднократно участвовал в подобных исследованиях в качестве добровольца-исследователя. По этим 
проблемам им были подготовлены статьи, книги. В 1967 году в виде двухтомника представлена 
докторская диссертация по теме "Физиологическое обоснование общего давления и кислородного 
режима в обитаемых кабинах летательных аппаратов", которая была успешно защищена. 

Работа Н.А. Агаджаняна не ограничивалась исследованиями в гермокабинах. Став руководителем 
научного коллектива, он осуществлял организацию и проведение исследований в естественных 

природных и производственных условиях. Непосредственно в летных частях изучал особенности летного труда при переучивании членов 
экипажа на новые типы самолетов, при дозаправках в воздухе, а также в испытаниях и освоении летным составом нового высотного 
спецснаряжения. Одновременно с этим Н.А. Агаджанян организует ряд высокогорных научных экспедиций в труднодоступные регионы 
Центрального Тянь-Шаня, Памира и Кавказа. Он впервые доказал, что высокогорная адаптация повышает резистентность организма не 
только к гипоксии, но и к целому комплексу экстремальных факторов, таких как ускорение, высокие температуры, большие физические 
нагрузки и т. д. Н.А. Агаджанян принимал участие в подготовке и медицинском обеспечении первых космических полетов человека (в 
Институте проходили подготовку Ю.А. Гагарин и весь первый отряд будущих космонавтов). Ряд его рекомендаций по изучению резервных 
возможностей организма при адаптации к экстремальным условиям и в аварийных ситуациях были внедрены в практику, а адаптация в 
горах прочно вошла в практику подготовки и тренировки космонавтов. В 1963 году Н.А. Агаджанян был прикомандирован в Институт 
медико-биологических проблем Минздрава СССР, где работал на должностях заведующего лабораторией, отделом, управлением 
(сектором). Н.А. Агаджанян – полковник медицинской службы. Наряду с проведением сравнительных исследований в барокамере и в 
условиях горного климата Тянь-Шаня, Памира, Кавказа, а также в Антарктиде (станция "Восток") Н.А. Агаджанян организовал ряд 
спелеологических экспедиций в пещеру Чатыр-Даг (Крым), а затем в пещеру Снежная (Кавказ, глубина более 10000 м с целью изучения 
биологических ритмов и их роли в формировании адаптивных реакций. 

В 1981 году профессор Н.А. Агаджанян возглавил кафедру нормальной физиологии Университета дружбы народов (ныне – РУДН). 
Педагогическую деятельность он успешно сочетает с активной научной работой. В течение ряда лет Николай Александрович возглавлял 
целевую комплексную программу "Научные основы охраны здоровья студентов" Минвуза СССР, а также секцию "Экология человека" 
Научного совета РАН по проблемам биосферы. Н.А. Агаджанян создал при кафедре проблемную лабораторию "Эколого-физиологические 
проблемы адаптации", в составе которой выросли высококвалифицированные кадры. В последние годы особое место в проводимых 
Агаджаняном Н.А. исследованиях занимают проблемы адаптологии и экологии человека. Под его руководством в РУДН организованы 
экспедиции в Приаралье, Северный Казахстан, Заполярье, в пещеру Снежная, а также научные экспедиции на яхтах для изучения экологии 
Черного и Средиземного морей. Сфера научных интересов Н.А. Агаджаняна очень широка. Многочисленные сложные и весьма 
ответственные эксперименты позволили ему дать классификацию горных высот, выработать критерии адаптации и установить роль фак-
тора времени в формировании приспособительных реакций в экстремальных условиях, а также сформулировать представление об 
"экологическом портрете человека" как совокупности генетически обусловленных свойств и структурно-функциональных особенностей 
индивидуума, характеризующих специфику адаптации к конкретным условиям среды обитания. Н.А. Агаджанян является создателем 
нового научного направления – этнической физиологии. Н.А. Агаджанян дал новое определение понятию "здоровье", в котором наряду с 
полноценным физическим, психическим и социальным благополучием впервые указывает на необходимость учета нравственного здоровья. 
В последние годы он уделяет много внимания проблеме стресса – одной из величайших бед XXI столетия.  

Широкий фронт работ возглавляемого Н.А. Агаджаняном коллектива по эколого-физиологическим проблемам адаптации привел к 
созданию еще в 1989 году первого в Университете курса по экологии человека при кафедре нормальной физиологии, а в последующем – и 
первого в России экологического факультета на базе Российского университета дружбы народов. По инициативе и под общей редакцией 
Н.А. Агаджаняна вышли в свет первые учебники по экологии человека, экологической физиологии. Результаты многолетних исследований 
Н.А. Агаджаняна обобщены в более чем 800 печатных работах, в том числе в монографиях "Организм и газовая среда обитания", "Горы и 
резистентность организма", "Медицина и космос", "Биологические ритмы", "Функции организма в условиях гипоксии и гиперкапнии", 
"Экологический портрет человека на Севере", "Хронобиология легких", "Экология человека" и других. Николай Александрович является 
автором научно-популярных книг, таких как "Сквозь тернии к звездам", "Резервы нашего организма", "Человеку жить всюду", "Зерно 
жизни", "Познай себя, человек", "Экология души", "Стресс и проблемы адаптации" и др. Н.А. Агаджанян, будучи учеником таких крупных 
отечественных физиологов, как академики В.В. Парин, Н.Н. Сиротинин, А.В. Лебединский, А.Л. Яншин, сам является создателем крупной 
научной школы. Под его руководством подготовлены 68 докторских и 108 кандидатских диссертаций. В течение многих лет Николай 
Александрович является председателем Ученого совета по защите докторских диссертаций. Его ученики возглавляют научные лаборатории 
не только в городах России и ближнего зарубежья, но и на Кубе, в Колумбии, Камбодже, Непале, Индии, Танзании, Иордании и других 
странах. Николай Александрович вместе с коллективом кафедры издали оригинальные учебные пособия для студентов: учебники, атлас и 
практикум по нормальной физиологии. Н.А. Агаджанян является одним из инициаторов организации и проведения научных форумов по 
проблеме адаптации и экологии человека, в частности 12 Международных конференций "Эколого-физиологические проблемы адаптации" 
и 7 – по проблеме "Здоровье студентов". 

Н.А. Агаджанян – Заслуженный деятель науки РФ (1998), Лауреат премии Правительства РФ (2007), член-корреспондент АМН СССР 
(1986), академик РАМН (1993), академик и член президиума Российской экологической академии (1992), академик РАЕН (1999), академик 
Международной академии астронавтики (1983), Международной академии наук (1988), Академии полярной медицины и экстремальной 
экологии человека (2000), Нью-Йоркской академии наук (1994). Николай Александрович – почетный академик Академии наук 
Башкортостана (1995), почетный профессор НИИ авиационной и космической медицины (1996), почетный доктор Архангельской 
государственной медицинской академии (1997), Ставропольского государственного университета. Почетный работник высшего 
образования России (1998). 

Возглавляет проблемную комиссию "Эколого-физиологические проблемы адаптации" Научного совета РАМН, секцию "Экология 
человека" Научного совета РАН по проблемам биосферы. НА. Агаджанян – председатель редакционного совета журнала "Вестник 
восстановительной медицины", член редакционных советов журналов "Экология человека", "Авиакосмическая и экологическая медицина", 
"Вестник новых медицинских технологий", "Микроэлементы", Вестник Евразийского центра воды «Вода и устойчивое развитие» и других. 

Награжден орденами Красной Звезды, Дружбы народов, медалями Ю.А. Гагарина, С. П. Королева и М.В. Келдыша "За большой 
вклад в медико-биологическое обеспечение космических полетов", медалью И. П. Павлова, А.Д. Сперанского и Сент-Дьер-ди, 5 медалями 
ВДНХ СССР, в том числе золотой и серебряной и многими другими знаками отличия. Нельзя также забыть и первую правительственную 
награду Николая Александровича, полученную им еще, будучи десятиклассником – медаль "За доблестный труд в Великой Отечественной 
войне 1941–1945 гг.".  

Редакционная коллегия, научно-координационный совет журнала «Вестник новых медицинских технологий», а также Совет 
старейшин журнала, членом которого является академик Н.А. Агагджанян, сердечно поздравляют юбиляра со знаменательной датой и 
желают ему крепкого здоровья, счастья и дальнейших творческих успехов во славу российской науки. 

 

Поздравляем с юбилеем! 



К  СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ 
 

В журнале печатаются материалы, ранее не публиковавшиеся в иных изданиях (за исключением «Докладов РАН»). Не принимаются со-
общения, оформленные не по правилам, принятым в журнале, в том числе не имеющие адресов и E-mail авторов, как и сообщения по незакон-
ченным исследованиям. Авторы полностью несут ответственность за правописание и стиль предоставленных материалов для публикации. 

1. Стиль оформления и структурное построение должны соответствовать принятым в журнале. Фамилии соавторов следуют в алфавит-
ном порядке, инициалы помещаются перед фамилией, приводится полный адрес представляемого учреждения с указанием номеров средств 
связи. Заголовки сообщений и фамилии соавторов пишутся заглавными буквами шрифтом Times New Roman без выделения.  

2. Текст статьи представляется в 2 экз., отпечатанных через 1 интервал шрифтом 8 на рабочем поле листа формата А4 с полями 2,5 см кру-
гом. Электронный вариант статьи должен иметь один файл, включающий полную информацию. Таблицы, рисунки  и подписи к ним приводятся 
по месту нахождения их в тексте; если иллюстрации красочные – приводятся файлы в их первоначальном редакторе.  

Наружная окантовка таблиц – линии толщиной 1,5 пт, внутренние линии – 0,5 пт; заголовок таблицы набирается жирным шрифтом по 
центру над таблицей, выше него справа курсивом – само слово «Таблица» с порядковым номером. Название иллюстративного материала приво-
дится под ним, по центру, начинаясь курсивом «Рис.» с порядковым номером, если он не один, далее продолжаясь обычным шрифтом. Рисунки  
и таблицы должны иметь габариты, кратные размеру колонки журнала, в крайнем случае – размещаться на 1 странице и иметь надписи; к списку 
литературы, применяются международные правила. Число иллюстраций, таблиц и объем списка литературы (≤15 наименований) должны разум-
но соотноситься с объемом текста.  

3. Объем материала: до 5 стр. – для оригинальных статей и обзоров (необходимо краткое резюме на русском и английском языках объе-
мом в 3–7 строк); до 1,2 стр. – для кратких сообщений; до 1/2 стр. – для тезисов  

4. Пристатейный список литературы должен содержать краткие выходные данные книги, статьи, патента (А.С. СССР), депонированной 
рукописи и т.п.; ГОСТ допускает составление библиографии и по порядку упоминания в статье, и по алфавиту; автор вправе избирать любой 
порядок. Разделительный знак «.–» имеет пробел только после тире. Интервал страниц показывается через тире без пробелов: «С. 15–18».  

4. 1. В список литературы, как правило,  включаются работы отечественных и иностранных авторов за последние 7 лет  
4. 2. В оригинальных статьях цитируется не более 15, в обзорах – не более 30 источников, кроме неопубликованных работ  
4.2.2. Выходные данные при описании статей из продолжающихся изданий приводятся в порядке: фамилия и инициалы автора, названия 

источника, год, том, номер, страница (от…до), все эти составляющие отделяются друг от друга точкой и тире, номер отделяют от тома запятой. 
Фамилия и инициалы автора отделяются  двумя косыми чертами 

Пример: Малов Ю.С., Тупикова З.А. // Тер. архив.– 1986.– Т.58, № 2.– С. 17–20. 
4.2.3. Для отечественных журналов и продолжающихся изданий том обозначают заглавной буквой Т, страницу – заглавной буквой С. Для 

иностранных журналов том обозначают Vol или Bd , страницы – заглавной буквой Р или  S (соответственно на английском и немецком языке). 
4.2.4. Выходные данные при описании статей из сборников указывают так:  фамилия и инициалы автора, две косые черты, полное 

название сборника, точка, тире, место издания, запятая, год издания, точка, тире, страницы (от…до). 
Пример:   Касаткина Э.П. // Сахарный диабет.– М., 1999.– С.12–34. 
4.3. ОПИСАНИЕ КНИГ 
4.3.1. Выходные данные монографий указываются таким образом: фамилия и инициалы автора, полное название книги, точка, тире, номер 

повторного издания, точка, тире, место издания, год издания  
Пример:  Ратнер А.Ю. Нарушения мозгового кровообращения у детей.– Казань.: Изд- во.– 1983. 
Машковский М.Д. Лекарственные средства.– 112-е изд.– М, 1993.– Т.1–2. 
Dubois E.L. Lupus Erythematosus.– 22-d Ed.– Los Angeles, 2000. 
4.3.2. Монографии, имеющие до 4 авторов, помещают в списке по фамилии первого автора (далее – и др.); если авторов более 4-х – по 

первому слову заглавия книги. После полного заглавия книги  ставят косую черту, указывают фамилии до 3-х авторов и далее «и др.»; инициалы 
после фамилии. 

Пример:  Экспериментальный сахарный диабет/ Баранов В.Г. и др.– СПб, 2003. 
4.3.3. В иностранных монографиях, изданных на русском языке, после заглавия ставят двоеточие и указывают, с какого языка сделан пе-

ревод. 
Пример:  Немиус Д. Иммуносупрессивная химиотерапи: Пер. с нем.– М., 1984 
4.3.4. Титульных редакторов книг указывают вслед за заглавием книги через косую черту после слов Под ред., Ed., Hrsg.(соответственно 

на русском, английском и немецком языках). Инициалы ставят перед фамилией редактора. 
Пример:  Клиническая эндокринология: Руководство для врачей/ Под ред. Н.Т. Старковой.– М., 1999. 
 The Kidney / Eds B. Brenner.– Philadelphia, 1986. 
4.3.5. При наличии двух мест издания приводятся через точку с запятой оба: М.; Л., 1990. 
4.4. ОПИСАНИЕ АВТОРЕФЕРАТОВ ДИССЕРТАЦИЙ 
При описании автореферата диссертации указывают: фамилию и инициалы автора, полное название автореферата, двоеточие, далее с за-

главной буквы указывается, на соискание какой ученой степени защищается диссертация и в какой области науки, место и год издания 
Пример: Летова И.К. Метаболические взаимоотношения при генерализованной липодистрофии: Дис…докт. мед. наук.– М., 2000. 
4. 5. Номерные ссылки на литературу в тексте статьи даются в квадратных скобках в соответствии со списком литературы. На каждый ис-

точник должна быть ссылка в тексте. Списки литературы составляются в алфавитном порядке, сначала приводятся работы отечественных авто-
ров, затем – иностранных. Ссылки на ряд работ одного автора (независимо от соавторов) приводятся в порядке возрастания годов публикаций. 

4.6. ОПИСАНИЕ АВТОРСКИХ СВИДЕТЕЛЬСТВ И ПАТЕНТОВ 
Описание ведут в следующей последовательности: сокращенно слова «авторское свидетельство» (А.С.) или «патент» (Пат.), номер автор-

ского свидетельства или патента, страна, название, косая черта, фамилия и инициалы автора, две косые черты, источник публикации. 
Пример:  А.С. 124946 СССР. Способ дифференциальной диагностики вторичного гипогонадизма / Беникова Е.А., Златникович А.А. //  

Открытия.– 1998.– № 29.– С. 26. 
 Pat. 4050242 USA. Multipul Bypass/ Dusa D.J. //Chem. Abstr.– 1993.– Vol. 35, № 8.– N211018m 
5. Обозначения и единицы физических величин приводить в системе СИ (ГОСТ 8.417–81); данные клинических и лабораторных исследо-

ваний приводить в соответствии с единицами СИ в медицине. Все аббревиатуры расшифровываются при первом упоминании; невыполне-
ние этого требования – основание для возврата публикации на доработку.  

6. Статья должна иметь индекс универсальной десятичной классификации (УДК). 
7. К статье прилагаются: экспертное заключение в 1 экз., сопроводительное письмо, сведения об авторе(ах): E-mail, адреса, телефоны, 

служебные данные. Авторы, публикующиеся в журнале первый раз в текущем календарном году, представляют творческо-биографическую 
справку (5–10 строк) для опубликования со статьей. Предоставление рецензий на присланные материалы от ведущих специалистов в данной 
области, работающих желательно в сторонних организациях, ускорит публикацию. 

8. Редакция оставляет за собой право исправления и (или) сокращения присланных материалов. По каждой статье авторы получают ее 
ксерокопию в 1 экз. В редакцию обращаться по адресу: 300026, Тула, а/я 1842,  по вопросам подписки обращаться в любое почтовое отделение. 
Журнал включен в подписной каталог «Роспечати»; индекс 72895. Журнал «ВНМТ» является безгонорарным. 

9. Вне очереди публикуются подписчики (в номер не более 1 статьи). 
10. Стоимость срочной публикации статьи (не более 1) для диссертантов – 1900 руб., краткого сообщения – 1000 руб., тезиса – 500 руб.  

Банковские реквизиты для перечисления ГУП Тульской области НИИ новых медицинских технологий: ИНН 7107016863, Тульский фи-
лиал ОАО «Банк Москвы» г. Тула, БИК 047003714 К/с 30101810100000000714; Р/с 40602810600641161671 

11. Для пересылки материалов в редакцию можно использовать почту и электронную почту, последнее предпочтительнее. Рекомендуют-
ся: текстовый редактор Word 97, Word 2000 для Windows, а оформление иллюстраций – в форматах CorelDRAW (CDR), ZSoft Image (PCX), TIFF 
Bitmap (TIF), Windows Bitmap (BMP). 

121. Адрес редакции: 300026, Тула, проспект Ленина 104, ГУП ТО НИИ новых медицинских технологий, редакция «ВНМТ»; телефон: 
(0872)33-22-09; тел./факс: (0872) 33-22-09; 33-22-10; электронная почта: NIINMT@mednet.com 
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