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Приведены сведения о тяжелых металлах как загрязнителях внешней среды и факторах экологически 
обусловленных заболеваний. Представлены краткие сведения о нахождении тяжелых металлов в объектах сре-
ды и возможном наличии микроэлементозов в регионе. Обсуждаются трудности проведения клинической и 
лабораторной диагностики, связанные с общей симптоматикой многих заболеваний и отсутствием в медицин-
ских учреждениях оборудования, для объективного обнаружения тяжелых металлов в биосубстратах человека.  

Ключевые слова: тяжелые металлы, микроэлементозы, экологически обусловленные заболевания.  
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MICROELEMENTOSES DEFICIENCY AS THE POSSIBLE  
AND REAL ECOLOGICALLY CAUSED DISEASES  

IN THE ASTRAKHANIAN REGION 
 

The article deals with heavy metals as pollutants of environment and factors of ecologically caused diseases as 
the result. Short data on finding of heavy metals in objects of medium and possible presence trace element deficiency in 
region are presented. Difficulties of carrying out the clinical and laboratory diagnostics connected with the general 
semiology of many diseases and absence of equipment in medical institutions for objective detection of heavy metals in 
biosubstrates of the person are discussed. 

Key words: heavy metals, microelementoses deficiency, ecologically caused diseases. 
 

Тяжелые металлы (ТМ) с токсико-гигиенических и экологических позиций уже сейчас занима-
ют второе место по степени опасности, уступая пестицидам и значительно опережая такие широко 
известные загрязнители, как двуокись углерода и серы, в прогнозе же они станут более опасными, 
чем отходы АЭС и твердые отходы.  

Прежде всего, представляют интерес те металлы, которые наиболее широко и в значительных 
объемах используются в производственной деятельности человека и в результате накопления во 
внешней среде представляют серьезную опасность с точки зрения их биологической активности и 
токсических свойств [1, 7]. К таковым относят свинец, ртуть, кадмий, мышьяк, цинк, висмут, кобальт, 
никель, медь, олово, сурьму, ванадий, марганец, хром, молибден [3, 6, 18]. 

Эти тяжелые металлы и их соединения образуют значительную группу токсикантов, во многом 
определяющую антропогенное воздействие на экологическую структуру окружающей среды и на са-
мого человека. Учитывая все возрастающие масштабы производства и применения тяжелых метал-
лов, их высокую токсичность, способность накапливаться в организме человека, оказывать вредное 
влияние даже в сравнительно низких концентрациях, или дозах, эти химические загрязнители входят 
в перечень веществ, вызывающих так называемые экологически обусловленные заболевания [8, 11, 
14, 18]. Это заболевания, развивающиеся среди населения какой-либо территории под воздействием 
вредных факторов среды обитания (химических веществ или физических факторов) и проявляющие-
ся характерными для действия этого причинного фактора симптомами и синдромами или иными не-
специфическими отклонениями [1, 8, 18]. 

По аналогии с природно-очаговыми болезнями можно говорить об относительно новом и мало 
исследованном явлении − очаговости экологической патологии человека. Выделяют эпицентр, где 
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расположены основные источники постоянного загрязнения окружающей среды, и зоны с непрямым, 
более отсроченным и трансформированным вредным влиянием производственных факторов [16]. 

Мы являемся свидетелями техногенного геохимического процесса необыкновенного масштаба, 
когда во все возрастающем количестве металлы выбрасываются в атмосферу, поступают в природ-
ные воды, почву, человека и в другие живые организмы. 

Тяжелые металлы, поступающие на поверхность почвы, накапливаются в почвенной толще, 
особенно в верхних гумусовых горизонтах, и медленно удаляются при выщелачивании, потреблении 
растениями, эрозии. Первый период полуудаления (то есть удаления половины от начальной концен-
трации) тяжелых металлов значительно варьирует у различных элементов и занимает весьма продол-
жительный период времени: для цинка − от 70 до 510 лет; кадмия − от 13 до 110 лет, меди − от 310 до 
1 500 лет, свинца − от 770 до 5 900 лет.  

К счастью, не весь перечисленный набор тяжелых металлов встречается в окружающей среде 
всех регионов России в опасных для человека концентрациях. Тем не менее, для Нижнего Поволжья 
большая часть из них является типичным загрязнителем воздуха, воды и почвы [2, 5]. 

В разные годы на территории города Астрахани проводилось изучение загрязненности природных 
сред, в том числе и тяжелыми металлами [4]. 

Загрязнение воздушной среды в таких населенных пунктах, как Астрахань (речь идет не об об-
ласти, а о городе, в котором проживает половина населения региона), где в настоящее время нет круп-
ных промышленных объектов, напрямую связано с деятельностью объектов электроэнергетики и авто-
транспорта. В Астрахани около 70 % выбросов в атмосферу приходится на долю последнего [12, 13]. 

С выбросами от работы транспорта связаны загрязнения Pb, Zn, Cr, Ni, V, Cd и др. Удельный 
выброс Pb от работы на этилированном бензине одного автомобиля составляет в среднем 1 кг/год. 
Транспорт, использующий дизтопливо, создает повышенный фон загрязнения окружающей среды 
соединениями Hg, Pb, Zn, Cu, Sn, V, Cd и др. ТМ [4]. 

По полученным данным, в центре г. Астрахани летом наблюдались повышенные концентрации 
веществ I–II классов опасности: Ag, Cd, As, Cu, Pb, Mn, занимающих (после Hg) ведущее место в ря-
ду мутагенной активности. 

Отмечены сезонные изменения концентраций микроэлементов в воздухе центральной части го-
рода. В ноябре по сравнению с августом, возрастало содержание Zn и уменьшалось Ag. Значительно 
снижались уровни концентраций Ca, Cu, Mn, Ti и менее ощутимо – Pb, Ni, V, Sn, Cr. 

Наиболее стабильными были концентрации Cd, B, Ba, Al, Fe и As, независимо от сезона года. 
Осенний период характеризовался тем, что наблюдалось снижение концентраций в воздухе As, 

Cd, Ni, Pb, Zn, Mn, Cr, Ba, B, а концентрации меди – увеличивались. Относительно стабильными ос-
тавались концентрации Ag, V, Sn [4]. 

Загрязнение атмосферного воздуха отражалось и на состоянии других природных сред в 
г. Астрахани. В частности, накопление тяжелых металлов наблюдается в вегетативных частях расте-
ний, а в осенний период с листопадом загрязнения поступают в почвенный покров [13]. 

Загрязнение почвенного покрова городов в значительной мере связано с вымыванием и выпа-
дением из приземного слоя воздушного бассейна выбросов промышленных предприятий и транспор-
та. В результате этого, особенно в местах неравноэтажной застройки и в непосредственной близости 
от источников загрязнения, формируются литохимические аномалии атмосферного происхождения. 
В некоторых случаях они связаны с наземными факторами: загрязненности территории бытовыми 
отходами и т.д. 

На картах загрязнения почвенного покрова тяжелыми металлами, которые представлены в ис-
следовании Н.А. Богданова и соавторов [4], повышенными концентрациями выделяются территории 
центральной части города (от «Нового» моста к железнодорожному вокзалу, по ул. Победы к району 
Больших Исад), а также места, прилегающие к интенсивно используемым автомобильным трассам, 
мостам, транспортным развязкам. 

Такое состояние городской среды не может не отразиться на состоянии здоровья населения. 
В настоящее время выделяют экологически значимую патологию как:  
• индикаторную экологическую патологию, которая отражает высокую степень зависимости 

состояния здоровья от загрязнения окружающей среды (профессиональные болезни, онкологические 
заболевания, перинатальная смертность, врожденная патология, генетические дефекты, аллергиче-
ские заболевания и реакции, токсикологические поражения);  

• экологически зависимую патологию, которая показывает среднюю степень зависимости от за-
грязнения окружающей среды (смертность новорожденных, младенческая смертность, смертность 
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детей раннего возраста, общая детская смертность, вторичные иммунодефициты, хронический брон-
хит и пневмонии у детей, хронические паренхиматозные поражения печени и желчевыводящих пу-
тей, обострения основных заболеваний дыхательной и сердечно-сосудистой систем в дни резкого 
ухудшения метеорологической обстановки в городах);  

• экологически обусловленную патологию, которая отражает умеренную зависимость от со-
стояния окружающей среды (спонтанные выкидыши, патология беременности, хронический бронхит 
и пневмонии у взрослых, заболеваемость с временной утратой трудоспособности, анемии у детей, 
основные заболевания сердечно-сосудистой системы, увеличение донозологических показателей ме-
ры риска ведущих общих заболеваний).  

К индикаторной экологической патологии относят и микроэлементозы. Микроэлементозами 
(МЭ) называют патологические состояния, вызванные недостатком, избытком или дисбалансом мак-
ро- и микроэлементов в организме. Несмотря на то, что болезни этой природы были давно известны 
клинической медицине (эндемический зоб, железодефицитные анемии, отравление некоторыми ме-
таллами и др.), однако под объединяющим названием они ранее не выделялись. Подавляющее боль-
шинство болезней и синдромов этого класса почти не регистрировались, так как они клинически 
идентифицировались иначе [1, 18]. 

В настоящее время нет оснований отрицать наличие экологически обусловленных заболеваний, 
их следует искать в общем потоке патологических проявлений, вызванных экзогенными химически-
ми, физическими и другими факторами человеческого бытия.  

Загрязнение окружающей среды токсичными металлами, в первую очередь, сказывается на де-
тях, так как интенсивное накопление различных вредоносных элементов происходит еще в плаценте. 
Это приводит к появлению врожденных уродств, снижению иммунитета, развитию множества болез-
ней, зачастую с хронизацией патологического процесса, задержке умственного и физического разви-
тия. Вырастает поколение ослабленных людей, восприимчивых к инфекции, с высоким риском раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний и онкопатологии.  

Таким образом, загрязнение окружающей среды вносит весомый вклад в развитие предболезнен-
ных и патологических состояний. В развитии этих состояний играют роль универсальные механизмы 
нарушения гомеостаза: активация свободнорадикального окисления наряду со снижением резерва эн-
догенных антиоксидантов, снижение иммунитета, дефицит эссенциальных микроэлементов и др. 

Последствиями экологически зависимых и обусловленных нарушений являются:  
• увеличение частоты осложнений беременности и родов, спонтанных абортов, врожденных ано-

малий развития и генетических дефектов, пренатальной, перинатальной и младенческой смертности; 
• рост иммунодефицитных состояний и заболеваемости детей хроническими болезнями орга-

нов дыхания и пищеварения, онкологическими и аллергическими заболеваниями, болезнями крови, 
печени и почек;  

• рост среди взрослого населения частоты онкологических процессов, профессиональных забо-
леваний, химической гиперчувствительности и скрытых хронических отравлений, вторичных имму-
нодефицитов, хронических заболеваний систем органов дыхания и кровообращения, болезней печени 
и крови, дистрофических процессов.  

В условиях экологического неблагополучия наибольшее распространение получают заболева-
ния тех органов и систем, которые функционируют как барьерные на границе двух сред − внутренней 
и внешней.  

Поэтому основной задачей профилактики предболезненных и болезненных состояний является 
синхронное управление основными метаболическими, дезинтоксикационными и защитными функ-
циями печени, иммунной системы и экскреторных органов. Резко нарушенные функции обезврежи-
вания и выведения из организма вредных продуктов обмена веществ приводят к общему тяжелому 
состоянию всех систем. Симптоматика клинических проявлений при воздействии тяжелых металлов 
весьма неоднозначна и зачастую имитирует симптоматику многих соматических заболеваний. 

Так, алюминий попадает в организм, главным образом, с продуктами питания, а также с питье-
вой водой, солью, витаминами и даже с зубной пастой. В естественном виде этот металл встречается 
в почве и продуктах питания. Алюминий парализует нервную и иммунную системы, способствует 
развитию болезни Альцгеймера. Отложения алюминия обнаружены в мозге людей, которые страдали 
болезнью Альцгеймера и другими видами старческого слабоумия.  

Избыточное накопление алюминия в организме взрослого человека в течение длительного вре-
мени может влиять на состояние опорно-двигательного аппарата (склонность к развитию остеопороза, 
остеохондроза, остеопатий и других заболеваний), почек (риск мочекаменной болезни, нефропатия), 
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ЦНС (риск прогрессирующей энцефалопатии у пациентов, подвергшихся диализу, у пожилых − риск 
развития болезни Альцгеймера и паркинсонизма, у молодых − нарушения внимания, памяти и др.). От-
ложение алюминия в мягких тканях может способствовать развитию в них фиброзных изменений. 

Токсичность алюминия во многом связана с его антагонизмом по отношению к кальцию и маг-
нию, способностью влиять на функции околощитовидных желез, легко образовывать соединения с 
белками, накапливаясь в почках, костной ткани, центральной нервной системе. Признаками воздей-
ствия алюминия на ЦНС могут быть ухудшение памяти, нервозность, склонность к депрессии, труд-
ности в обучении, более быстрое наступление старческого слабоумия. 

Накопление алюминия на фоне селен- и цинкдефицита приводит к снижению памяти, концен-
трации внимания, аллергическим реакциям, нарушению процессов остеогенеза. 

Каждый знает, что ртуть − это «металл смерти». Ртутной интоксикации подвергались не только те, 
кто пребывал в вечной и бесплодной погоне за призрачным золотом, но и мастера, имеющие дело с золо-
том реальным, например, при огневом способе золочения церковных куполов и дворцовых шпилей. 

При вдыхании паров ртути она концентрируется в мозге. Возникают нервно-психические на-
рушения, головокружение и постоянные головные боли, снижается память, расстраивается речь, воз-
никает скованность, общая заторможенность. 

До недавнего времени семена зерновых протравляли ртутью, и это отразилось на ее содержании в 
почве. Из овощей особенно сильно аккумулируют ртуть капуста, горький перец и фасоль. Темные сорта 
винограда поглощают больше ртути, чем светлые. Достаточно большое количество ртути попадает в 
окружающую среду самым обычным образом – при разбивании медицинских термометров. 

Этот тяжелый металл присутствует почти во всех морских продуктах, материале для зубных 
пломб, многих косметических средствах, пестицидах и фунгицидах (противогрибковых препаратах). 

Ртуть коварна, так как действует бессимптомно. Необратимые процессы в организме начина-
ются незаметно: появляются головная боль, головокружение, воспаление десен, затруднения в кон-
центрации внимания, подташнивание, бессонница, выпадение волос. И только спустя какое-то время 
нарушается речь, появляется состояние страха, нервозность или сонливость, количество белых кро-
вяных телец уменьшается. Все это признаки потери иммунитета, состояние, при котором даже незна-
чительная инфекция может оказаться смертельной. В завершение этого «ползучего» отравления исче-
зает подвижность суставов, человек превращается в одеревеневшую куклу. 

Ртуть накапливается в организме животных и людей понемногу, но те, кто живет вблизи от пред-
приятий, загрязняющих воздух отравляющими веществами, накапливают в себе огромное количество 
этих ядов, причем их накопления могут дать о себе знать и в последующих поколениях. Если этот ме-
талл проникает в организм достаточно длительное время, то это приводит человека к опасной болезни − 
миастении (потеря проведения нервно-мышечных импульсов), заболеваниям почек и печени. 

При хроническом отравлении ртутью развиваются астеновегетативный синдром, тремор, психиче-
ские нарушения, лабильный пульс, тахикардия, гингивит, протеинурия, изменения со стороны крови. 

При пероральном поступлении ртути наблюдаются язвенно-некротический гастроэнтерит, в 
дальнейшем развивается некротический нефроз с гибелью эпителия проксимальных отделов почеч-
ных канальцев. 

При продолжающемся воздействии заболевание прогрессирует до патогномоничной триады − 
атаксия, дизартрия и сужение полей зрения. 

Острая интоксикация ртутью возникает при массивном поступлении ртути или ее соединений в ор-
ганизм. Пути поступления: желудочно-кишечный тракт, дыхательные пути, кожа. Морфологически она 
может быть в виде массивных некрозов в желудке, толстой кишке, а также острого тубулярного некроза 
почек. В головном мозге никаких характерных повреждений не отмечается. Резко выражен отек. 

Отравление свинцом (сатурнизм) – представляет собой пример наиболее частого заболевания, 
обусловленного воздействием окружающей среды. В большинстве случаев речь идет о поглощении 
малых доз и накоплении их в организме, пока его концентрация не достигнет критического уровня, 
необходимого для клинического проявления.  

На протяжении ста лет царский двор в Москве снабжался водой из свинцового водопровода. 
Свинцовая вода не обладала ни цветом, ни вкусом, ни запахом. Вероятно, поэтому царь Алексей Ми-
хайлович и его сыновья – Федор Алексеевич и Иван V – были физически плохо развиты и страдали 
слабоумием. 

Вплоть до XIX в. главным источником свинца, попадавшего в организм жителей Европы, была 
оловянная посуда. Свинец специально добавляли в литье для улучшения качества оловянных изделий. 
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Свинцовые белила применялись и в живописи, и как «бытовая краска». Этой краской часто 
пользовался Франциско Гойя – на ее основе он получал излюбленные серые тона. Гойя тяжело болел, 
он был разбит параличом, его изнуряли припадки и галлюцинации. 

Свинец, каким бы путем ни поступал в организм, главным образом аккумулируется в костях. 
Воздействие свинца и на сегодняшний день остается серьезной проблемой, особенно для детей. 

Отравление этим тяжелым металлом обычно происходит через старые краски, загрязненную воду и 
продукты, а также через косметику, кухонную утварь, консервные банки и бензин. Повышенное содер-
жание свинца в организме вызывает анемию, почечную недостаточность и умственную отсталocть. 

С сожалением надо отметить, что в России отсутствует государственная политика по правово-
му, нормативному и экономическому регулированию влияния свинца на состояние окружающей сре-
ды и здоровье населения, по снижению выбросов (сбросов, отходов) свинца и его соединений в ок-
ружающую среду.  

Случаи хронической свинцовой интоксикации зафиксированы в 14 отраслях промышленности 
России. Ведущими среди них являются: электротехническая промышленность (производство аккуму-
ляторов), приборостроение, полиграфия и цветная металлургия, где интоксикация обусловлена пре-
вышением в 20 и более раз предельно допустимой концентрации (ПДК) свинца в воздухе рабочей 
зоны. Выбросы паров свинца отравляют не только атмосферу, но и почву, воду и продукты питания. 

Попадая в организм оральным путем, свинец абсорбируется в кишечнике и достигает печени, 
откуда с желчью вновь попадает в 12-перстную кишку. Одна часть свинца реабсорбируется, другая 
удаляется с испражнениями.  

Если свинец попадает через дыхательные пути, он быстро достигает кровотока и тогда его дей-
ствие максимально. Из крови свинец экскретируется почками, часть его депонируется в костях.  

Свинец ингибирует действие многих энзимов, а также инкорпорацию железа в организме, в ре-
зультате чего в моче резко увеличивается количество свободного протопорфирина. Его увеличение в 
моче является четким клиническим признаком сатурнизма. Органами-мишенями при отравлении 
свинцом являются кроветворная и нервная системы, почки. Менее значительный ущерб сатурнизм 
наносит желудочно-кишечному тракту.  

Один из основных признаков болезни − анемия, возникающая в результате усиленного гемоли-
за. Эта анемия характеризуется «точечным крапом» эритроцитов в виде базофильных гранул, хорошо 
выявляемых при окраске метиленовым синим.  

На уровне нервной системы отмечается поражение головного мозга и периферических нервов. 
Сатурнизм – обусловленная энцефалопатия чаще наблюдается у детей, реже − у взрослых. В голов-
ном мозге выражен диффузный отек серого и белого вещества в сочетании с дистрофическими изме-
нениями кортикальных и ганглионарных нейронов, демиэлинизация белого вещества. 

Мозговые поражения клинически сопровождаются конвульсиями и бредом, иногда приводят к 
сонливости и коме. Из периферических нервов чаще всего поражаются наиболее «активные» двига-
тельные нервы мышц. Морфологически наблюдается их демиелинизация с последующим поврежде-
нием осевых цилиндров. Тяжелее всего страдают мышцы – разгибатели кисти, которая приобретает 
вид «рогов оленя». 

У некоторых больных может наблюдаться развитие хронического тубуло-интерстициального 
нефрита и хронической почечной недостаточности.  

Для хронического сатурнизма характерно развитие хронического гингивита и появление в по-
лости рта темной каемки на десне, так называемой «свинцовой десны». Аналогичные изменения вы-
являются при отравлении ртутью и висмутом.  

При свинцовом токсикозе поражаются, в первую очередь, органы сердечно-сосудистой систе-
мы и кроветворения (раннее развитие артериальной гипертензии и атеросклероза, анемия), нервная 
система (энцефалопатия и нейропатия), почки (нефропатия). При начальных формах хронического 
сатурнизма отмечаются изменения в порфириновом обмене (копропорфирин, уробилиноген), ретику-
лоцитоз (до 20–25 %), увеличения количества эритроцитов с базофильной зернистостью до 25–40 %, 
но при этом уровень гемоглобина и количество эритроцитов обычно в пределах нормы. 

Особое место при оценке содержания свинца в окружающей среде и его влияния на организм 
человека занимает оценка уровней свинца в организме детей как наиболее уязвимой части популя-
ции. Значительная часть детского населения из различных регионов России имеют превышение по 
безопасно допустимому уровню свинца. 
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Мышьяк сыграл трагическую роль в истории токсикологии. При периодическом или длитель-
ном применении малых доз картина отравления может быть настолько разной, что встарь ее путали с 
различными заболеваниями, вплоть до венерических. 

Главными осложнениями острой интоксикации являются внутрисосудистый гемолиз, острая 
почечная, печеночная недостаточность, кардиогенный шок. Отдаленными последствиями острых от-
равлений у детей может быть значительное снижение остроты слуха. Поражение нервной системы 
проявляется в виде токсической энцефалопатии (нарушение речи, координации движений, эпилепти-
формных судорог, психозов). Арсеникозные миелополиневриты имеют свои особенности и характе-
ризуются болевым синдромом, симметричностью поражения, амиотрофией, нарушением чувстви-
тельности, развитием вторичных контрактур. Среди типичных причин бытовой интоксикации мышь-
яком следует упомянуть табакокурение и злоупотребление виноградным вином. 

Источниками мышьяка могут служить выбросы предприятий стекольной, радиоэлектронной (по-
лупроводниковой), металлургической промышленности, ТЭЦ, автомобилей, загрязненная мышьяком 
питьевая вода, овощи, фрукты, особенно виноград (и виноградные вина) и морепродукты, некоторые 
медикаменты и минеральные воды (при неконтролируемом употреблении), а также табакокурение. 

Поступая в организм человека в повышенных количествах, мышьяк, в первую очередь, может 
вызвать нарушение функций печени, аллергические реакции, изменения состояния кожи (гиперкератоз, 
дерматит), поражение сосудов (в первую очередь, нижних конечностей), снижение слуха, повышенную 
возбудимость ЦНС, раздражительность, головные боли, угнетение иммунитета, кроветворения. 

Повреждения головного мозга редки. Больше страдают периферические нервы, в которых резко 
выражены явления демиелинизации вплоть до деструкции осевых цилиндров.  

Характерны темно-коричневые пигментации в виде изолированных или сливающихся пятен на 
коже. На ладонях и стопах развивается гиперкератоз. В этих участках часто возникают эпидермоид-
ные карциномы.  

Таким образом, неконтролируемое загрязнение окружающей среды тяжелыми металлами уг-
рожает здоровью людей. Прием токсических веществ приводит к необратимым изменениям внутрен-
них органов. В результате развиваются неизлечимые болезни: нарушения желудочно-кишечного 
тракта, печени, почечные и печеночные колики, параличи. Нередки смертельные случаи. 

Снизить воздействие тяжелых металлов на здоровье населения можно, решив следующие задачи:  
• организацию достоверного и оперативного контроля выбросов ТМ в атмосферу и воду;  
• прослеживание цепей миграции ТМ от источников до человека;  
• налаживание широкого и действенного контроля (на различных уровнях, вплоть до бытового) 

содержания ТМ в продуктах питания, воде и напитках;  
• проведение выборочных, а затем и массовых обследований населения на содержание ТМ в 

организме (в крови и моче).  
Подобные меры применяются в ряде развитых стран. В США реализуется национальная про-

грамма массовых обследований детей на содержание свинца в крови, государством финансируются 
разработки необходимых технических средств. 

Наиболее сложной и слабо изученной проблемой является медико-санитарное нормирование 
воздействия элементов на жизнедеятельность человека. Для большинства тяжелых металлов ПДК и 
другие нормы выведены эмпирически, при отсутствии общей теории вопроса. Они не учитывают 
главных особенностей химизма природных и техногенных систем, для которых предназначены, и не 
всегда привязаны к определенным соединениям или формам нахождения элементов.  

Не решены вопросы суммарного влияния нескольких элементов − эффектов их антагонистиче-
ского (снижающегося) или синергетического (увеличивающегося) взаимодействия. Эта проблема 
стоит наиболее остро, так как обычно в экогеохимических системах присутствуют ассоциации боль-
шого числа элементов.  

Работая над этой статьей, мы были далеки от желания каким-то образом поучать или воздейст-
вовать на тактику лечащего врача при осмотре и постановке диагноза у пациента. Наша работа пре-
следует единственную цель – обратить внимание лечащего врача на симптоматику, имеющую даже 
отдаленное сходство с экологически обусловленными заболеваниями, побудить его к более деталь-
ному опросу пациента о его профессиональной занятости, месте проживания, характере питания. Та-
кой подход, по нашему мнению, поможет заподозрить и выявить начало формирования заболевания, 
а значит, своевременно начать адекватное лечение.  

Кроме того, практическим врачам в случаях непонятного и особо упорного течения некоторых 
«обычных болезней» следует помнить о возможном хроническом поражении тяжелыми металлами и 
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позднем проявлении симптомов такого отравления (особенно во время беременности и кормления, 
при дефиците витамина Д, при развитии остеопороза и др.). 

Окончательной постановке диагноза должна помочь объективная лабораторная диагностика, 
направленная на обнаружение в организме пациента соответствующего полютанта. 

Проведенный методом атомно-абсорбционной спектрографии анализ волжской воды и желч-
ных камней показал возможность обнаружения в них тяжелых металлов и использования этих дан-
ных для прогнозирования формирования желчных камней при желчнокаменной болезни [9]. 

Cовременное состояние аналитической базы позволяет использовать в системе социально-
гигиенического мониторинга загрязнения среды обитания тяжелыми металлами биологические среды 
человека в качестве адекватного отражения существующей экологической ситуации. Для проведения 
биологического мониторинга необходимо создание региональных баз фонового содержания металлов 
в биологических средах человека, что позволило бы более точно оценить степень риска здоровью че-
ловека в условиях воздействия вредных факторов среды обитания [17]. 

Для установления экологически допустимого уровня металлов в крови человека, который мо-
жет служить региональным фоновым нормативом у здорового человека, в крови необходимо изме-
рить количество ионов тяжелых металлов и одновременно определить гомеостатические показатели 
(гемолитические, биохимические, иммунологические), а также по сохранению их клинической нормы 
определить безопасное содержание металлов в организме человека. Предлагаемые уровни металлов в 
крови здорового человека могут быть оценены как клинические ПДК [10]. 

Заболевания, связанные с воздействием на организм химических факторов производственной сре-
ды, могут быть предупреждены с помощью использования мониторинга, предусматривающего непосред-
ственное определение токсичных соединений и их метаболитов в организме человека. Проведение био-
мониторинга является насущной потребностью, но нуждается в разработке научно-методического обес-
печения как в части методик физико-химического анализа, так и в части нормативных критериев [15]. 

В настоящее время в странах Европейского сообщества реализуется проект создания банка 
проб и базы данных по содержанию микроэлементов, включая тяжелые металлы, в биосубстратах 
человека. В нашей стране такой целенаправленной работы не ведется. 

Существуют две основные группы аналитических методов для определения тяжелых металлов: 
электрохимические и спектрометрические. 

Среди спектрометрических методов определения тяжелых металлов первое место занимает 
атомно-абсорбционная спектрометрия с разной атомизацией образцов: атомно-абсорбционная спек-
трометрия с пламенной атомизацией (FAAS) и атомно-абсорбционная спектрометрия с электротер-
мической атомизацией в графитовой кювете (GF AAS). Основными способами определения несколь-
ких элементов одновременно являются атомная эмиссионная спектрометрия с индукционно связан-
ной плазмой (ICP-AES) и масс-спектрометрия с индукционно связанной плазмой (ICP-MS).  

К сожалению, в масштабах города и области ни одно медицинское учреждение до сих пор не 
имеет необходимого оборудования для проведения таких исследований, что весьма затрудняет созда-
ние банка проб и базы данных по содержанию микроэлементов, включая тяжелые металлы, в биосуб-
стратах человека в нашем регионе. 
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Хроническая обструктивная болезнь легких – самостоятельное хроническое заболевание респиратор-

ной системы, широко распространенное среди населения. Наличие у хирургических пациентов сопутствую-
щей патологии дыхательной системы значительно увеличивает риск развития респираторных осложнений в 
периоперационном периоде. Данные осложнения не только ведут к повышению летальности в ближайшем и 
позднем послеоперационном периоде, но и приводят к возрастанию стоимости лечения таких пациентов, по-
скольку удлиняют время пребывания в стационаре и требуют дорогостоящей терапии. Основная задача веде-
ния таких пациентов заключается в том, чтобы предотвратить или минимизировать развитие периоперацион-
ных легочных осложнений. 
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ANESTHETIC SUPPLY OF SURGICAL INTERVENTION  
IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

 
Chronic obstructive pulmonary disease is an independent chronic disease of respiratory system widely spread 

among the population. The presence of additional pathology of respiratory system in surgical patients increase the risk 
of development of respiratory complications in the perioperative period. Such complications lead not only to increase of 
lethal outcome in the nearest and latest postoperative period but may lead to increase of treatment cost of the patients as 
they have prolong being in the station and demand expensive therapy. The main task in treating such patients is to pre-
vent or minimize the development of perioperative pulmonary complications. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, general anesthesia, epidural anesthesia. 
 

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) является широко распространенным забо-
леванием респираторной системы, которым страдает огромное количество людей по всему миру. 
В настоящее время остается открытым вопрос оптимального метода анестезии для пациентов с 
ХОБЛ. К сожалению, результаты многих проведенных исследований не демонстрируют явного 
преимущества одной техники анестезии над другой в уменьшении периоперационных респиратор-
ных осложнений у больных с ХОБЛ [15]. Применяемые на сегодняшний день методики наряду с 
определенными преимуществами не лишены и недостатков, ограничивающих их использование. 
ХОБЛ является доказанным фактором риска послеоперационных осложнений со стороны легких (от-
ношение шансов (ОШ) 1,79; 95 % доверительный интервал (ДИ) 1,44–2,22).  

Общая анестезия оказывает значительное влияние на систему дыхания, что может способство-
вать развитию легочных осложнений. Биологические эффекты общей анестезии включают в себя со-
кращение числа и активности альвеолярных макрофагов, увеличение альвеоло-капиллярной прони-
цаемости, ингибирование продукции сурфактанта, увеличение активности легочной синтетазы, ок-
сида азота и усиление чувствительности легочной сосудистой сети к адренергическим агонистам. 
Анестезия также снижает дренирование мокроты из легких, сокращая мукоцилиарный клиренс и уг-
нетая кашлевой рефлекс. Нарушается способность легкими контролировать уровень различных био-
логически активных веществ (серотонина, ангиотензина II, катехоламинов, циклических нуклеоти-



 17 

дов), изменяющих тонус сосудов, бронхов и вентиляционно-перфузионное соотношение в легких [1]. 
Как правило, общие анестетики подавляют регулирующий эффект гипоксии и гиперкапнии на дыха-
тельный центр. Поскольку низкий уровень анестетиков поддерживается в течение нескольких ча-
сов, пациенты имеют высокий риск развития вызванной анестетиками депрессии реакции на гипок-
семию или гиперкапнию после того, как по отношению к ним снижается бдительность в операци-
онной или в палате интенсивной терапии.  

Грудная эпидуральная анестезия с использованием высоких доз местных анестетиков снижа-
ет тонус межреберных мышц и мышц брюшного пресса, сокращая дыхательные объемы от 10 до 
20 %, при этом не влияя на рефлекс гипоксической вазоконстрикции, бронхиальный тонус и респи-
раторную чувствительность к гипоксии и гиперкапнии [20].  

Общая анестезия также связана с механическими, структурными и функциональными легоч-
ными изменениями, которые, вероятно, также могут способствовать развитию респираторных ос-
ложнений. Манипуляции на дыхательных путях (ларингоскопия и интубация), а также хирургиче-
ский стресс могут привести к возникновению ларингоспазма или бронхоспазма. Анестезия и искус-
ственная вентиляция легких меняют регионарное распределение вентиляции и кровотока в легких, 
причем кровоток меняется в большей степени, чем вентиляция. В зоне легких, располагающихся при 
данном положении больного на операционном столе внизу, кровоток резко преобладает над вентиля-
цией в связи с экспираторным закрытием дыхательных путей, зависящим, в свою очередь, от регио-
нарного распределения функции легких. Ингаляционные анестетики благодаря эффекту бронходи-
лятации способны подавлять рефлекс гипоксической вазоконстрикции легочных сосудов, что ведет 
к возрастанию внутрилегочного шунтирования крови и повышению риска развития гипоксемии, что 
особенно опасно для пациентов с ХОБЛ [22]. После индукции анестезии происходит поднятие купола 
диафрагмы и изменение формы грудной клетки, что приводит к уменьшению объема грудной клетки 
на 0,7–1 л. Происходит уменьшение функциональной остаточной емкости на 15–20 % от исходных 
величин, что сочетается с коллапсом альвеол, нарушением вентиляционно-перфузионных соотноше-
ний и увеличением шунтирования крови. Как показали исследования, данные изменения происхо-
дят почти у 90 % пациентов, подвергающихся анестезии, при этом зона ателектазирования может 
составлять от 5 до 20 % общего объема легких, главным образом в зависимых зонах [11]. Во время 
общей анестезии независимо от вида анестетика и режима вентиляции происходит увеличение альве-
олярно-артериального кислородного градиента. 

Использование в течение анестезии миорелаксантов может осложниться сохранением остаточ-
ного нервно-мышечного блока, что является важным предиктором развития респираторных осложне-
ний и служить причиной гиповентиляции и аспирации желудочного содержимого. Как свидетельст-
вуют исследования, легкая блокада мускариновых рецепторов вызывает снижение чувствительности 
к гипоксии, уменьшает сократимость гортанно-фаренгиальных мышц, нарушая контроль над верхни-
ми дыхательными путями [6].  

В предоперационном периоде необходимо тщательно оценить и оптимизировать функцию 
дыхания. Пациентам с высоким риском развития респираторных осложнений возможно назначение 
курса терапии стероидами в предоперационном периоде, за 24–48 часов до операции, поскольку 
положительное влияние стероидов на реактивность дыхательных путей продолжается в течение 
нескольких часов. Пациентам с обратимой обструкцией дыхательных путей и повышенной бронхи-
альной реактивностью перед операцией следует назначить агонисты β2-адренорецепторов, ослаб-
ляющие возможную рефлекторную бронхоконстрикцию при эндотрахеальной интубации. Комбини-
рованное назначение кортикостероидов и агонистов β2-адренорецепторов улучшает функцию легких, 
уменьшает риск возникновения бронхоспазма после эндотрахеальной интубации [21]. 

Предстоящее хирургическое вмешательство должно быть отсрочено, если не наблюдается 
улучшения состояния пациента. При наличии инфекционного процесса должны быть назначены ан-
тибиотики. Необходимо проводить физиотерапию, которая улучшает клиренс мокроты и дренаж 
бронхов. Общая оценка состояния пациента включает в себя сбор анамнеза, клиническое обследова-
ние и ряд лабораторных и инструментальных исследований. Необходимость обязательного проведе-
ния спирометрии всем пациентам с ХОБЛ оспаривается в ряде исследований, по данным которых, 
как правило, достаточно клинической диагностики для оценки риска респираторных осложнений. 
Спирометрия может быть использована для уточнения диагноза и оценки тяжести заболевания [12].  

Эпидуральная, спинномозговая анестезия. У пациентов с ХОБЛ методики регионарной 
анестезии имеют ряд преимуществ над общей анестезией, поскольку не требуют манипуляций с 
дыхательными путями, строгого контроля и мониторинга вентиляции, а также не имеют необходи-
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мости в нервно-мышечном блоке, при этом показатели газового состава артериальной крови изме-
няются минимально [10]. Применение региональной анестезии у пациентов с гиперреактивностью 
дыхательных путей позволяет избежать возможного развития жизнеугрожающего бронхоспазма в 
момент эндотрахеальной интубации при использовании общей анестезии. 

В ряде рандомизированных исследований показано, что эпидуральная или спинальная анестезия 
уменьшает послеоперационную смертность, частоту тромбоэмболий легочной артерии, пневмоний, уг-
нетений дыхания, тромбозов глубоких вен, инсультов, а также снижает потребность в гемотрансфузиях 
[19]. Кроме того, было показано, что использование методик региональной аналгезии в послеопераци-
онном периоде снижало послеоперационную летальность, частоту развития периоперационных ин-
фарктов миокарда, жизнеугрожающих аритмий, ателектазов, бронхопневмонии и дыхательной недос-
таточности. Подобные благоприятные эффекты региональных методик анестезии и аналгезии в ряде 
мета-анализов объясняются не только возможностью адекватной аналгезии, но и способностью сни-
жать нейроэндокринную реакцию организма на операционный стресс, активацией иммунной системы, 
улучшением оксигенации тканей и модуляцией катаболических процессов [18]. Блокируя афферентную 
ноцицептивную и ответную эфферентную симпатическую стимуляцию, эпидуральная аналгезия обес-
печивает защиту легких и миокарда за счет оптимизации миокардиального кислородного баланса, сни-
жения агрегации тромбоцитов, сохранения функции диафрагмы. Ряд клинических исследований про-
демонстрировали преимущества интратекального введения опиоидов в виде снижения реакции на опе-
рационный стресс, более мощного аналгетического эффекта, сокращения времени экстубации, раннего 
восстановления функции респираторной системы. 

Однако, вследствие того, что высокая эпидуральная и спинномозговая анестезия, вызывая 
симпатическую блокаду, подавляет кашель, снижает активность вспомогательной дыхательной 
мускулатуры, тем самым уменьшая легочные объемы, способствуя снижению функциональной 
остаточной емкости легких, изолированное использование регионарной анестезии, как правило, 
ограничивается операциями на нижних конечностях, нижних отделах брюшной полости и некото-
рыми другими операциями, при которых активно не вовлекается брюшина. Кроме того, несмотря 
на бесспорные положительные эффекты, широкому использованию эпидуральной анестезии пре-
пятствуют два наиболее серьезных осложнения данной методики: остановка кровообращения 
вследствие передозировки, либо внутрисосудистого введения значительной дозы анестетика и пе-
ридуральная гематома [13].  

В то же время существуют работы, показывающие, что грудная перидуральная анестезия не 
ослабляет вентиляционную механику и инспираторную способность дыхательной мускулатуры у 
пациентов с тяжелой формой ХОБЛ [10]. При ХОБЛ комбинация грудной эпидуральной и общей 
анестезии может приводить к меньшему шунтированию и лучшей оксигенации крови во время то-
ракальных операций [23]. Таким образом, в настоящее время существует неоднозначный подход к 
данным методикам, убедительных же доказательств того, что эти виды анестезии в меньшей степе-
ни, чем общая анестезия, сопряжены с дыхательными осложнениями, нет.  

Общая анестезия позволяет обеспечить полный контроль над жизненными функциями паци-
ента, в том числе контролировать функцию дыхания. В случае интубации появляется возможность 
санации трахеобронхиального дерева через интубационную трубку. Недостатками общей анестезии 
являются: использование нервно-мышечного блока, угнетение дыхательного центра и манипуляции 
на дыхательных путях. Гиперреактивность бронхов у данной категории больных является важней-
шим фактором риска, вследствие чего общая анестезия, требующая эндотрахеальной интубации, 
может осложниться развитием жизнеугрожающего бронхоспазма.  

Стимуляция парасимпатической нервной системы во время интубации может спровоцировать 
рефлекторный бронхоспазм. Задача анестезиолога – уменьшить риск развития бронхоспазма и пре-
дотвратить возникновение данной стимуляции. С целью профилактики рефлекторного бронхоспазма 
у пациентов с ХОБЛ рекомендуется использовать введение лидокаина или b2 адреномиметиков 
(внутривенно или ингаляционно) [8]. 

В некоторых случаях альтернативой интубации может стать ларингеальная маска, которая связа-
на с меньшим количеством реакции дыхательных путей, чем интубационные трубки [3]. В рандомизи-
рованном исследовании E.S. Kim и M.J. Bishop показали, что уровень сопротивления дыхательных пу-
тей ниже чем у пациентов, анестезия которых проводилась с использованием ларингеальной маски [14]. 

Другой задачей интраоперационного ведения пациентов с ХОБЛ является профилактика меха-
низмов, провоцирующих выброс гистамина. Необходимо избегать применения препаратов, стимули-
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рующих выброс гистамина, таких, как, например, атракуриум и тубокурарин. Морфин также вызыва-
ет выброс гистамина.  

Ингаляционные анестетики. Из методик общей анестезии для больных с ХОБЛ наиболее 
оптимальна анестезия с использованием ингаляционных анестетиков (изофлюран, севофлюран), 
поскольку они быстро элиминируются и имеют минимальный риск развития депрессии дыхания в 
раннем послеоперационном периоде. Ингаляционные анестетики обладают бронходилатационным 
эффектом, снижают реактивность дыхательных путей и уменьшают бронхоспазм, вызванный гис-
тамином. Данные потенциально положительные эффекты, связанные с бронходилятацией, особен-
но актуальны в отношении пациентов с ХОБЛ [22]. Между ингаляционными анестетиками практи-
чески отсутствуют клинически значимые различия в бронходилятирующем свойстве. Исключением 
служит десфлуран, который может вызвать повышенную секрецию, кашель, ларингоспазм и брон-
хоспазм [5]. Однако нужно помнить о том, что ингаляционные анестетики способны ингибировать 
защитно-компенсаторные рефлексы в легких: гипоксическую вазоконстрикцию и гипокапническую 
бронхоконстрикцию. Снижение под влиянием ингаляционных анестетиков рефлекса гипоксической 
вазоконстрикции легочных сосудов в невентилируемых участках может приводить к возрастанию 
шунтирования крови, увеличивая риск развития гипоксемии интраоперационно и легочных осложне-
ний в послеоперационном периоде [22]. В таких случаях ингаляционные анестетики необходимо за-
менить на непрерывную инфузию пропофола. 

Внутривенные анестетики. Большинство современных внутривенных анестетиков вызывают 
начальное преходящее апноэ. Барбитураты повышают реактивность дыхательных путей. Частота раз-
вития эпизодов бронхоспазма после эндотрахеальной интубации выше в случае использования для 
индукции в анестезию барбитуратов по сравнению с использованием кетамина, пропофола или инга-
ляционных анестетиков [4].  

Кетамин – внутривенный анестетик, обладающий бронхорасширяющими свойствами и не уг-
нетающий дыхательный центр. Кетамин расслабляет мускулатуру бронхов, снижает риск развития 
бронхоспазма, вызванного гистамином. Это происходит благодаря прямому воздействию на мышеч-
ную ткань бронха и усилению действия катехоламинов. Анестезия кетамином позволяет сохранить 
дыхание и кашлевой рефлекс, но гиперсаливация требует использования антихолинергических пре-
паратов (атропин, гликопиролат). Мононаркоз кетамином не проводится пациентам с полным желуд-
ком, он предпочтителен при операциях, не требующих миорелаксации. 

Пропофол – широко используемый внутривенный анестетик короткого действия, который вы-
зывает меньшую бронхоконстрикцию, чем другие анестетики. Оказалось, что пропофол снижает со-
противление в дыхательной системе в связи с бронходилатацией центрального происхождения [26]. 
Описаны случаи развития бронхоконстрикции при введении пропофола у пациентов с отягощенным 
аллергологическим анамнезом. Было обнаружено, что аллергия вызвана наличием желточного леци-
тина и соевого масла, поэтому препарат необходимо назначать с осторожностью пациентом, стра-
дающим аллергией и астмой [2]. Таким образом, использование пропофола наиболее оптимально для 
операций, требующих временной интубации. 

Опиоиды и бензодиазепины угнетают дыхательный центр и рефлексы на гипоксию и гипер-
капнию, стимулируют выброс гистамина, что может вызвать внезапный бронхоспазм. В то же время 
ряд экспериментальных работ выявил уникальное свойство морфина, заключающееся в способности 
снижать периоперационную общевоспалительную реакцию [17]. При всех известных недостатках 
морфина наличие противовоспалительного эффекта при использовании как части сбалансированной 
анестезирующей техники может сыграть важную роль в обширных травматичных оперативных вме-
шательствах, сопровождающихся выраженной системной воспалительной реакцией [24]. Особое зна-
чение это имеет для пациентов с ХОБЛ, подвергающихся травматичным операциям, так как систем-
ная воспалительная реакция является возможным триггером обострения ХОБЛ.  

Мышечные релаксанты. У пациентов с ХОБЛ предпочтительно использовать миорелаксанты 
короткого действия, доза которых титруется до достижения желаемого нервно-мышечного блока. 
Тонус гладкомышечной ткани бронха повышается или понижается в зависимости от типа стимули-
руемого мускаринового рецептора. Использование миорелаксантов, действующих на М2-рецепторы 
(галламин, пипекуроний, рапакуроний), усиливает бронхоконстрикцию. Миорелаксанты, воздейст-
вующие на М3-рецепторы, не вызывают бронхоспазма. К ним относятся векуроний, рокуроний, ци-
сатракурий и панкуроний [7]. Атракурий и мивакурий наряду с прямым воздействием на мускарино-
вые рецепторы способствуют выделению гистамина, тем самым вызывая бронхоконстрикцию, по-
этому пациентам с ХОБЛ их следует назначать очень аккуратно [9].  
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Управляемая вентиляция легких. У пациентов с ХОБЛ преимуществом обладает режим меха-
нической вентиляции с контролем по давлению (PCV) с нисходящей формой потока, поскольку он 
позволяет снизить пиковое инспираторное давление и обеспечивает более равномерное распределе-
ние инспираторного воздушного потока [25]. В исследованиях, изучавших течение послеоперацион-
ного периода, и в опытах на животных была показана эффективность двухуровневого режима венти-
ляции (BIPAP) в уменьшении вентиляционно-перфузионного несоответствия по сравнению с обыч-
ными режимами вентиляции по объему (IPPV). Многочисленные исследования продемонстрировали 
эффективность и безопасность применения небольших дыхательных объемов (5–7 мл/кг), использо-
вание которых снижает вероятность развития циклических атетелектазов, уменьшает механическое и 
биологическое повреждение на альвеолярно-капиллярном уровне, что, в конечном итоге, ведет к 
улучшению послеоперационных результатов [16].  

В послеоперационном периоде важную роль в сокращении частоты респираторных осложнений 
играют такие мероприятия, как адекватное обезболивание, побудительная спирометрия, физиотера-
пия, кислородотерапия и др.  

Хроническая обструктивная болезнь легких на сегодняшней день остается одной из основных 
проблем общественного здравоохранения в мире. В связи с этим исследования, посвященные опти-
мизации периоперационного ведения пациентов с ХОБЛ, выглядят особенно актуально. Разработка 
новых стратегий поможет анестезиологам оптимизировать использование анестетиков у пациентов 
с ХОБЛ, а также может помочь в создании новых препаратов, эффективных не только в ингибиро-
вании гиперреактивности бронхов и бронхоконстрикции, но и в уменьшении воспалительного про-
цесса и изменений структуры легких. 
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ТРАНСКРАНИАЛЬНАЯ ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИЯ 

 
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

 
Транскраниальная электростимуляция оказывает большое количество лечебных эффектов на организм. 

Наиболее значимые из них – анальгезия, стабилизация гемодинамики, замедление роста опухолей, ускорение 
заживления ран, язвенных дефектов слизистой оболочки желудка, антистрессорный, противозудный и антиток-
сические эффекты. ТЭС является высокоэффективным неинвазивным методом немедикаментозного лечения, 
широкие показания к которому доказаны экспериментальными и клиническими исследованиями. Но пока ос-
таются актуальными вопросы, касающиеся изучения особенностей влияния ТЭС на нейроэндокринную систему 
и возможностей ее применения в педиатрической практике. 

Ключевые слова: транскраниальная электростимуляция, анальгезия, лечебные эффекты.  
 

I.N. Andreeva, I.V. Akishina 
 

THE TRANSCRANIAL ELECTROSTIMULATION 
 

The transcranial electrical stimulation has a large number of medical effects on the body. The most important of 
them – analgesia, hemodynamic stabilization, retardation of tumor growth, accelerating wound healing, ulcers of the 
gastric mucosa, antistress, antipruritic and anti-toxic effects. Transcranial electrical stimulation is  a highly effective 
noninvasive non-drug treatment. Experimental and clinical studies proved that the transcranial electrical stimulation had 
an extensive evidence. But there are still relevant issues concerning the study of the effect of transcranial electrical 
stimulation on the neuroendocrine system and the capabilities of its use in pediatric practice. 

Key words: transcranial electrical stimulation, analgesia, therapeutic effects. 
 
Впервые работы по изучению особенностей влияния импульсных токов на головной мозг были 

начаты С. Ледюком, который применил их с целью получения эффекта электронаркоза. В дальней-
шем исследования возможностей электронаркоза продолжались многими учеными, группами инже-
неров и врачей различных стран, в том числе и в России [24]. В 1970-х гг. был проведен ряд исследо-
ваний по применению транскраниальной электроаналгезии в акушерстве Л.С. Персиниановым, 
Э.М. Каструбиным и Н.Н. Расстригиным. Так появились аппараты Электронаркон-1, ЛЭНАР и их 
модификации [17]. В медицинской практике широко известен метод электросонтерапии. Частота им-
пульсов, применяемая в вышеперечисленных методах для достижения обезболивающего, седативно-
го, транквилизирующего действия, колеблется от 1 до 1500 Герц. 

В начале 1980-х гг. в Институте физиологии им. И.П. Павлова РАН (Санкт-Петербург) группой 
ученых под руководством лауреата Государственной премии СССР, профессора В.П. Лебедева в ре-
зультате многолетних исследований выделена оптимальная частота для получения вышеперечислен-
ных эффектов и выявлен ряд дополнительных. Разработанный ими метод электростимуляции защит-
ных механизмов мозга получил название «Транскраниальная электростимуляция или ТЭС-терапия». 
Метод транскраниальной электростимуляции (ТЭС) разработан и внедрен в клиническую практику с 
использованием принятых в международной практике правил GLP (good laboratory practice) и GCP 
(good clinical practice). Для изучения механизма действия ТЭС применяли наиболее современные ме-
тоды исследования, для выявления оптимального режима воздействия – скрининг, в доклинических 
исследованиях использованы экспериментально-патологические модели, при клинических наблюде-
ниях – двойной слепой контроль [14]. 

При ТЭС-терапии описаны три типа эффектов: центральные, периферические и смешанные. 
К центральным эффектам относят анальгезию, стабилизацию гемодинамики, купирование болевого 
синдрома, к периферическим – замедление роста опухолей, модуляцию динамики острофазового от-
вета при воспалении, ускорение заживления кожных ран, язвенных дефектов слизистой оболочки же-
лудка, очага некроза при инфаркте миокарда. Из смешанных эффектов наиболее известны антистрес-
сорный эффект, противозудный, антитоксический [20]. 
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Подтверждением того, что в основе всех эффектов лежит выделение бета-эндорфинов является 
тот факт, что эти эффекты ТЭС устраняются антагонистом опиодидных рецепторов налоксоном, ан-
тагонистами серотониновых рецепторов 5,7-дигидротриптамином, метерголином и отсутствуют на 
фоне толерантности к морфину. Потенциирование эффектов ТЭС вызывается ингибиторами энкефа-
линазы, прекурсорами 5-НТ, ингибаторами моноаминоксидазы и триптофанпирролазы [13]. 

Большое количество работ по ТЭС посвящено изучению развитию механизма обезболивания 
[20]. В опытах на животных, а в дальнейшем и в клинических наблюдениях было выявлено, что наи-
более оптимальная анальгетическая частота для человека близка к 77 Гц, а при сдвиге ее в пределах 
10 % анальгетический эффект резко снижается. Кроме того, было замечено, что анальгетический эф-
фект обнаруживается только в том случае, когда прилагаемый ток имеет сагиттальное направление. 
Под воздействием ТЭС снижается чувствительность рецепторов к тактильному и болевому стимулу, 
блокируется проведение болевых импульсов в спинном мозге, в том числе за счет эндорфинного вы-
деления субстанции Р, также блокируется проведение болевых импульсов на уровне ядер таламуса 
[7]. Анальгетический эффект ТЭС-терапии не зависит от причины и локализации боли [10]. Он на-
ступает через 10–15 мин от начала процедуры, имеет длительное последействие, время которого уве-
личивается по мере проведения курсового лечения. С помощью ТЭС-терапии может быть достигнута 
глубокая анальгезия, что дает возможность использовать ее в ходе анастезиологического пособия при 
длительных и тяжелых операциях, уменьшить или полностью исключить применение наркотических 
анальгетиков; сократить объем инфузируемых растворов. В послеоперационном периоде отмечается 
быстрое восстановление адекватности больного, сохраняется длительное анальгетическое последей-
ствие (до 10–12 часов) [12]. Зуд по нейрофизиологическому действию близок к боли, поэтому может 
блокироваться ТЭС.  

ТЭС, обладая обезболивающим и противозудным действием, стимулирует процессы заживле-
ния. Под влиянием ТЭС-терапии достоверно ускоряется репаративная регенерация тканей разного 
типа: гепатоцитов, соединительной ткани, кожного и желудочного эпителия, нервных перифериче-
ских волокон. В основе репаративных эффектов ТЭС лежит стимуляция митотического деления по-
врежденных тканей. Стимуляция репаративных процессов в клетках паренхиматозных органов (пе-
чень) не сопровождается усилением роста междольковой ткани, то есть исключается возможность 
развития цирроза печени под электровоздействием [14]. Функциональная активность ткани после ре-
парации, стимулированной ТЭС, со временем может увеличиваться. Это было определено электро-
физиологическими методами в отношении функции регенерировавшего нерва, проведение по кото-
рому даже через 6–9 месяцев после сеансов ТЭС было лучшим по сравнению с контролем [23]. По 
исследованиям ученых ГБОУ ВПО «Кубанский государственный медицинский университет» Мин-
здравсоцразвития России, ТЭС-терапия позволяет сократить время заживления ожогов и операцион-
ной травмы на 30–35 % [3]. Согласно данным В.А. Александровой и соавторов, скорость заживления 
язв желудка под действием процедур ТЭС увеличивается в 3,5 раза, язв двенадцатиперстной кишки – 
в 2,1 раза; отмечается нормализация кислотности желудочного сока и содержание гастрина в крови 
[2]. Также ТЭС-терапия способствует ускорению формирования рубцовой соединительной ткани при 
инфаркте миокарда [16]. 

Влияние ТЭС на эндокринную систему было продемонстрировано в экспериментах на моделях 
с аллоксановым и стрептозоциновым диабетом. ТЭС обладает выраженным антигипергликемическим 
эффектом, способствует восстановлению структуры поврежденных β-клеток и их способности выра-
батывать инсулин. В ходе экспериментов над крысами и при клинических наблюдениях было уста-
новлено, что ТЭС эффективно потенцирует антигипергликемические эффекты сахароснижающих 
препаратов, а комбинация ТЭС терапии с приемом метформина приводит к полной компенсации на-
рушения углеводного обмена [18]. 

ТЭС эффективно устраняет или существенно уменьшает различные центральные и перифериче-
ские проявления стресса, вызванного разными факторами. При этом доказано, что антистрессорные 
эффекты ТЭС в значительной мере обусловлены активацией эндорфинергических структур защитных 
механизмов мозга. Сразу же после начала применения ТЭС уменьшается концентрация в крови сво-
бодных радикалов (антиоксидантный эффект) и кортизола, что свидетельствует об антистрессорном 
влиянии процедур. По-видимому, за счет прямой активации деятельности антиноцицептивной системы 
головного мозга усиливаются процессы срочной адаптации, что отражает увеличение концентрации 
СТГ и инсулина в крови. При этом действие ТЭС заключается не просто в стимуляции выброса запасов 
нейрогормонов, но и в переводе функционирования нейроэндокринных систем на более высокий уро-
вень. Под действием ТЭС наблюдается антигипоксантийный эффект, который проявляется в том, что в 
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условиях общей и местной гипоксии происходит перестройка энергетического обмена, позволяющая 
обеспечить адекватную выработку энергетических субстратов в условиях недостатка кислорода [21]. 

Помимо выраженного антистрессорного эффекта ТЭС-терапия с успехом используется для ле-
чения психоорганических расстройств у стариков и поведенческих реакций у детей [22]. В первом 
случае отмечено отчетливое улучшение общего состояния, повышение общей активности, улучшение 
краткосрочной памяти, в целом – определенное улучшение «качества жизни». Во втором случае под 
наблюдением находились дети с симптомокомплексом нарушения внимания, с гиперактивностью и 
тиками разной степени тяжести. Отчетливый положительный лечебный эффект с длительным после-
действием был получен в отношении гиперактивности и тиков. ТЭС не вызывает активации эпилеп-
тических очагов и даже повышает уровень компенсации в процессе лечения [10]. 

ТЭС-терапия достоверно нормализует артериальное давление (как повышенное, так и пони-
женное) [9, 11]. Под влиянием ТЭС оказывается регулирующие влияние на вазомоторные бульбо-
спинальные нейроны, расположенные в вентро-латеральной области продолговатого мозга. Стимуля-
ция опиоидных систем мозга восстанавливает центральную регуляцию гемодинамики и нормализует 
периферическое кровообращение в конечностях и коже. Этот эффект ТЭС-терапии особенно выра-
жен при вегетососудистых дистониях, как эссенциальных, так и связанных с климаксом. 

В эксперименте показано, что ТЭС улучшает реологические свойства крови: понижает вязкость 
плазмы, замедляет агрегацию эритроцитов [15]. 

Большое количество работ посвящено применению ТЭС-терапии в акушерско-
гинекологической практике, где наиболее четко проявляются смешанные (комбинированные) эффек-
ты ТЭС [17]. Фактически этот метод может применяться при лечении нарушений половой сферы 
женщины почти в течение всей жизни – от начала полового созревания до климактерического перио-
да. ТЭС-терапия, оказывая влияние на синтез гонадотропин-рилизинг-гормонов гипоталамуса, нор-
мализует фазово-циклическое выделение фолликулстимулирующего и лютенизирующего гормонов. 
β-эндорфин достоверно снижает уровень андрогенов, способствуя этим установлению нормального 
цикла, оптимизации обмена веществ, нормализации веса. Нормализация соотношения эстрогенов и 
андрогенов одновременно с ростом клеточного иммунитета служит быстрой ликвидации угревой сы-
пи. Кроме того, ТЭС-терапия, оптимизируя концентрацию серотонина и кортизола, нормализует ве-
гетососудистую регуляцию и психофизиологический статус, ликвидирует тревожность, улучшает 
ночной сон. Эти эффекты позволяют применять ТЭС при различных нарушениях менструального 
цикла, предменструальном и климактерическом синдромах, эндокринном бесплодии. Иммуностиму-
лирующий, репарационный и другие эффекты β-эндорфина играют важную роль при лечении эндо-
метриоза [25]. Доказана эффективность применения ТЭС-терапии при токсикозах первой половины 
беременности (β-эндорфин оказывает депримирующее влияние на чувствительность хеморецепторов 
рвотного центра и возбудимость нейронов ядра солитарного тракта за счет активации µ-опиоидных 
рецепторов), беременности, осложненной гестозом (восстанавливается вегетативная реактивность, 
снижается повышенное АД, исчезают отеки, снижаются темпы прибавки в весе), при невынашивании 
беременности (при отсутствии экстрагенитальной патологии в 100 % случаев беременность донаши-
вается до 38–40 недель, антигипоксическое действие ТЭС-терапии на плод подтверждается в 96 % 
случаев) [4]. Применение ТЭС-терапии при подготовке к родам позволяет достоверно увеличить про-
цент спонтанного начала родов, увеличить эффективность родовозбуждения, уменьшить количество 
оперативных родоразрешений; во время родов положительный анальгетический эффект достигает 
89,7 % как у первородящих, так и у повторнородящих, что позволяет сократить применение наркоти-
ческих анальгетиков; снижается продолжительность первого периода родов, стабилизируется АД и 
пульс, при этом ТЭС-терапия не оказывает какого-либо отрицательного влияния на течение второго и 
третьего периода родов, не увеличивает кровопотерю [8]. 

Антиалкогольное и антинаркотическое действие ТЭС-терапии связано с тем, что данные виды 
патологии по своему патогенезу являются эндорфинодеффицитными состояниями. Применение ТЭС-
терапии в количестве 10 сеансов у больных алкоголизмом и героиновой наркоманией эффективно 
купирует аффективные расстройства (депрессия, тревога) и патологическое влечение к героину. На-
правление по применению ТЭС-терапии у больных опийной наркоманией пока разрабатывается, так 
как у наркоманов подобного типа эндорфинная система существенно угнетена, для ее активации тре-
буется более интенсивное электровоздействие [5]. 

ТЭС-терапия оказывает выраженное иммуномодулирующее воздействие на организм [19]. При 
этом на неизмененные показатели неспецифической и специфической резистентности влияния не 
оказывается [6]. ТЭС-терапия усиливает образование IgM и подавляет стресс-индуцируемое увеличе-
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ние IgE, нормализует измененные показатели IgА, IgG. В рамках иммунного ответа β-эндорфин акти-
вирует Т-хелперы и НК-клетки (естественные киллерные клетки). Повышается фагоцитарная актив-
ность, активность нейтрофилов, лимфоцитов, моноцитов. За счет иммуномодулирующего эффекта у 
больных в послеоперационном периоде сокращается количество септических осложнений [12]. 

Применение ТЭС-терапии возможно и у онкологических больных, так как данный метод ока-
зывает онкостатический эффект. Эксперименты показали, что ТЭС оказывала неизменно тормозящее 
влияние на рост перевиваемых опухолей разных типов и клеточной природы. При этом онкостатиче-
ский эффект был, так же как и анальгезия, эндорфинергической природы, так как был налоксончув-
ствительным и проявлялся только при использовании оптимальной частоты стимуляции. Кроме того, 
как показано в экспериментах при лимфосаркоме Плисса, ТЭС потенцировала онкостатический эф-
фект таких противоопухолевых химиотерапевтических средств, как винбластин, циклофосфан и 5-
фторурацил, но не влияла на эффект платамина и метотрексана [1]. 

К противопоказаниям для ТЭС-терапии относятся: острые травмы и опухоли головного мозга, 
инфекционные поражения ЦНС, гидроцефалия, судорожные состояния, эпилепсия, острые психиче-
ские расстройства, гипертонические кризы, тиреотоксикоз, наличие повреждений кожи в местах на-
ложения электродов, наличие вживленных кардиостиумляторов. 

Проведенный анализ литературных источников свидетельствует о наличии широкого спектра 
эффектов ТЭС, в том числе анальгетического, иммуномодулирующего, антистрессорного, регенера-
торного и др.  

Лечебные эффекты ТЭС обладают следующими важнейшими особенностями: 
• имеют гомеостатический характер – нормализующее воздействие проявляется только в отно-

шении нарушенных функций; 
• проявляются комплексно – при лечении основной патологии наблюдаются положительные 

изменения со стороны сопутствующих нарушений (например, при обезболивании происходит стиму-
ляция репарации); 

• проявляются системно – с одной стороны, при лечении разных видов патологии, имеющих 
однородные синдромы (например, боли или депрессия), с другой – при лечении разных нарушений, 
вызванных одним и тем же фактором или разных видов патологии, связанных с нарушениями одной 
функциональной системы [14]. 

Таким образом, ТЭС является высокоэффективным неинвазивным методом немедикаментозно-
го лечения, широкие показания к которому доказаны экспериментальными и клиническими исследо-
ваниями. Метод легко воспроизводим, экономически выгоден, так как позволяет снизить или полно-
стью исключить применение лекарственных препаратов. Лечение ТЭС не сопровождается побочны-
ми действиями и имеет малое количество противопоказаний. На данный момент по-прежнему оста-
ются актуальными вопросы, касающиеся изучения особенностей влияния ТЭС на нейроэндокринную 
систему и возможностей ее применения в педиатрической практике. 
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Обзор раскрывает современный взгляд на проблему развития геморрагического синдрома при некоторых 

арбовирусных инфекциях, в основе которого лежат поражения сосудистой стенки, а также возможности вовле-
чения в процесс других звеньев гемостаза. 
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THE MODERN ASPECTS OF THE HEMOSTASIS CONDITION  
IN CERTAIN ARBOVIRAL INFECTIONS 

 
The review reveals the modern approach to the problem of hemorrhagic syndrome in some arboviral infections 

which are based on destruction of the vascular wall as well as possible involvement to other parts of hemostasis. 
Key words: endothelium, platelets, hemostasis. 
 
Арбовирусные инфекции представляют собой группу геморрагических лихорадок, в патогенезе 

которых ведущую роль играет поражение сосудов с развитием тромбогеморрагического синдрома, 
влияющего на исход заболевания. Изучение состояния целостности свертывающей и антисверты-
вающей системы при некоторых инфекционных заболеваниях из этой группы является актуальным и 
практически значимым.  

В основе патогенетических процессов при лихорадке Западного Нила (ЛЗН) лежат нарушения в 
сосудистой стенке микроциркуляторного русла, которые ведут к изменениям в гемостазе [2, 6, 10, 11, 
17, 19, 20]. В экспериментальных условиях было доказано, что уже в инкубационный период в легких 
животных наблюдалось полнокровие капилляров межальвеолярных перегородок и их десквамация, а 
в головном мозге – периваскулярный и перицеллюлярный отек серого и белого вещества. Для перио-
да разгара было характерно нарастание явлений васкулитов в сочетании с кровоизлияниями и дис-
трофическими изменениями клеток во всех органах, в результате чего в головном мозге развивался 
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отек, в печени – полнокровие внутридольковых кровеносных капилляров с очаговыми дистрофиче-
скими и некротическими изменениями со стороны стенок сосудов [2, 11]. Подобные явления наблю-
дались в субэндокардиальных кардиомиоцитах и в тканях поджелудочной железы, надпочечниках и в 
почках. Повышенная проницаемость сосудов кожи и слизистых оболочек характеризовалась появле-
нием сыпи с геморрагическим компонентом, а в гемограмме регистрировалась значительная тромбо-
цитопения [6, 10, 11, 17]. При иммуногистологическом исследовании органов умерших животных 
выявлялась очаговая экспрессия антигенов вируса в эндотелиальных клетках сосудов микроциркуля-
торного русла с преимуществом в период разгара, кроме надпочечников [2, 10, 17]. 

Таким образом, результаты экспериментальной модели ЛЗН подтверждают тропность возбудителя 
к эндотелию микроциркуляторного русла и могут явиться пусковым механизмом в развитии таких основ-
ных клинических симптомов у больных, как мучительная головная боль в области лба и глазниц, генера-
лизованная миалгия, полиомиелитоподобный синдром, острый вялый паралич центрального или спи-
нального происхождения, синдром преходящего паркинсонизма, экстрапирамидные расстройства, глаз-
ной неврит и хориоретинит [17, 19, 20]. В ходе клинических наблюдений В.А. Петров отмечал несоответ-
ствие выраженности ригидности мышц затылка (84,8 %) и слабой выраженности симптомов Кернига 
(50 %) и Брудзинского (14 %) при 100 % регистрации менингеальных симптомов [10]. 

Многие отечественные и зарубежные клиницисты описывали клинические признаки гемокоа-
гуляционных нарушений при ЛЗН в виде гиперемии век, инъецированности сосудов конъюнктивы, 
склеры, гиперемии и зернистости слизистых оболочек мягкого и твердого неба, однако экзантемы 
регистрировали в единичных случаях [2, 10, 17, 19, 20]. Л.В. Колобухина рассматривала появление 
высыпаний полиморфного характера как первичный и обязательный признак данного заболевания, но 
регистрировала его только в 5 % случаев, а В.А. Петров – в 8 %. При этом исследователи выявили 
прямую зависимость тяжести инфекционного процесса от интенсивности экзантемы и обратную – от 
длительности периода высыпания [6, 10]. 

В патологоанатомических исследованиях у больных ЛЗН во всех органах были выявлены: вы-
раженный отек, полнокровие и стазы в мелких сосудах, диффузная инфильтрация лимфоцитами с 
примесью макрофагов и скоплением эритроцитов. Поражение стенок мелких сосудов (преимущест-
венно артериол) характеризовалось разнообразными по степени выраженности и распространенности 
дистрофическими и некротическими изменениями с экспрессией антигенов вируса в эндотелиальных 
клетках [2, 10, 17]. 

Патоморфологические изменения в сосудах микроциркуляторного русла, вызванные возбуди-
телем геморрагической лихорадки с почечным синдромом (ГЛПС), подобны ЛЗН. Однако они бо-
лее глубокие с преимущественным поражением сосудов почек и надпочечников. Многочисленные 
патологоанатомические исследования указывают на полнокровие почечных пирамидок, расшире-
ние сосудов мальпигиевых клубочков с большим количеством эритроцитов и слущенного эпителия 
в их просвете [4, 13]. Описаны случаи разрыва коркового вещества почки с кровоизлияниями в 
околопочечную клетчатку и инфаркты почек [5]. По литературным данным, частота геморрагиче-
ского синдрома (ГС) при ГЛПС варьировала от единичных случаев до 70–80 % в различных регио-
нах [13, 18]. Л.И. Казбинцев указывал на то, что появление ГС с первых дней болезни, а также воз-
никновение его рецидивов является признаком неблагоприятного исхода заболевания [5]. Помимо 
геморрагических экзантем, в литературе описаны случаи возникновения конъюнктивально-
склеральных кровоизлияний в виде симптома «красной вишни» (6,7 % случаев), которые сопрово-
ждались светобоязнью, расплывчатым изображением предметов, снижением остроты зрения и из-
менением цвета предметов в красный [5, 18]. По мнению ряда исследователей, повреждение сосу-
дистого эндотелия способствовало усилению агрегационных свойств тромбоцитов с уменьшением 
их количества и формированию претромботического состояния в виде удлинения протромбинового 
времени (ПВ) и активированного парциального тромбопластинового времени (АЧТВ)) с увеличе-
нием количества фибриногена В на фоне угнетения фибринолитической активности крови [4]. 

Наличие высокого процента и раннего появления ГС у больных ГЛПС вынуждает у постели 
больного проводить дифференциальную диагностику с Конго-Крымской геморрагической лихорад-
кой (ККГЛ), при которой основным клиническим симптомом являются гемокоагуляционные нару-
шения в системе гемостаза. 

За последние десятилетия на основании научных исследований современный взгляд на патоге-
нез ККГЛ основывается на том, что пусковым механизмом патологии в системе гемостаза является 
высокий уровень циркуляции провоспалительных и противовоспалительных цитокинов, которые и 
определяют развитие синдрома воспалительного ответа [12]. Однако в ранее проведенных экспери-
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ментальных работах признаки изменения системы гемостаза наблюдались у инфицированных живот-
ных с первых суток заражения, что соответствовало инкубационному периоду болезни [3]. Они про-
являлись в виде петехиальных кровоизлияний в серозные и слизистые оболочки внутренних органов, 
где развивалась ангионевротическая реакция (спазм-парез сосудов) с наличием стаза, отмешиванием 
форменных элементов крови от плазмы и с внутрисосудистым выпадением фибрина [3, 7]. На после-
дующих этапах развития инфекционного процесса ККГЛ выявлялись признаки генерализации воспа-
ления с очаговой деструкции, переходящий в фибриноидный некроз стенок артериол с наличием ге-
моррагического компонента. Клинически это проявлялось геморрагической сыпью и множественны-
ми геморрагиями в полых органах и дермы опытных животных [3].  

Морфологические изменения экспериментальной ККГЛ соответствовали и данным, получен-
ным в ранее проведенных патологоанатомических исследованиях умерших, где была отмечена отеч-
ность и гомогенизированность стенок кровеносных сосудов, нарушение тинкториальных свойств 
эластичных элементов и базальных мембран капилляров во всех органах [1, 3, 7, 8, 9, 16]. В печени 
острые циркуляторные расстройства приводили к кровоизлияниям, жировой дистрофии, участкам 
некроза. В легких отмечалась выраженная гиперемия, отек и геморрагическая пневмония. Со стороны 
сердечной мышцы на фоне дистрофических изменений выявлялись точечные или пятнистые крово-
излияния в эпикарде, реже – в перикарде и эндокарде [1, 3, 8]. Паренхима почек нередко была полно-
кровной с кровоизлиянием в лоханках, капсулах почечных клубочков и в пространствах между ка-
нальцами [1, 7, 9]. Наибольшие изменения прослеживались в эпителии извитых канальцев, где устой-
чиво обнаруживалась зернистая дистрофия, а также очаговый некроз в сочетании с набуханием клу-
бочков и кровоизлияний. В 50 % случаев регистрировали кровоизлияния в надпочечник [9]. В голов-
ном мозге и его оболочках присутствовали многочисленные точечные кровоизлияния с разрушением 
мозгового вещества [1, 3, 7, 16]. 

Помимо этого, исследователи как из трупного материала экспериментальных животных, так и 
из тканей умерших больных от ККГЛ выделяли возбудителя из зон некроза и мест кровоизлияния тех 
органов, которые имели хорошо развитую сосудистую сеть [1, 3]. 

В основе современной классификации ККГЛ лежит наличие ГС и выраженность его клиниче-
ских проявлений. Группа исследователей под руководством А.А. Колачева впервые определила пря-
мую корреляционную зависимость колебаний температуры от длительности геморрагического син-
дрома. Ученые отмечали, что кровотечения и кровоизлияния при этом заболевании влияют как на 
длительность течения лихорадочного периода, так и на характер температурной кривой [7]. Е.В. Ле-
щинская при разборе случаев «с врезом» температуры установила, что у 2/3 больных ГС возникал в 
течение первой лихорадочной волны или при кратковременной апирексии, и только у 1/3 пациентов 
он появлялся на фоне второго подъема температуры [1, 9]. Поэтому в настоящее время установлено, 
что снижение температуры при КГЛ до субфебрильных и нормальных цифр в момент появления кро-
вотечения и геморрагических высыпаний на коже и слизистых является характерным и закономер-
ным признаком [8, 9, 15, 16]. 

Многие клиницисты наблюдали развитие пареза сосудистой стенки, повышенную ее прони-
цаемость, хрупкость или ломкость в виде выраженной гиперемии лица, шеи и груди, склерита, конъ-
юнктивита, гиперемии зева. Кожные проявления ГС они описывали от петехий до гематом, которые 
регистрировались в Ставропольском крае в 100 % случаев, в Астраханской области – в 85,2 % эпизо-
дов, а в Ростовской – в 83,6 % случаев [8, 12, 14].  

На основании литературных данных, за 1–2 дня до появления экзантемы у больных исследова-
тели выявляли энантему слизистой оболочки мягкого и твердого неба, которая расценивалась как 
ранний признак формирования ГС. При этом частота ее регистрации варьировала от 49 до 90 % в раз-
личных регионах. Возникновение органных кровотечений (маточные, желудочно-кишечные, почеч-
ные, легочные, а также кровоизлияния головного мозга) исследователи рассматривали как клиниче-
ский критерий тяжести и исхода заболевания [1, 3, 7, 8, 9, 12, 14, 15, 16]. 

По данным патологоанатомических изысканий, ГС при ККГЛ распространялся тотально во 
всех органах при относительной скудности клинической симптоматики. Так, например, в таких орга-
нах, как печень, сердце, селезенка, прослеживалось повышенное кровенаполнение, неравномерный 
серозный отек, кровоизлияние, жировая дистрофия и некроз печеночных клеток, микроинфаркты 
миокарда. В лимфатических узлах и селезенке видоизменялись лимфоидные фолликулы, при этом в 
центре отмечался лимфолизис [1, 3, 7]. 

Вопросы состояния свертывающей и антисвертывающей систем крови при ККГЛ освещены в 
литературе разнопланово. Исследователи, одними из первых изучившие клинико-патогенетические 
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аспекты ККГЛ, отметили значительную вариабельность коагуляционного гемостаза, не определив 
специфичности в этих изменениях, характерных для данного инфекционного процесса [8, 12, 15]. 
Ученые выявили, что время свертывания крови (ВСК) в большинстве случаев колебалось в пределах 
нормы и увеличивалось до 20–40–60 мин у некоторых больных с тяжелой формой ККГЛ. Е.В. Ле-
щинская в 44,4 % случаев наблюдала снижение количества фибриногена (Фr), а у 11 % пациентов 
данный показатель превышал нормальные значения. При этом фибринолитическая активность была 
снижена в 44 % случаев, в 30 % – она повышалась, а толерантность плазмы к гепарину и протромби-
новый индекс (ПТИ) не изменялись [9]. Однако исследования, проведенные В.Н. Лазаревым в Рос-
товской области, показали существенные изменения в коагулограмме, характерные как для острого 
периода, так и при выздоровлении больных. Ученый наблюдал среди 78 больных уменьшение ВСК в 
62,7 % и его замедление в 12 % случаев; время рекальцификации плазмы удлинялось в 39,5 % эпзо-
дов, а укорачивалось на 13,9 %. ПТИ снижался в 13,9 % случаев и повышался в 23,9 %; толерант-
ность плазмы к гепарину повышалась у 48,2 % пациентов, а понижалась у 24,0 % больных; уровень 
(Фr) снижался у 9,0 % пациентов, а повышался у 42,1 %; при этом фибринолитическая активность 
была повышенной у 24,4 % больных и сниженной в 11,1 % случаев [8]. 

Современные данные, полученные И.В. Санниковой при клинических исследованиях, прове-
денных в Ставропольском крае, свидетельствуют о достоверных изменениях в коагулограмме, но 
только у больных с тяжелым течением заболевания в пользу II–III стадии ДВС синдрома [12]. 
И.В. Санниковой было отмечено удлинение ВСК с первых суток заболевания, причем максималь-
ных значений оно достигало к 7 дню, а у некоторых больных (8,52 %) ВСК вообще не происходило. 
Удлинение ПВ и АЧТВ наблюдалось в 66 % случаев, а в 3,8 % эпизодов была уставлена гипофиб-
риногенемия (< 1,5 г/л). Однако уровень растворимых фибриномономерных комплексов (РФМК) в 
крови больных в течение всего периода клинических проявлений заболевания был высоким как у 
больных с тяжелым течением, так и средней тяжести [12]. Следовательно, изменения в коагуло-
грамме при ККГЛ не вполне доказательно отражают тенденцию развития ГС. Это позволяет рас-
сматривать причину возникновения ГС при ККГЛ как проявление «тромбогеморрагического фено-
мена» сосудистой стенки, возможно, связанного с нарушением ангиотрофической функции тром-
боцитов [8, 15]. В своих исследованиях И.В. Санникова выявила тромбоцитопению со снижением 
их агрегационной функции у подавляющего числа больных под влиянием различных индукторов. 
Она рассматривала это явление как компенсаторную реакцию организма за счет увеличения по-
требления тромбоцитов в результате формирования микротромбов [12]. Однако в доступных лите-
ратурных источниках, касающихся ранее проведенных патологоанатомических исследований у 
больных, умерших от ККГЛ, четких указаний на наличие микротромбов в микроциркуляторном 
русле не встречается [1, 3]. 

Таким образом, нарушения в системе гемостаза при арбовирусных инфекциях являются пуско-
вым механизмом в развитии инфекционного процесса. И, несмотря на то, что в настоящее время 
ключевым остается факт тропизма их только к эндотелию сосудов микроциркуляторного русла, не 
исключена возможность прямого воздействия вирусов и на другие структуры этой биологической 
системы. Поэтому изучение состояния гемостаза при инфекционных процессах, вызванных вирусами 
из группы арбовирусов, необходимо для выработки основных направлений патогенетической тера-
пии для снижения агрессии возбудителей и увеличения резервной возможности организма пациентов. 
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В обзорной статье рассмотрена группа белков острой фазы воспаления: лактоферрин, неоптерин, альфа-

2-макроглобулин, а также специфический белок остеокальцин, которые играют важную роль в различных мета-
болических процессах организма. Изменение их концентрации в различных биологических средах является 
показателем либо остроты, либо хронизации патологического процесса. 
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THE ROLE OF ACUTE PHASE PROTEINS IN PATIENTS  
IN PREDICTING DISEASE WITH DESTRUCTIVE CHANGES OF BONE TISSUE 

 
The review article deals with a group of acute phase proteins of inflammation: lactoferrin, neopterin, alpha-2-

macroglobulin, as well as specific protein osteocalcin, which play an important role in various metabolic processes of 
the body. The change of their concentration in various biological media is an indicator of either acute or chronic patho-
logic process. 
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Изучение отдельных компонентов системы клеточной и гуморальной регуляции, формирую-

щих неспецифическую реактивность организма в различные периоды патологического процесса, яв-
ляется необходимым условием для понимания механизмов, определяющих его эволюцию. Среди сис-
тем гуморального иммунитета, участвующих в формировании неспецифической реактивности, боль-
шое значение придается состоянию различных белковых систем крови, общей характеристикой кото-
рых являются их защитные функции, увеличение концентрации в сыворотке крови во время острой 
фазы воспалительных и деструктивных процессов. Этот феномен наряду с адаптационным синдро-
мом и иммунитетом занимает существенное место в общей реактивности организма [16]. 

Поэтому для понимания механизмов неспецифической реактивности организма в различные пе-
риоды развития лепрозного процесса необходимо изучение состояния разных белковых систем крови. 

Лепра – хроническое инфекционное заболевание человека, возбудителем которого является 
Mycobacterium leprae. Эта болезнь характеризуется длительным инкубационным периодом, затяжным 
течением, полиморфизмом клинических проявлений с преимущественным поражением кожных по-
кровов, слизистых оболочек верхних дыхательных путей, периферической нервной системы, костно-
мышечного аппарата и внутренних органов, склонностью к периодическим обострениям [1]. Измене-
ния в костях, развивающиеся в результате нейротрофических нарушений, в той или иной степени оп-
ределяются практически у всех больных лепрой. По данным В.В. Анохиной с соавторами (2008), па-
тология верхних конечностей выявляется у 97 %, а нижних конечностей – 86 % от общего числа 
больных с инвалидностью, при этом наблюдается остеопороз с участками остеосклероза, что являет-
ся начальным признаком трофических нарушений [1]. Встречаются и более значительные изменения, 
выявленные при рентгенологическом исследовании, когда на фоне выраженного остеопороза разви-
вается концентрическая атрофия костей, а также остеолиз с выраженными пролиферативными изме-
нениями в суставных концах проксимальных отделов, что способствует образованию патологических 
переломов, остеоартропатий, деформирующих артрозов, синостозов. Присоединение вторичной ин-
фекции у больных лепрой часто приводит к остеомиелиту [3]. 

По частоте встречаемости физические нарушения верхних конечностей распределяются сле-
дующим образом: нарушение чувствительности – 100 %, ригидные суставы – 55,9 %, когтистая кисть 
– 48,5 %, язвы и повреждения – 38,2 %, мутиляции легкой степени – 22,1 %, мутиляции тяжелой сте-
пени – 19,1 %, мутиляции максимальной степени – 2,9 %, свисающая кисть – 1,5 % случаев. Физиче-
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ские нарушения нижних конечностей: нарушение чувствительности – 100 %, трофические язвы – 
73,3 %, согнутые и когтистые пальцы стопы – 55 %, мутиляции легкой степени – 33,3 %, контрактуры 
– 31,7 %, мутиляции тяжелой степени – 30 %, свисающая стопа – 26,7 %, ампутация – 16,7 % случаев 
[1]. Учитывая приведенные выше данные о физических нарушениях, можно сделать вывод о значи-
тельном ухудшении качества жизни пациентов с инвалидизирующими последствиями, поэтому ис-
следование маркеров прогрессирования деструктивных изменений костной системы c целью ранней 
диагностики лепрозного процесса остается актуальной проблемой. 

Особый интерес представляет изучение ряда белков острой фазы воспаления: лактоферрина, 
неоптерина, альфа-2-макроглобулина и специфического белка остеокальцина. В большинстве случаев 
указанные белки относятся к группе гликопротеидов и характеризуют не только острую фазу воспа-
ления, но и активность деструктивных процессов [2]. 

Лактоферрин (ЛФ) является представителем семейства трансферринов. Он экспрессируется 
эпителиальными клетками внутренних желез млекопитающих, синтезируется и накапливается во 
вторичных гранулах нейтрофилов. Рецепторы лактоферрина обнаружены на мембранах моноцитов, 
лимфоцитов, нейтрофилов, эндотелия кишечника, мегакариоцитах, а также у некоторых бактерий 
[11]. Средняя концентрация ЛФ в сыворотке крови здоровых людей составляет 120–300 нг/мл [18]. 

ЛФ обладает антибактериальной, антивирусной, противогрибковой, противовоспалительной, 
антиоксидантной и иммуномодулирующей активностью. Он оказывает влияние на микроорганизмы, 
выступая как хелатообразователь металла, связывая ионы железа в среде размножающихся бактерий, 
вирусов, грибов, играя роль эндогенного фактора защиты [18]. 

Первоначально ЛФ рассматривали как железосвязывающий белок молока, обладающий бакте-
риостатическими свойствами. Однако в результате многих экспериментальных исследований и кли-
нических наблюдений была определена его значимость во многих физиологических и биологических 
процессах организма, где одной из ведущих является способность ЛФ регулировать гомеостаз ионов 
железа при доставке к клеткам ретикулоэндотелиальной системы для кумуляции в виде ферритина. 
Отсюда следует, что при воспалении гипоферремия означает переход железа в ферритиновый пул, и 
если при этом отмечается значительное повышение концентрации ЛФ, то данный фактор расценива-
ется как неблагоприятный прогностический признак, свидетельствующий об обширности поврежде-
ния при неполноценной реакции нейтрофилов. Этот феномен стал основой для определения ЛФ как 
белка острой фазы [11].  

В настоящее время известно, что ЛФ опосредует реакции между поверхностным натяжением 
мембран клеток и силой их отталкивания между собой, тем самым способствует удержанию нейтро-
филов в очаге воспаления и усиливает бактерицидное действие, катализируя выделение гидроксид-
радикалов. Под влиянием бактериальных эндотоксинов и липополисахаридов происходит интенсив-
ная дегрануляция нейтрофилов с выбросом ЛФ в плазму, в результате реализуется процесс агрегации 
нейтрофилов друг с другом и прилипание их к эндотелию сосудов в очаге воспаления, при этом кон-
центрация данного белка вырастает в несколько раз. ЛФ защищает нейтрофилы от окислительного 
повреждения, ингибируя перекисное окисление липидов. Кроме того, он влияет на процессы гемоста-
за, с ним могут быть связаны некоторые нарушения тромбообразования при воспалительных заболе-
ваниях и патологии нейтрофилов [18]. 

Также ЛФ может оказывать влияние на иммунные и воспалительные реакции по классическому 
пути, угнетая реакции, С3 и С5 компоненты комплемента с иммунными комплексами в степени, об-
ратно пропорциональной насыщенности крови железом [18]. 

Соотношение между функциональной активностью нейтрофилов и концентрацией ЛФ в плазме 
крови является показателем воспалительных или деструктивных процессов при артритах различной 
природы. По данным как отечественных, так и зарубежных авторов, при реактивных артритах, воз-
никающих в ответ на внесуставную инфекцию, выявлено усиление функциональной активности ней-
трофилов с повышением уровня ЛФ крови, что свидетельствовало об активации неспецифических 
эффекторных механизмов [17]. В исследованиях, проведенных Т.Г. Даниловой (2004), у больных 
ревматоидным артритом (РА), псориатическим артритом и анкилозирующим спондилоартритом, 
имеет место другой тип реагирования в виде уменьшения ЛФ крови, наиболее выраженного при РА. 
Уровень ЛФ крови больных деформирующим остеоартрозом не отличается от нормы, что свидетель-
ствует об устойчивости и достаточно сохранной координации реакции адаптации [4]. 

Однако в литературе чаще всего встречаются другие данные о том, что у больных ревматоид-
ным артритом в период обострения уровень ЛФ повышается в 2–2,5 раза выше нормы, при этом его 
концентрация коррелирует со степенью активности воспалительного процесса. Можно предполо-
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жить, что напряжение неспецифической защиты и развивающаяся функциональная неполноценность 
нейтрофилов приводит к их дегрануляции с последующей деградацией и выбросом ЛФ в плазму [15]. 

D. Muruganand с соавторами (2004) с помощью конкурентного иммуноферментного анализа 
(ELISA) провели исследование содержания уровня ЛФ в сыворотке больных лепрой. В качестве кон-
троля использовали сыворотку от сопоставимого количества здоровых людей. Средний уровень ЛФ в 
сыворотке у здоровых лиц составил 0,277 мкг/мл, в то время как у больных лепрой он был вдвое вы-
ше. Кроме того, было доказано, что содержание ЛФ достоверно связано с возрастом и наличием де-
формаций верхних и нижних конечностей [25]. 

С клинической точки зрения, наиболее информативным лабораторным маркером активации 
клеточного иммунитета является концентрация неоптерина. Неоптерин − низкомолекулярное произ-
водное гуанозинтрифосфата, которое продуцируется моноцитами и макрофагами.  

В настоящее время считают, что макрофаги являются не единственным источником неоптерина 
в организме. Дендритные клетки, образующиеся из моноцитов, также способны продуцировать неоп-
терин. В ответ на стимуляцию они увеличивают экскрецию птеридина в большей степени, чем мак-
рофаги, и являются более чувствительными к действию интерферонов I типа [15]. Они стимулируют 
продукцию неоптерина и в клетках неиммунной системы: эндотелиальных, в клетках почечного эпи-
телия, а также в фибробластах. Однако эта продукция значительно ниже, чем у макрофагов [16, 25]. 

В сыворотке взрослых здоровых людей концентрация неоптерина в среднем составляет 5,2 нМ/л, 
отмечаются небольшие колебания, связанные с возрастом, физиологическим состоянием, расовыми 
различиями [26]. 

Неоптерин может быть обнаружен в моче и плазме крови человека при различных патологиях, 
связанных с активацией клеточного иммунитета. Это обстоятельство сразу же привлекло внимание 
многих исследователей к неоптерину как к потенциальному маркеру для диагностики и мониторинга 
широкого спектра заболеваний. Имеются сведения о возможности мониторинга активности и прогно-
зирования развития инфекционного процесса, диагностики в период, предшествующий сероконверсии, 
контроля терапии при вирусных, паразитарных и внутриклеточных бактериальных инфекциях [17]. 

При патологических состояниях человека, связанных с активацией клеточного иммунитета, 
концентрация неоптерина в крови может увеличиваться на 2–3 порядка. Отмечается достоверное по-
вышение уровня неоптерина у 69,8 % детей при воспалительных процессах ювенильного РА [13].  

Н.В. Лысак и О.В. Бугрова (2008) в своих исследования показали, что наиболее часто дебют 
иммуновоспалительного процесса при РА сопровождается увеличением концентрации неоптерина в 
сыворотке крови. Это ассоциируется с утяжелением течения процесса, значительным антителообра-
зованием и прогрессированием суставного поражения, подтвержденными рентгенологическими ис-
следованиями [12]. Согласно литературным данным, закономерный рост фактора некроза опухоли в 
дебюте РА является важной причиной гиперпродукции неоптерина при этом заболевании, обеспечи-
вающим костимуляторный сигнал для синтеза молекулы неоптерина [17, 21]. Все клинические харак-
теристики суставного синдрома у больных с высокой концентрацией неоптерина свидетельствуют о 
тяжести течения. Отмеченный факт снижения уровня неоптерина по мере увеличения давности РА от 
2 до 6–12 месяцев и высокое содержание неоптерина при минимальной давности болезни может 
иметь важное прогностическое значение [12]. 

Таким образом, определение в крови концентрации неоптерина имеет важное клиническое зна-
чение для оценки активности иммунопатологического процесса и прогноза заболевания на ранних 
стадиях аутоиммунного процесса с деструктивными изменениями костной системы. 

В развитии как воспалительных, так и дистрофических процессов важную роль играют ингиби-
торы протеаз, в частности, альфа-2-макроглобулина (МГ).  

МГ – это белок, который обнаружен во всех биологических жидкостях, синтезируется многими 
клетками [7, 8, 9]. Рецепторы к нему обнаружены не только на поверхности практически всех видов 
клеток, но и на внутренних мембранах клеточных органелл [20]. Высокая конформационная пластич-
ность данного белка, а также наличие дополнительного гидрофобного сайта связывания позволяет 
МГ участвовать в разных, зачастую функционально противоположных иммунных реакциях [9]. Он 
является основным переносчиком многих белков, ферментов и цитокинов, а его различные конфор-
мационные формы способны как стимулировать, так и тормозить процессы апоптоза [19]. Кроме то-
го, именно МГ участвует в представлении большинства антигенов клетками иммунной системы. 

Количество МГ в плазме практически здоровых взрослых людей колеблется от 1,5 до 4,2 г/л. 
Концентрация его у женщин примерно на 20 % выше, чем у мужчин. Он присутствует не только в 
плазме крови, но и в синовиальной, амниотической, спинномозговой жидкостях, лимфе, а также об-
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наружен в субклеточных фракциях мембран и тромбоцитах. Cинтез и секреция МГ осуществляется в 
основном гепатоцитами. 

Важнейшей биологической функцией МГ является угнетение активности протеаз. В литературе 
встречаются сообщения о том, что альфа-2-макроглобулин обладает способностью присоединяться к 
белкам неферментативной природы, таким, как карбоксипептидаза А, аспартатаминотрансфераза, 
миелин, гистон [6].  

МГ является одним из ингибиторов фибринолиза. В комплексе с ним плазмин менее активно 
расщепляет фибриноген и VIII фактор свертывания [8]. 

Значительна роль МГ в метаболизме соединительной ткани, где он контролирует процессы 
синтеза и расщепления основных ее компонентов: коллагена, эластина, протеогликанов и структур-
ных гликопротеинов. Данный гликопротеин способен продуцировать В-лимфоциты (но не выделять 
их). На функциональную активность макрофагов и нейтрофилов МГ оказывает существенное влия-
ние. Под его воздействием в данных клетках активизируется продукция и высвобождение различных 
медиаторов, что способствует миграции макрофагов и нейтрофилов к зоне воспаления. При систем-
ном характере воспаления МГ связывается с протеазами в микросреде клеточной поверхности лим-
фоцитов, сегментно-ядерных нейтрофильных гранулоцитов, макрофагов, образуя комплекс, который 
в дальнейшем удаляется из организма. Таким образом, он может выполнять защитную функцию [9]. 

Как известно, МГ в синовиальной жидкости здоровых людей отсутствует, но он связан с про-
теазами в полости сустава больных ревматическим остеоартрозом [10].  

В.Н. Зорина, Н.А. Трофименко с соавторами (2006) исследовали концентрацию МГ и его ком-
плексов с IgG в сыворотке крови пациентов с различной степенью активности РА, а также взаимосвязь 
с другими факторами гуморального иммунного ответа. В итоге по сравнению со здоровыми людьми 
обнаружено значительное повышение МГ-IgG, IgG, IgM, IgA, C3, IL-1B, IL-6, ревматоидный фактор 
класса IgM (РФ-IgM) у больных РА третьей степени; МГ-IgG, IgG, IL-6 − у больных со второй и повы-
шение только РФ-IgM − первой степени активности. При этом общий уровень МГ при РА и реактивном 
артрите не изменяется, однако количество комплексов МГ с IgG возрастает с увеличением степени ак-
тивности РА и не отличается от уровня здоровых при реактивном артрите [10].  

У больных лепрой повышение МГ свидетельствует как об активности, так и о хронизации ле-
прозного процесса [5]. Это позволяет рекомендовать определение данного показателя как критерий 
эффективности проводимой терапии.  

Одним из перспективных и интенсивно изучаемых маркеров образования кости является остео-
кальцин (Ок). Это неколлагеновый белок костной ткани, который синтезируется зрелыми остеобласта-
ми, одонтобластами и гипертрофированными хондроцитами [22, 24]. В настоящее время имеются дан-
ные, свидетельствующие, что уровень Ок является чувствительным и специфическим показателем 
поздней стадии дифференцировки остеобластов и имеет циркадный ритм [22]. Его концентрация ниже 
всего в полдень, затем она повышается и после полуночи достигает пика. В норме у детей количество 
Ок в плазме составляет 2,8–41,0 нг/мл, у мужчин – 3,0–13,0 нг/мл. У женщин наблюдается широкая ва-
риация уровня данного белка: до менопаузы он составляет 0,4–8,2 нг/мл, во время менопаузы увеличи-
вается в пределах от 1,5 до 11,0 нг/мл. В первые 6 месяцев беременности его концентрация снижается, а 
затем к моменту родов возвращается к норме [25]. 

Предполагается участие Ок в регуляции процесса резорбции. При его высоком уровне наблю-
дается значительная резорбция кости. Ок является показателем уровня костного метаболизма в це-
лом, а также возможным прогностическим индикатором усиления заболевания костей. Более 90 % 
синтезируемого остеобластами Ок у молодых и около 70 % у зрелых людей включается в костный 
матрикс, а остальная часть попадает в кровоток. Эта доля Ок может меняться в зависимости от харак-
тера метаболических нарушений в кости [14]. Уровень Ок в сыворотке в период полового созревания 
коррелирует с ростом скелета и повышается при ряде заболеваний, которым свойственно увеличение 
скорости ремоделирования кости, – первичном и вторичном гиперпаратиреозе, гипертиреозе, болезни 
Педжета и акромегалии, остеомаляции, постменопаузальном остеопорозе, хронической почечной не-
достаточности. Напротив, он понижается при гипотиреозе, гипопаратиреозе, у пациентов, получаю-
щих кортикостероиды, и в ряде случаев при множественной миеломе и гиперкальциемии, обуслов-
ленной злокачественными опухолями. Сравнивая уровень Ок в сыворотке с результатами гистомор-
фометрии гребня подвздошной кости и данными исследования кинетики кальция, мы установили, что 
при большинстве состояний, характеризующихся сопряженностью резорбции и синтеза костной тка-
ни, он может считаться адекватным маркером скорости ремоделирования кости, а в ситуациях, когда 
резорбция и синтез костной ткани разобщены, – специфическим маркером костеобразования [22].  
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A. Ishikawa с соавторами (2001) провели исследования содержания Ок в крови больных лепрой, 
имеющих остеопороз. В результате их работы выявлено значительное увеличение Ок в крови лепроз-
ных больных с остеопорозом, чем больных без остеопороза [23]. 

В настоящее время считают, что Ок является индикатором метаболизма костной ткани, так как 
его концентрация в крови отражает активность остеобластов как результат нового синтеза, а не осво-
бождение его при резорбции кости. Поэтому определение данного показателя становится актуальным 
для выявления остроты патологического процесса и дифференциальной диагностики заболеваний, свя-
занных с поражением костей [23, 24]. 

Таким образом, группа белков острой фазы: лактоферрин, неоптерин, альфа-2-макроглобулин, 
а также специфический белок остеокальцин играют важную роль в различных метаболических про-
цессах организма. Изменение их концентрации в различных биологических средах является показа-
телем либо остроты, либо хронизации патологического процесса, что делает актуальным исследова-
ние их уровня у больных с заболеваниями костной системы.  
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Важнейшей задачей здравоохранения является проведение профилактики сосудистых заболе-

ваний головного мозга, которая, в первую очередь, должна включать в себя коррекцию факторов 
риска, приводящих к хронической цереброваскулярной недостаточности [13].  

Артериальная гипертония (АГ) в настоящее время признана пандемией, определяющей струк-
туру заболеваемости в большинстве стран мира, в том числе в Российской Федерации. По данным 
обследования репрезентативной выборки, стандартизованная по возрасту распространенность арте-
риальной гипертонии в России составляет среди мужчин 39,2 %, среди женщин – 41,1 % [11]. 

АГ на сегодняшний день однозначно признана основным фактором риска не только кардиаль-
ной патологии, но и мозгового инсульта, транзиторных ишемических атак, прогрессирующих форм 
недостаточности мозгового кровообращения – дисциркуляторной энцефалопатии и сосудистой де-
менции. Длительное существование АГ включает основные механизмы развития хронического пато-
логического (нейродегенеративного) процесса в ткани головного мозга: хроническое воспаление, из-
менение проницаемости гематоэнцефалического барьера и аутоиммунизацию организма к собствен-
ным нейроспецифическим белкам с последующим вторичным аутоиммунным повреждением голов-
ного мозга, митохондриальную дисфункцию и оксидазный стресс, программированную клеточную 
смерть (апоптоз) и дефицит трофических факторов [11]. 

Согласно современным представлениям, длительная антигипертензивная терапия должна не 
только эффективно снижать артериальное давление (АД), но и препятствовать поражению органов-
мишеней или способствовать обратному развитию имеющихся нарушений (гипертрофия миокарда, 
гиперплазия гладкой мускулатуры стенок сосудов), оказывать предпочтительно положительное 
влияние на углеводный и липидный метаболизм, чувствительность инсулиновых рецепторов и сни-
жать риск развития сердечно-сосудистых осложнений (инфаркт миокарда, инсульт) [10]. К сожале-
нию, лишь не многие антигипертензивные препараты, используемые в клинической практике, отве-
чают этим требованиям. Среди них приоритетная роль отводится, несомненно, ингибиторам ангио-
тензин-превращающего фермента (ИАПФ). 

Сравнительный анализ показывает, что ИАПФ являются одними из наиболее эффективных ан-
тигипертензивных препаратов. При их приеме достаточно быстро достигается стабильный гипотен-
зивный эффект, они не вызывают так называемой рикошетной гипертонии и синдрома отмены. 

В многочисленных исследованиях доказана высокая эффективность ИАПФ как для снижения 
АД, так и для профилактики развития сердечно-сосудистых осложнений у больных с эссенциальной 
АГ. При сравнении ИАПФ с антагонистами кальция у больных с АГ (STOP–Hypertension–2 и ABCD) 
подтверждено достоверное снижение риска развития инфаркта миокарда на фоне лечения ингибито-
рами АПФ, тенденция к снижению риска развития ХСН и не обнаружено различий по частоте ин-
сульта, сердечно-сосудистой и общей смертности [20]. 

Еще одним доказательством возможности применения ИАПФ у больных с сосудистыми забо-
леваниями головного мозга является их хорошая переносимость. Они не вызывают слабости, сонли-
вости, головокружения, не оказывают нежелательного влияния на интеллектуальную деятельность, в 
частности, память [1]. 

Для лучшего понимания преимуществ использования ИАПФ при цереброваскулярных заболе-
ваниях необходимо остановиться на патогенетических аспектах формирования нарушений мозгового 
кровообращения и роли артериальной гипертензии в этом процессе.  

Кровоснабжение головного мозга, адекватное условиям жизни человека, является одной из 
важнейших функций системы кровообращения. Высокий уровень метаболизма мозговой ткани, от-
сутствие в мозге энергетического субстрата, способного обеспечить трофику нейронов за счет ана-
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эробных процессов, требует интенсивного и бесперебойного кровоснабжения этого органа. Изучение 
закономерностей развития мозгового кровообращения относится к фундаментальным аспектам ис-
следования сердечно-сосудистой системы. 

Известно, что постоянство мозгового кровообращения обеспечивается системой ауторегуля-
ции, которая характеризуется способностью сосудов мозга поддерживать его адекватное кровоснаб-
жение с учетом метаболических потребностей, независимо от колебаний системной гемодинамики.  

Основной причиной цереброваскулярной патологии при артериальной гипертензии является 
срыв реакции ауторегуляции мозгового кровообращения (МК) у ее верхней границы, который выра-
жается в пассивном растяжении сосудов мозга высоким АД, увеличении МК в микроциркуляторном 
русле мозга, осуществляющемся под более высоким давлением, чем нормальное капиллярное, и пре-
вышающем онкотическое давление плазмы крови [3].  

Длительное воздействие высокого АД приводит к увеличению толщины стенок, уменьшению 
внутреннего радиуса резистивных сосудов и изменению соотношения медия/просвет. Кроме того, 
происходит разряжение и облитерация части артериол. В результате повышается сосудистое сопро-
тивление, уменьшается емкость микроциркуляторного русла, происходит сужение диапазона ауторе-
гуляции мозгового кровообращения, что способствует развитию различных форм острой и хрониче-
ской прогрессирующей цереброваскулярной патологии. Она может проявляться, в том числе, и в виде 
сосудистой деменции [16], а также в возникновении глубинных (лакунарных) инфарктов, которые 
представляют собой одну из самых частых форм ишемических нарушений мозгового кровообраще-
ния, обусловленных АГ. 

На сегодняшний день имеются убедительные данные, свидетельствующие о способности 
ИАПФ нормализовать ауторегуляцию мозгового кровообращения и, в частности, устранять артерио-
венозную дисфункцию.  

Важнейшим фактором нарушения регуляции тонуса сосудов, в том числе и мозговых, является 
возникающая при артериальной гипертензии дисфункция сосудистого эндотелия. Увеличение синте-
за простаноидов, оказывающих сосудосуживающее действие, нарушение продукции вазодепрессор-
ных субстанций – простациклина, эндотелиального расслабляющего фактора, кининов может при 
определенных условиях (атеросклероз, пристеночный тромбоз) вызывать распространенный ангиос-
пазм артерий с резким ограничением или даже прекращением кровотока в сосуде, развитием ишемии 
зоны васкуляризации [6]. Известно, что релаксация мозговых сосудов под влиянием различных аген-
тов (ацетилхолина, гистамина, брадикинина, аденозина) находится в прямой зависимости от сохран-
ности эндотелия. Эндотелиальная дисфункция рассматривается также в качестве причины, способст-
вующей сердечно-сосудистому ремоделированию и прогрессированию атеросклероза. 

Именно ИАПФ являются в настоящее время наиболее эффективной группой препаратов, по-
зволяющих в определенной степени восстановить функцию эндотелия [23]. 

Повреждение эндотелия, неизменно сопровождающее АГ, влечет за собой нарушение тромбо-
цитарного гемостаза. Повышение функциональной активности тромбоцитов, увеличение их количе-
ства, усиление агрегации в сочетании со снижением деформируемости эритроцитов, повышением 
вязкости крови существенно ухудшает капиллярный кровоток, это приводит к нарушению транска-
пиллярного обмена, развитию гипоксии мозговой ткани [5]. Кроме того, агрегаты форменных эле-
ментов нередко являются эмбологенным материалом, способным вызвать окклюзию артерий и арте-
риол, с развитием острых нарушений мозгового кровообращения.  

Известно, что ИАПФ способны позитивно влиять на реологические свойства крови. Механизмы 
этого действия до конца не раскрыты. Несмотря на это, в большинстве работ отмечается уменьшение 
агрегации тромбоцитов на фоне терапии ИАПФ [4, 24]. Это позволяет с помощью ИАПФ в определен-
ной степени уменьшить негативное влияние расстройств микроциркуляции в головном мозге. 

Еще одним звеном нормализующего влияния ИАПФ на церебральную гемодинамику является 
способность этих препаратов устранять проявления сердечно-сосудистого ремоделирования. Законо-
мерно развивающаяся у больных гипертонической болезнью гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) 
находится в центре внимания ученых различных стран уже в течение многих лет. Крупные эпиде-
миологические исследования убедительно продемонстрировали, что гипертрофия левого желудочка 
является независимым фактором риска развития сердечно-сосудистых осложнений, своеобразным 
маркером повышенной летальности. Развитие ГЛЖ сопровождается морфологическими, структурно-
функциональными и цито-биохимическими изменениями в миокарде. Гипертрофия миокарда левого 
желудочка, нарушающая его диастолическую функцию, а, в конечном счете, и систолическую, явля-
ется грозным предвестником множества осложнений. Ригидность мышечной стенки приводит к та-
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ким исходам, как гипертоническое сердце, представляющee угрозу инфаркта миокарда или сердечной 
недостаточности при артериальной гипертонии, как внезапная смерть, особенно у молодых, даже без 
обструкции путей оттока, при гипертрофической кардиомиопатии. 

Анализ наблюдения за больными АГ показал, что при наличии сопутствующей гипертрофии 
миокарда левого желудочка вероятность развития сердечно-сосудистой катастрофы возрастает в 
15 раз, а частота развития сердечной недостаточности и инсультов повышается в 3 раза.  

Снижение сократительной функции и развитие ишемии миокарда вследствие его гипертрофии 
сопровождается увеличением частоты эпизодов тяжелых нарушений ритма, которые, в свою очередь, 
занимают значительное место в ряду причин развития острых нарушений мозгового кровообращения. 
В этой связи большой интерес представляет антиаритмический эффект ИАПФ. Анализ крупных ис-
следований, проведенных в течение последних 10 лет, показал, что различные формы фибрилляции 
предсердий имеют в своей основе структурно-электрофизиологические изменения, которые возни-
кают в результате миокардиального ремоделирования и выполняют пусковую роль для манифеста 
этого распространенного нарушения ритма [22]. Поэтому длительное применение ИАПФ, вызываю-
щих регресс ремоделирования миокардиальной ткани, предположительно может привести к восста-
новлению нормальной электрической активности сердца [17].  

Не случайно результаты одного из исследований убедительно продемонстрировали возмож-
ность ИАПФ препятствовать переходу пароксизмальной формы фибрилляции предсердий в постоян-
ную у 88,3 % пациентов при средней продолжительности наблюдения 5 лет [21].  

Доказано, что степень регрессии ГЛЖ, а следовательно, и вероятность развития связанных с 
нею негативных влияний на мозговой кровоток, зависит от группы используемых антигипертензив-
ных средств. При этом особая роль отводится способности препаратов влиять не только на гемоди-
намические, но и на другие факторы развития гипертрофии и, прежде всего, активность ренин-
ангиотензиновой и симпато-адреналовой систем, факторы роста и т.д. [9]. В этой связи вполне есте-
ственным выглядит тот факт, что ИАПФ имеют несомненные преимущества в устранении гипертро-
фии перед препаратами других групп. 

Процессы ремоделирования при АГ захватывают не только миокард, но и систему сосудов, и в 
том числе сосудов головного мозга. В результате сужения диапазона ауторегуляции мозгового кро-
вообращения при длительной стабильной АГ, компенсаторная дилатация мелких артерий и артериол 
в ответ на снижение АД не обеспечивает поддержание нормального мозгового кровотока. В таких 
случаях уже относительно небольшое снижение АД может вызвать ишемию мозга. При регулярном 
лечении больных тяжелой гипертонией возможна реадаптация мозгового кровообращения с обрат-
ным развитием структурных изменений в сосудах и уменьшением гипертрофии их мышечной обо-
лочки. На сегодняшний день имеются убедительные доказательства благоприятного влияния ИАПФ 
на ремоделирование сосудов. 

ИАПФ, помимо прямого подавления образования ангиотензина II, вызывают повышение ак-
тивности брадикинина, антиростовое действие которого противодействует гипертрофии и гиперпла-
зии гладкомышечных клеток сосудистой стенки.  

Артериальная гипертензия и гипертрофия левого желудочка рассматриваются на сегодняшний 
день в качестве основных факторов развития сердечной недостаточности [8]. Снижение сердечного 
выброса, возникающее в результате сердечной недостаточности, создает предпосылки неадекватного 
кровоснабжения мозга. Это обусловливает целесообразность выбора таких антигипертензивных 
средств, которые способствовали бы ее устранению. В данном случае препаратами выбора являются 
именно ИАПФ. 

Имеется немало подтвержденных данных, показывающих гемодинамическое и клиническое 
улучшение, увеличение продолжительности жизни больных с сердечной недостаточностью на фоне 
терапии ИАПФ, независимо от генеза заболевания [14]. ИАПФ вызывают умеренное снижение ве-
нозного тонуса, расширение крупных артериальных стволов, включая сонные артерии и улучшая 
мозговой кровоток, ограничивают активность симпатической нервной системы.  

Помимо непосредственной роли АГ в патогенезе сосудистых заболеваний головного мозга, 
следует подчеркнуть ее влияние на ускоренное развитие атеросклероза. АГ нередко инициирует на-
чало атеросклероза за счет травматизации сосудистой стенки, что облегчает проникновение липопро-
теидов под внутреннюю оболочку артерий. 

Именно сочетание таких двух неблагоприятных факторов, как АГ и атеросклероз, во многом 
определяют прогноз у больного. Наличие гемодинамически значимых стенозов со снижением объем-
ного кровотока в сонных артериях, асимметрией кровенаполнения интракраниальных артерий явля-
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ется фактором, уменьшающим возможности коллатерального кровообращения и влияющим на часто-
ту развития и исходы острых нарушений мозгового кровообращения (ОНМК).  

Механизм, посредством которого АГ потенциирует развитие атеросклероза, остается предме-
том дискуссий. По мнению одних авторов, решающее значение в атерогенезе имеет повреждение со-
судистой стенки, неизбежно возникающее в результате АГ, в сочетании с нарушением обмена липи-
дов. Поэтому принципиально важным является отсутствие негативного влияния ИАПФ на липидный 
обмен, в отличие от ряда других антигипертензивных средств [7]. Более того, в литературе имеются 
сообщения о благотворном влиянии терапии ИАПФ на липидный обмен за счет снижения уровня 
триглицеридов, липопротеинов низкой плотности и повышения уровня липопротеинов высокой 
плотности [2, 12]. Одновременно ускоряются процессы стабилизации имеющихся атеросклеротиче-
ских бляшек [18]. Естественно, что в условиях длительной, как правило, пожизненной, антигипертен-
зивной терапии эти эффекты ИАПФ приобретают особую значимость.  

В связи с тем, что нарушение чувствительности периферических тканей к инсулину (инсулино-
резистентность) и компенсаторная гиперинсулинемия, нередко приводящие к АГ, являются само-
стоятельными факторами риска цереброваскулярных заболеваний, одним из необходимых условий 
длительной эффективной антигипертензивной терапии является устранение этих прогностически не-
благоприятных состояний. Именно здесь в полной мере раскрываются преимущества клинического 
использования ИАПФ. 

В ряде работ выявлено благоприятное действие ИАПФ на углеводный обмен и резистентность к 
инсулину [25]. Это обусловлено увеличением концентрации брадикинина на фоне применения ИАПФ, 
следствием чего является не только снижение АД, но и повышение утилизации глюкозы. Кроме того, 
благодаря расширению артериол и улучшению микроциркуляции увеличивается транспорт инсулина и 
глюкозы к периферическим тканям и связывание их с рецепторами. Таким образом, ИАПФ в случаях, 
когда АГ обусловлена инсулинорезистентностью, способны не только предотвращать формирование 
осложнений, связанных с этим синдромом, но и устранять саму причину гипертонии. 

Известно, что одним из первых проявлений мозговой сосудистой недостаточности является 
дисфункция ее высших вегетативных центров, принимающих участие в регуляции центральной и пе-
риферической гемодинамики, нейроэндокринного и иммунного гомеостаза.  

Установлено, что определенные структуры мозга играют большую роль в реализации контроля 
тонуса церебральных сосудов. Примерно у 30 % больных гипертонической болезнью отмечается по-
вышенная активность симпатической нервной системы (СНС) [15].  

Симпатическая стимуляция вызывает уменьшение мозгового кровотока, сужение пиальных и 
внутримозговых артерий, провоцирует ауторегуляторную дилатацию резистивных мозговых артерий. 
Это уменьшает ауторегуляторные возможности при низких величинах АД. 

С гиперактивностью СНС связывают возникновение таких осложнений, как инфаркт миокарда и 
инсульт. Избыток продукции катехоламинов ведет к повышению сердечного выброса, вазоконстрикции 
периферических сосудов, активации ренин-ангиотензиновой системы. Это играет определяющую роль 
в поддержании высокого АД, увеличивает электрическую нестабильность миокарда и склонность к 
возникновению фатальных нарушений ритма сердца, является независимым от уровня АД патогенети-
ческим фактором развития гипертрофии левого желудочка и сердечной недостаточности. 

В условиях активации симпатоадреналовой системы ИАПФ обладают способностью уменьшать 
ее влияние на сосудистые структуры и оказывать протективное воздействие на эндотелий [19]. 

Таким образом, ИАПФ обладают эффектом многофакторного позитивного влияния на мозговое 
кровообращение, что подтверждают как экспериментальные, так и клинические исследования. Спо-
собность этих препаратов нормализовать ауторегуляцию мозгового кровообращения, восстанавли-
вать функцию сосудистого эндотелия, приводить к регрессированию сердечно-сосудистого ремоде-
лирования, устранять проявления сердечной недостаточности и повышать выживаемость, оказывать 
антиатерогенное действие позволяет обоснованно рекомендовать их к широкому применению не 
только в кардиологической, но и в неврологической практике. 
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ДИСФУНКЦИЯ СОСУДИСТОГО ЭНДОТЕЛИЯ И ЛЕГОЧНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ  
У БОЛЬНЫХ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ  

 
1ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

2ГБУЗ АО «Александро-Мариинская областная клиническая больница», г. Астрахань 
 

У 75 пациентов с бронхиальной астмой (БА) среднетяжелого персистирующего и тяжелого течения про-
анализированы взаимосвязи между функциональным состоянием сосудистого эндотелия и развитием легочной 
гипертензии. Выявлено, что наличие у больных бронхиальной астмой эндотелиальной дисфункции увеличивает 
вероятность развития легочной гипертензии и хронического легочного сердца. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, эндотелиальная дисфункция, легочная гипертензия.  
 

L.P. Voronina, N.B. Grinberg, O.S. Polunina, I.V. Sevostyanova 
 

THE DYSFUNCTION OF VASCULAR ENDOTHELIUM AND PULMONARY HYPERTENSION  
OF PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA (BA) 

 
The interactions between functional status of vascular endothelium and progress of pulmonary hypertension of 

75 patients with bronchial asthma (BA) of intermediate long-lasting and serious course have been analyzed. It has been 
found out that the endothelial dysfunction of patients with asthma increased the risk of progression pulmonary hyper-
tension and chronic pulmonary heart. 

Key words: bronchial asthma (BA), endothelial dysfunction, pulmonary hypertension. 
 

Введение. Бронхиальная астма (БА) является распространенным заболеванием, наносящим 
существенный урон здоровью людей всех возрастов [3]. Эпидемиологические исследования послед-
них лет свидетельствуют о том, что от 4 до 10 % населения планеты страдают бронхиальной астмой 
различной степени тяжести (выраженности). 

Цель исследования: изучить взаимосвязь между функциональным состоянием сосудистого 
эндотелия и развитием легочной гипертензии у больных бронхиальной астмой в зависимости от сте-
пени тяжести заболевания. 

Материалы и методы. Исходя из цели исследования, в общей сложности было обследовано 
105 человек, из них 75 человек больных БА и 30 соматически здоровых лиц Астраханского региона в 
качестве контрольной группы. Динамическое наблюдение за больными БА и их комплексное лабора-
торное и инструментально-функциональное обследование осуществлялось в условиях терапевтиче-
ского отделения ГБУЗ АО «Городская клиническая больница № 4 им. В.И. Ленина» г. Астрахани и на 
базе отделения ультразвуковой диагностики ГБУЗ АО «Александро-Мариинская областная клиниче-
ская больница» г. Астрахани. Проведение данного клинического исследования одобрено Региональ-
ным независимым этическим комитетом (РНЭК), протокол № 1 заседания РНЭК от 08.09.2009 По-
правок к исходному протоколу РНЭК не было. 

Возраст обследованных пациентов с БА колебался от 21 до 58 лет (средний возраст 40,1 ± 1,6 го-
да), среди них 25 мужчин и 50 женщин. Средняя длительность заболевания составила 16,5 ± 1,2 лет. 
Лица контрольной группы были сопоставимы по полу и возрасту с обследованными больными БА. Ди-
агноз пациентам выставлялся на основании критериев GINA, с использованием материалов «Глобаль-
ной стратегии лечения и профилактики бронхиальной астмы» под редакцией А.Г. Чучалина [3]. 

Исследование функционального состояния сосудистого эндотелия осуществлялось методом ла-
зерной допплеровской флоуметрии, дополненной двумя ионофоретическими пробами с последова-
тельным использованием фармакологических стимулов: 5 % нитропруссида натрия и 5 % ацетилхо-
лина [1]. В ходе обработки результатов ионофоретических проб рассчитывали коэффициент вазоре-
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гулирующей функции сосудистого эндотелия (КЭФ) как отношение степени прироста показателя 
микроциркуляции при ионофорезе ацетилхолина к степени увеличения показателя микроциркуляции 
при ионофорезе нитропруссида натрия [2]. 

Проведен расчет абсолютного риска (АР) события, повышения абсолютного риска (ПАР) раз-
вития события, относительного риска (ОР), повышения относительного риска (ПОР), отношения 
шансов (ОШ), доверительного интервала (ДИ) для ПАР, ДИ для ОР (по Katz), ДИ для ОШ (по Woolf). 

Результаты исследования и их обсуждение. Анализируя влияние дисфункции сосудистого 
эндотелия (ДЭ) на ремоделирование и кардиогемодинамику правых отделов сердца, мы предприняли 
попытку сравнить группы больных бронхиальной астмой с ДЭ (КЭФ < 1) и с нормальным состоянием 
сосудистого эндотелия (КЭФ > 1) по частоте встречаемости легочной гипертензии. 

Таблица 1 
Частота встречаемости легочной гипертензии у больных бронхиальной астмой 

в зависимости от наличия дисфункции эндотелия (четырехпольная таблица кросстабуляции) 
 

Группы Есть легочная гипертензия Нет легочной гипертензии Итого 
Группа больных БА 

с дисфункцией эндотелия 
(n = 43) 

36 (47,4 %) 7 (9,2 %) 56,6 % 

Группа больных БА 
без дисфункции эндотелия 

(n = 32) 
18 (23,6 %) 15 (19,8 %) 43,4 % 

Итого 71 % 29 %  
 

Как видно из таблицы 1, легочная гипертензия (ЛГ) выявлялась в группе больных БА с ДЭ в 36 
случаях из 43, а в группе больных БА с нормальным состоянием сосудистого эндотелия – в 18 случа-
ях из 32, различия были статистически значимы (χ2 с поправкой Йетса = 6,37; df = 1; p = 0,0116). 

Далее нами был рассчитан абсолютный риск (относительная частота встречаемости события) 
развития ЛГ в группе больных БА с ДЭ и с нормальным состоянием сосудистого эндотелия. Так, в 
группе больных БА с ДЭ абсолютный риск развития ЛГ составил 0,84 или 84 %, а в группе больных 
БА с нормальным состоянием сосудистого эндотелия – 0,55 или 55 %. Таким образом, ПАР в 
2 группах развития ЛГ в группе больных БА с ДЭ составил 0,29 [95 % ДИ 0,15–0,30] или 30 %. ДИ 
для ПАР не включает ноль, значит, различия между группами больных БА с ДЭ и нормальным со-
стоянием сосудистого эндотелия по частоте встречаемости ЛГ статистически значимы. 

ОР в 2 группах развития ЛГ в группе больных БА с ДЭ составил 1,53 [95 % ДИ 1,09–2,16], то есть 
наличие у больных БА ДЭ увеличивает риск развития ЛГ. Так как значение ДИ для ОР больше едини-
цы, то относительный риск развития ЛГ статистически значимо повышен в группе больных БА с ДЭ 
(соответствующей первой строке четырехпольной таблицы) по отношению к группе больных БА с 
нормальным состоянием сосудистого эндотелия (соответствующей второй строке четырехпольной таб-
лицы), то есть имеет место повышение относительного риска, которое составляет 0,53 или 53 %. 

ОШ развития легочной гипертензии у больных БА с ДЭ и у больных БА с нормальным состояни-
ем сосудистого эндотелия составляет 4,28 [95 % ДИ 1,5–12,6]. Поскольку значение ДИ для ОШ больше 
единицы, то шанс развития легочной гипертензии у больных бронхиальной астмой с ДЭ выше по срав-
нению с больными БА с нормальным состоянием сосудистого эндотелия и является высоким. 

Далее мы изучили влияние дисфункции сосудистого эндотелия на формирование хронического 
легочного сердца (ХЛС) у больных БА, проанализировав группы больных БА с ДЭ (КЭФ < 1) и с 
нормальным состоянием сосудистого эндотелия (КЭФ > 1) по частоте встречаемости ХЛС. 

Как видно из таблицы 2, хроническое легочное сердце выявлялось в группе больных бронхи-
альной астмой с ДЭ в 15 случаях из 43, а в группе больных бронхиальной астмой с нормальным со-
стоянием сосудистого эндотелия – в 3 случаях из 32, различия были статистически значимы (χ2 с по-
правкой Йетса = 5,52; df = 1; p = 0,018). 

Далее нами был рассчитан абсолютный риск (относительная частота встречаемости события) 
развития хронического легочного сердца в группе больных бронхиальной астмой с дисфункцией эн-
дотелия и с нормальным состоянием сосудистого эндотелия. Так, в группе больных бронхиальной 
астмой с дисфункцией эндотелия АР развития хронического легочного сердца составил 0,35 или 
35 %, а в группе больных бронхиальной астмой с нормальным состоянием сосудистого эндотелия – 
0,09 или 9 %. Таким образом, повышение абсолютного риска (ПАР в 2 группах) развития хрониче-
ского легочного сердца в группе больных бронхиальной астмой с дисфункцией эндотелия составили 
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0,26 [95 % ДИ 0,13–0,27] или 26 %. Доверительный интервал для ПАР не включает ноль, значит, раз-
личия между группами больных бронхиальной астмой с ДЭ и нормальным состоянием сосудистого 
эндотелия по частоте встречаемости хронического легочного сердца статистически значимы. 

Таблица 2 
Частота встречаемости хронического легочного сердца у больных бронхиальной астмой  

в зависимости от наличия дисфункции эндотелия (четырехпольная таблица кросстабуляции) 
 

Группы 
Есть хроническое 
легочное сердце 

Нет хронического 
легочного сердца 

Итого 

Группа больных БА 
с дисфункцией эндотелия 

(n = 43) 
15 (19,7 %) 28 (36,8 %) 56,5 % 

Группа больных БА 
без дисфункции эндотелия 

(n = 32) 
3 (3,9 %) 30 (39,5 %) 43,5 % 

Итого 23,6 % 76,4 %  
 

ОР развития хронического легочного сердца в группе больных бронхиальной астмой с ДЭ со-
ставил 3,9 [95 % ДИ 1,19–12,39], то есть наличие у больных бронхиальной астмой ДЭ увеличивает 
риск развития хронического легочного сердца. Так как значение ДИ для ОР больше единицы, то от-
носительный риск развития хронического легочного сердца статистически значимо повышен в груп-
пе больных бронхиальной астмой с ДЭ (соответствующей первой строке четырехпольной таблицы) 
по отношению к группе больных БА с нормальным состоянием сосудистого эндотелия (соответст-
вующей второй строке четырехпольной таблицы). 

ОШ развития хронического легочного сердца у больных бронхиальной астмой с ДЭ и у боль-
ных БА с нормальным состоянием сосудистого эндотелия составляет 5,4 [95 % ДИ 1,37–20,97]. Так 
как значение ДИ для ОШ больше единицы, то шанс развития хронического легочного сердца у боль-
ных бронхиальной астмой с ДЭ выше по сравнению с больными БА с нормальным состоянием сосу-
дистого эндотелия. 

Таким образом, при исследовании взаимосвязи между дисфункцией сосудистого эндотелия и 
развитием у больных бронхиальной астмой хронического легочного сердца было выявлено статисти-
чески значимое увеличение риска развития хронического легочного сердца у больных БА с дисфунк-
цией сосудистого эндотелия. 

Выводы. Наличие у больных бронхиальной астмой дисфункции сосудистого эндотелия увели-
чивает вероятность развития легочной гипертензии и хронического легочного сердца. На наш взгляд, 
это обусловлено общностью изменения сосудистого эндотелия периферических и легочных микросо-
судов и системными влияниями самого заболевания – гипоксией, воспалительной активацией, перок-
сидацией липидов и белков и другими патологическими воздействиями. 
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УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН  
ПРИ НАРУШЕННОЙ СЕКРЕЦИИ МЕЛАТОНИНА 

 
1ГБОУ ВПО «Ростовский государственный медицинский университет» Минздравсоцразвития России 

2ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 
 

Осуществлено изучение секреции мелатонина (М) у лиц с инсулиновой резистентностью (ИР). Обследова-
на группа мужчин (n = 25), средний возраст – 44 ± 2,5 лет, с абдоминальным ожирением (АО) (IDF, 2005). Уро-
вень метаболитов М (6-СОМТ) определялся при помощи набора 6-Sulfatoxymelatonin ELISA. Статистический ана-
лиз проводился при помощи программы Statistica 8.0 (StatSoft, USA). Выявлено увеличение дневной экскреции, 
снижение ночной экскреции и концентрации 6-СОМТ в моче в 4.00 утра. Получена корреляционная связь между 
уровнем 6-СОМТ в моче и показателями ИР. Снижение пиковой секреции М увеличивает риск развития ИР и ги-
пергликемии. Выводы: при сниженной импульсной секреции М наблюдается высокий риск развития ИР и гиперг-
ликемии; необходимо выявлять и корректировать факторы, ведущие к нарушению секреции М. 

Ключевые слова: мелатонин, абдоминальное ожирение, углеводный обмен. 
 

I.S. Djerieva, N.I. Volkova, V.N. Kivva 
 

CARDIOHYDRATE METABOLISM IN CASE  
OF DISTURBED MELATONIN SECRETION 

 
The study of melatonin (M) secretion in persons with insulin resistance (IR) was made on the base of men (n = 25), 

middle age 44 ± 2,5 with abdominal obesity (AO) (IDF, 2005). The level of metabolites M (6-COMT) was defined with 
the help of special complex 6-Sulfatoxymelatonin ELISA. The statistical analysis was done using the program Statistica 
8.0 (StatSoft, USA). It was found out the increase of day excretion, decrease of night one and concentration of 6-COMT in 
the urine at 4 o'clock a.m. The correlation link was received between levels of 6-COMT in the urine and data of IR. The 
decrease of pick secretion M may increase the risk of development IR. The conclusion is that in case of decreased impulse 
secretion M there may be observed the high risk of development IR and hyperglicemia. It is necessary to find out and cor-
relate the factors leading to disturbance of secretion M. 

Key words: melatonin, abdominal obesity, carbohydrate metabolism. 
 
День, ночь, времена года существуют из-за вращения нашей планеты вокруг своей оси в тече-

ние 24 часов и в течение года вокруг солнца. На протяжении тысячелетий все живые организмы при-
спосабливались к этим условиям. Развитие научно-технического прогресса привело к тому, что 
большая часть человечества живет в условиях 24-часовой освещенности. Переоценить изменения 
длительности светового дня невозможно, если понимать, что свет является главным синхронизатором 
физиологических процессов организма человека с условиями окружающей среды. В научной литера-
туре появился даже новый термин «световая загрязненность» [1]. 

Исследования последнего десятилетия показали, что выработка инсулина β-клетками поджелу-
дочной железы и усвоение глюкозы, впрочем, как и многие другие биохимические процессы, зависят 
от длительности периода освещенности [8]. Мелатонин (М) – гормон, синтезируемый эпифизом, яв-
ляется связующим звеном между внешней средой и внутренними физиологическими процессами [1]. 

Регулирующее влияние М на плазменный уровень глюкозы доказано несколькими фактами. 
Во-первых, при удалении эпифиза отсутствуют суточные ритмы концентрации глюкозы в плазме 
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крови, то есть ее уровень не возрастает перед пробуждением и не снижается в ночное время [6]. Во-
вторых, разрушение супрахиазмального ядра элиминирует циркадные ритмы, и сниженный уровень 
М нарушает гомеостаз глюкозы [5]. В-третьих, открыт механизм, через который М влияет на инсули-
новую чувствительность. Гепатоциты и адипоциты имеют рецепторы к М [7]. Через эти рецепторы 
эпифизарный гормон фосфорилирует и активирует инсулиновые рецепторы, определяя тем самым 
чувствительность печени и жировой ткани к инсулину и, соответственно, влияя на плазменный уро-
вень глюкозы [9]. 

Цель: изучить секрецию М у лиц с инсулиновой резистентностью (ИР). 
Материалы и методы. Объем выборки, необходимой для получения достоверных результатов, 

рассчитанный по формуле n = t2 × σ2 / ∆2, составил 20. В исследовании приняли участие 48 человек: 
25 пациентов с АО (опытная группа) и 23 человека, не имеющих АО – контрольная группа. В опытную 
группу вошли 25 мужчин, средний возраст которых составил 44 ± 2,5 лет (min 33 – max 61). В исследо-
вание были включены лица мужского пола, имеющие абдоминальное ожирение (АО) (окружность та-
лии (ОТ) > 94 см), как клинический маркер ИР (International Diabetes Federation, 2005) [10]. Всем паци-
ентам проводили тест толерантности к глюкозе с 75 граммами сухой глюкозы. Включенные в исследо-
вание пациенты в течение месяца, предшествующего исследованию, не получали β-блокаторы. 

Критериями исключения являлись перенесенные инсульт, инфаркт миокарда, наличие хрони-
ческой болезни почек с нарушением азотовыделительной функции, онкологическая патология, сим-
птоматические артериальные гипертензии, гипотиреоз, гиперкортицизм и возраст старше 60 лет. 

Контрольную группу составили мужчины (n = 23), средний возраст 45,1 ± 5,0 лет (min 39 – 
max 50), без АО (ОТ = 89 ± 3 см, индекс массы тела (ИМТ) = 21,5 ± 3,0 кг/м²), которые были отобра-
ны при проведении профилактических медицинских осмотров, из числа лиц, признанных условно 
здоровыми. Никто из лиц контрольной группы не работал в ночную смену, не совершал длительных, 
связанных со сменой часовых поясов, путешествий и имел 8-часовой сон с 23.00 до 7.00.  

Контрольная и опытная группы сопоставимы по возрасту и полу, достоверно различаясь по ОТ 
и ИМТ (р < 0,05). 

Уровень метаболитов М (6-сульфатоксимелатонин (6-СОМТ)) определялся при помощи набора 
6-Sulfatoxymelatonin ELISA, производство BÜHLMANN (Germany). Концентрация глюкозы в плазме 
крови выявлялась с использованием набора реагентов для определения концентрации глюкозы в крови, 
сыворотке и плазме крови энзиматическим колориметрическим методом, производство ОЛЬВЕКС 
ДИАГНОСТИКУМ (Россия). Для определения инсулина использовали набор Insulin ELISA, производ-
ство DGR Instruments GmbH, Germany Insulin ELISA, производство DGR Instruments GmbH (Germany). 
С целью определения наличия ИР рассчитывался индекс HOMA-IR (НОmeostasis Мodel Аssessment). 

Статистический анализ данных проводился при помощи программы Statistica 8.0 (StatSoft, 
USA) с определением принадлежности выборки к нормальному распределению и последующим ис-
пользованием сравнительного анализа с применением критерия Стьюдента (t). Определение объема 
выборки для получения достоверных величин проводилось при помощи формулы: n = t2 × σ2 / ∆2, где 
n – требуемое число наблюдений, t – критерий достоверности (при р = 95,0 %, t = 2), σ – среднее 
квадратичное отклонение, ∆ – доверительный интервал (предельная ошибка). Для выявления нали-
чия, направления и силы связи между исследуемыми показателями в выборочной совокупности ис-
пользовался корреляционный анализ Пирсона.  

Дизайн исследования. Исследование состояло из двух этапов (скрининга и последующего на-
блюдения в течение 48 часов) и проводилось на базе ГБОУ ВПО «Ростовский государственный ме-
дицинский университет» Минздравсоцразвития России и городского эндокринологического центра 
МБУЗ «Городская больница № 4» г. Ростова-на-Дону в ноябре и декабре, когда длительность свето-
вого дня была минимальной для данной географической широты (47°14') и долготы (39°43'). 

На этапе скрининга всем исследуемым проводилось измерение антропометрических данных 
(рост, вес, ОТ), общеклиническое обследование и офисное измерение АД (после 5-минутного отдыха 
трижды с интервалом в одну минуту на обеих руках). Результат записывался как среднее между из-
мерениями на той руке, где давление было выше, если таковая разница (более 10 мм рт. ст.) присут-
ствовала. ОТ измеряли в положении стоя. Точкой измерения являлась середина расстояния между 
вершиной гребня подвздошной кости и нижним боковым краем ребер с горизонтальным положением 
сантиметровой ленты. Также проводилось анкетирование по шкале субъективной оценки качества 
ночного сна, всех исследуемых просили соблюдать привычный ритм труда и отдыха, а также при-
вычный световой и питьевой режимы в течение последующих 48 часов исследования. 
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В течение первых суток наблюдения пациенты, введенные в исследование, собирали мочу для 
определения в ней метаболитов М. Сбор мочи проводился в раздельные емкости с 7.00 до 19.00 и с 
19.00 до 7.00 следующего дня. В течение ночи, если пациент просыпался, ему рекомендовалось не 
включать электрический свет и собирать мочу при сумеречном свете с целью исключения подавления 
продукции М ярким светом. На вторые сутки пациентов просили собрать мочу в 4.00 утра (уровень 
метаболитов в это время отражает пик секреции М в 3.00 ночи), соблюдая режим ограниченной ос-
вещенности [4]. 

Результаты. В опытной группе изменения концентрации метаболитов М были следующими: в 
дневное время (7.00–19.00) выявлено снижение 6-СОМТ до 8,8 нг/мл, в вечернее – повышение до 
23,3 нг/мл, в 4.00 утра (время максимальной секреции) наблюдалось увеличение до 25,3 нг/мл. Но, 
несмотря на сохраненный ритм секреции эпифизарного гормона по сравнению с контрольной груп-
пой, было выявлено увеличение уровня дневной экскреции метаболитов у пациентов с АО, а также 
снижение ночного выведения и самое главное – снижение уровня метаболитов моче в 4.00 утра. По-
следний показатель отражает пиковую секрецию М в 3 часа ночи, а, значит, свидетельствует о сгла-
живании пиковой секреции мелатонина при наличии ИР (табл. 1). 

Таблица 1 
Изменение концентрации 6-СОМТ в моче в течение 48 часов исследования 

 

Мужчины Контрольная группа 
(пациенты без  

метаболического синдрома) 

Опытная группа 
(пациенты  

с метаболическим синдромом) 

Степень вероятно-
сти безошибочного 

прогноза 
Показатели Среднее Доверительный  

интервал 
Среднее Доверительный  

интервал 
p, при 95 %  

Confidence Interval 
6-СОМТ 
нг/мл, 
7.00–19.00  

4,2 3,5–5,8 8,8 5,9–11,8 p < 0,05 

6-СОМТ 
нг/мл,  
19.00–7.00 

29,4 25,8–32,3 23,3 16,0–30,7 p < 0,05 

6-СОМТ 
нг/мл, 4.00 

22,3 17,8–32,8 16,2 13,4–24,6 p < 0,05 

 

Основные результаты, показывающие наличие и направление связи между уровнем М и ОТ, 
концентрацией глюкозы, уровнем инсулина, а также степень относительного риска развития ИР и 
гипергликемии представлены в таблицах 2 и 3. 

Таблица 2 
Корреляционная связь между концентрацией 6-СОМТ  

в моче и клинически значимыми параметрами углеводного обмена (r), p < 0,05 
 

Исследуемые параметры  
(опытная группа) 

6-СОМТ, нг/мл, 
4.00 

6-СОМТ, нг/мл, 
19.00–7.00 

6-СОМТ, нг/мл, 
7.00–19.00 

Окружность талии, см Н/Д -0,01 +0,28 
Уровень инсулина, мМЕ/мл -0,38 -0,32 +0,30 
Индекс HOMA -0,44 -0,32 +0,28 
Уровень глюкозы, ммоль/л -0,37 -0,30 +0,02 

КОЭФФИЦИЕНТ МНОЖЕСТВЕННОЙ КОРРЕЛЯЦИИ (R), p < 0,05 
 6-СОМТ, нг/мл 

4.00 утра 
6-СОМТ, нг/мл 

19.00–7.00 
6-СОМТ, нг/мл 

7.00–19.00 
Маркеры  
инсулиновой резистентности 

0,57 0,43 0,42 

 
Таблица 3 

Риск развития инсулиновой резистентности (OR) 
 

Критерии  
метаболического синдрома 

6-СОМТ, нг/мл, 
4.00 

6-СОМТ, нг/мл, 
19.00–7.00 

6-СОМТ, нг/мл, 
7.00–19.00 

Окружность талии, см 1,8 1,7 1,5 
Уровень глюкозы, ммоль/л 8,0 7,7 3,5 
Индекс HOMA# 3,0 2,3 2,7 

Примечание: # Индекс HOMA-IR не является критерием МС, но свидетельствует о наличии ИР. 
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Анализ данных выявил ряд особенностей в экскреции 6-СОМТ при наличии ИР. Несмотря на 
равенство суммарной суточной экскреции метаболитов в опытной и контрольной группах, у пациен-
тов с АО были обнаружены, во-первых, снижение концентрации 6-СОМТ в ночное время, во-вторых, 
ее повышение в течение дня, и в-третьих, уменьшение секреторного пика М в предутренние часы 
(табл. 1). Эти данные, возможно, свидетельствуют о начале нарушений ритма секреции эпифизарного 
гормона. Вполне вероятно, что причина этих нарушений обусловлена внешними факторами, такими, 
как «световая загрязненность» и длительное пребывание перед освещенным экраном. 

Как видно из таблицы 2, выявлена корреляционная связь между уровнем 6-СОМТ в моче и по-
казателями ИР. Важным является направление этой связи: отрицательное с ночной и положительное 
с дневной концентрацией 6-СОМТ в моче. Таким образом, физиологически высокий ночной уровень 
М связан с низкими показателями глюкозы и ИР, а соответственно, низкий уровень эпифизарного 
гормона приводит к повышению указанных показателей. Коэффициент множественной корреляции 
по данным множественного регрессионного анализа подтвердил наличие умеренной связи между фа-
зами секреции мелатонина и маркерами ИР (R = 0,57, R = 0,43, R = 0,42). 

Но наличие корреляционной связи не определяет причинно-следственных отношений. Для их 
выявления были рассчитаны относительные риски развития нарушений углеводного обмена. Из таб-
лицы 2 видно, что только снижение пиковой секреции М увеличивает риск развития ИР и гипергли-
кемии в 3 и 8 раз, соответственно. 

Таким образом, можно полагать, что измененный ритм суточной секреции М приводит к 
уменьшению числа активированных рецепторов, что, в свою очередь, снижает чувствительность ге-
патоцитов и адипоцитов к инсулину, так как нормальная чувствительность к инсулину зависит от 
способности мелатониновых рецепторов активизировать тирозинкиназу, которая определяет чувст-
вительность инсулиновых рецепторов [2, 3]. Это положение подтверждается не только рассчитанным 
высоким риском развития ИР, но и высоким внутригрупповым суммарным риском развития ИР, ги-
пергликемии и АО у пациентов с нарушенным ритмом экскреции метаболитов М с мочой. 

Выводы.  
1. Нарушенный ритм секреции М способствует изменению углеводного обмена.  
2. У пациентов со сниженной импульсной секрецией М риск развития ИР и гипергликемии 

выше, чем у не имеющих такового.  
3. Необходимо выявлять и корректировать факторы, ведущие к нарушению секреции М. 
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СОСТОЯНИЕ ПОКАЗАТЕЛЕЙ БИОЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА  
У ДЕТЕЙ С ВРОЖДЕННЫМИ ПОРОКАМИ СЕРДЦА 

 
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

 
Для изучения показателей биоэнергетического обмена были обследованы 82 ребенка раннего возраста с 

врожденными пороками сердца. Проведен углубленный анализ основных показателей карнитинового спектра у 
детей с выраженными нарушениями гемодинамики и без таковых. Установлен дисбаланс карнитинового спек-
тра за счет повышения уровней ацилкарнитинов, снижения свободного карнитина и метионина при нарушениях 
кровообращения. Определение показателей карнитинового спектра можно использовать для оценки биоэнерге-
тического обмена у детей с врожденными пороками сердца. 

Ключевые слова: врожденные пороки сердца, дети, карнитиновый спектр, показатели биоэнергетиче-
ского обмена. 
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BIOENERGETIC EXCHANGE PECULIARITIES  

IN CHILDREN WITH CONGENITAL HEART FAILURE 
 

For determining bioenergetic exchange peculiarities in case with congenital heart failure 82 children of early age 
were observed. The main peculiarities of carnitin spectrum in children with blood circulation defects and without them 
were thoroughly studied. It was ascertained that the carnitin spectrum was not balanced due to the higher acilcarnitine 
and lower free carnitin metionin levels in children with blood circulation defects. It was defined that for the estimation 
of the bioenergetic exchange in children with cognetial heart failure there may be possible to use the determination of 
the carnitin spectrum peculiarities. 

Key words: congenial heart failure, carnitin spectrum, bioenergetic exchange peculiarities. 
 

Состояние миокарда может определяться изменениями биоэнергетического обмена первичного 
и вторичного характера. Особое внимание уделяется энергетическим нарушениям, происходящим в 
кардиомиоцитах. Существует связь между недостаточностью карнитина в миокарде и сердечными 
заболеваниями, при этом свободный карнитин снижается почти на 40 % [1, 5].  

Известно, что общий карнитин усваивается вместе с пищей или синтезируется в печени из ами-
нокислот лизина и метионина. Метионин в процессе обмена выступает в качестве донора метильных 
групп. Поэтому его содержание может служить косвенными признаками изменения уровня самого 
карнитина [1, 2]. 

Основное назначение L-карнитина – транспорт липидов в митохондрии для β-окисления. Без 
него этот процесс исключается, поэтому аномалии его обмена ведут к нарушению энергетического 
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метаболизма в кардиомиоцитах. В связи с тем, что энергетические изменения в миокарде могут опре-
деляться спектром карнитинов и остаются малоизученными, актуальным является исследование их у 
детей с врожденными пороками сердца [3, 4, 5]. 

Цель: изучить показатели биоэнергетического обмена у детей с врожденными пороками сердца. 
Материалы и методы. Под наблюдением находилось 82 ребенка, в возрасте от 2 месяцев до 

3 лет. Из них было выделено 3 группы: в первую вошли условно здоровые дети (12). Вторую группу 
составили пациенты (38), имеющие различные ВПС с хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН) от II А до II Б ст. Третья была представлена детьми (32), у которых ВПС протекали с мини-
мальными нарушениями гемодинамики (I ст.) или без таковых.  

Для верификации врожденного порока сердца использовались общеклинические методы иссле-
дования. Лабораторные методы включали в себя: комплексный анализ аминокислот и карнитинового 
спектра крови по методике количественного определения ацикарнитинов на жидкостном тандемном 
хромато-масс-спектрометре Agilent Technologies 6410 Triple Quad LC/MS (США). В общее количест-
во вошло 42 наименования аминокислот и карнитинов.  

Углубленному анализу были подвергнуты уровни свободного карнитина (СО), ацетилкарнитина 
(С2), октаноилкарнитина (С8), метионина, гексадеканоилкарнитина (С 16), стеароилкарнитина (С18). 
Полученные данные обрабатывались с помощью пакета программ Statgraphics (Manugistic Inc., USA). 
В работе использованы методы вариационной статистики с определением критерия Стьюдента (t). 

Результаты и их обсуждение. Первую (контрольную) группу составили 12 детей, без клини-
ко-инструментальных признаков ВПС. Во второй – проявления ХСН нарастали постепенно в тече-
ние 4–6 месяцев, в зависимости от тяжести порока и выраженности сопутствующих заболеваний. 
Клинически у этих детей отмечались: синусовые тахиаритмии у 11 (28,94 %) человек, не выражен-
ная одышка у 10 (26,31 %) пациентов, умеренное увеличение размеров печени у 9 (23,7 %) детей.  

Из сопутствующей патологии встречались: у 17 (44,7 %) пациентов гипотрофия на первом году 
жизни, у 8 (21,05%) человек – рахит. Наряду с этим, у 18 (47,4 %) детей в течение первых 12 месяцев 
жизни диагностировалась анемия легкой степени тяжести, на втором году жизни признаки данной 
патологии оставались у 12 (31,6%) пациентов. Анемия средней степени тяжести в раннем возрасте 
выявлялась в 7 (18,42%) случаях. Кроме того, среди спектра сопутствующей патологии выделялась 
гипоксически-ишемическая энцефалопатия (ГИЭ) с синдромами: гипервозбудимости – 18 (47,4 %) 
детей, угнетения – 8 (21,0 %) человек. На 2–3 году жизни у большинства детей сохранялись остаточ-
ные изменения перенесенной ГИЭ. Все пациенты получали общепринятую стандартную консерва-
тивную терапию.  

У 20 детей третьей группы отмечались доклинические изменения гемодинамики, которые соот-
ветствовали I стадии ХСН, при присоединении респираторных инфекций, а у остальных – признаков 
нарушения кровообращения не было. В этой группе тоже отмечалась сопутствующая патология: ра-
хит 12 (31,6 %)), гипотрофия различной этиологии 11 (34,4 %), ГИЭ с различными синдромами 18 
(56,2 %). Однако выявлено, что повторные респираторные инфекции встречались у них в 2,2 раза ре-
же, чем у пациентов второй группы. Структура сопутствующих пороку заболеваний в возрастном 
аспекте менялась аналогично таковой во второй группе. ВПС представлены различными дефектами, 
которые были гемодинамически не выражены и не требовали терапии. 

При оценке показателей карнитинового спектра и некоторых аминокислот, выявлено, что уров-
ни метионина были снижены (табл.) во второй группе (p < 0,01) больше, чем в третьей (p < 0,05).  

Таблица 
Уровни основных показателей карнитинового спектра  
в зависимости от состояния гемодинамики у детей, M ± m 

 

Группы детей Показатели 
(мкмоль/л) 1-я группа (n = 12) 2-я группа (n = 38) 3-я группа (n = 32) 

Метионин 12,1 ± 0,5 9,8 ± 0,5*** 10,2 ± 0,7** 
СО (свободный карнитин) 28,3 ± 3,1 20,1 ± 3,2* 23,1 ± 4,7 
С2 (ацетилкарнитин) 6,7 ± 0,7 9,2 ± 0,5** 8,7 ± 0,7* 
С8 (октаноилкарнитин) 0,25 ± 0,04 0,39 ± 0,05** 0,29 ± 0,07 
С16 (гексаденоилкарнитин) 3,2 ± 0,3 3,5 ± 0,3 3,1 ± 0,5 
С18 (стеароилкарнитин) 2,1 ± 0,2 2,3 ± 0,2 2,2 ± 0,3 

Примечание: достоверность показателей соответствующих групп детей и условно здоровых пациен-
тов: * – p > 0,05; ** – p < 0,05; *** – p < 0,01. 
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Содержание свободного карнитина имело тенденцию к снижению у пациентов второй группы 
(p > 0,05), а в третьей группе существенных изменений его уровней не отмечалось (табл.). Уровни 
короткоцепочечных ацилкарнитинов (С2 и С8) были увеличенными во второй группе (p < 0,05) и не-
значительно повышенными в третьей (p > 0,05) . Содержание длинноцепочечных ацилкарнитинов 
(С16, С18) в этих группах не превышало значения таковых у условно здоровых (p > 0,1).  

Результаты исследования карнитинового спектра у детей второй группы свидетельствуют о 
значительном нарушении биоэнергетического обмена, проявляющемся снижением свободного кар-
нитина и повышением короткоцепочечных ацилкарнитинов. Обнаруженные изменения, вероятно, 
связаны с проявлениями гипоксии, вызванной самим пороком, нарушениями гемодинамики, усугуб-
ляющимися наличием сопровождающей сопутствующей патологии. Снижение уровней метионина у 
этих пациентов может расцениваться, как критерий изменения СО в тканях, даже при нормальном 
уровне его в плазме, как указывалось в подобных исследованиях [2].  

В третьей группе, в отличие от второй, течение ВПС было без выраженных гемодинамических 
нарушений и значительно реже сопровождалось сопутствующими соматическими заболеваниями. 
Поэтому карнитиновый спектр у детей этой группы не имел существенных изменений.  

Углубленный анализ этих показателей позволил разделить третью группу на 2 подгруппы: без 
достоверных изменений показателей карнитинового спектра (20 человек) и с доклиническими уме-
ренными изменениями (12 детей). В первой подгруппе неизмененное состояние карнитинового спек-
тра соответствовало выявленным минимальным клиническим проявлениям порока и отсутствию ге-
модинамических нарушений. Выявленный энергетический дисбаланс во второй подгруппе не на-
столько выражен, как у пациентов второй группы (p < 0,05), но все же, величины показателей не со-
ответствуют нормативным значениям, что, возможно, говорит о наличии нарушений или напряжен-
ности функций кардиомиоцитов.  

Выводы. 
1. Установлены выраженный дисбаланс карнитинового спектра, преимущественно за счет по-

вышения уровней ацилкарнитинов, снижения уровней свободного карнитина и метионина у детей с 
врожденными пороками сердца, сопровождающихся значительными нарушениями гемодинамики. 

2. У больных раннего возраста с компенсированным течением порока сердца определяются 
умеренные нарушения показателей биоэнергетического обмена и, вероятно, связаны с перенесенны-
ми сопутствующими заболеваниями. 

3. Определение изученных показателей можно использовать для оценки биоэнергетического 
обмена у детей с врожденными пороками сердца.  
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Э.С. Кафаров, А.В. Стабредов  
 

МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ПАРАМЕТРЫ ГЛАВНЫХ СТВОЛОВ ПОЧЕЧНЫХ ВЕН  
В ЗРЕЛОМ, ПОЖИЛОМ И СТАРЧЕСКОМ ВОЗРАСТАХ 

 
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

 
Исследованы 142 препарата почек людей в возрасте от 17 до 80 лет, погибших от заболеваний, не связан-

ных с патологией почек. Использовано анатомическое препарирование, изготовление коррозионных препаратов 
венозной системы почек. Был проведен детальный анализ длины главных стволов почечных вен в зависимости от 
вариантов их образования, стороны тела и возраста. Выявлено, что в 32,72 % случаев обнаруживается интраре-
нальный вариант образования главного ствола почечных вен, в 67,28 % случаев зафиксирован экстраренальный 
вариант образования главного ствола почечных вен. К 22–30 годам длина ствола почечной вены в среднем дости-
гала: слева 67,60 ± 2,57 мм, справа 37,40 ± 3,23 мм при интраренальном варианте; 41,00 ± 2,14 мм слева, 26,80 ± 
1,29 мм справа при экстраренальном варианте. В первом случае длина главного ствола левой почечной вены пре-
восходила правую почечную вену в среднем 1,8 раз, во втором случае – в 1,2 раза.  

Ключевые слова: почка, вены, старение. 
 

E.S. Kafarov, A.V. Stabredov 
 

MORPHOMETRIC PARAMETRES OF MAIN TRUNK  
OF RENAL VEINS IN THE ADULT, ELDERLY AND OLD AGES 

 
142 samples of human kidneys were investigated, the age of persons was from 17 to 80, parished, not connected 

with the kidney pathology. There were used the anatomical preparation, preparing of corrosing samples of venous renal 
system. The detailed analysis was made – length of main trunk of renal veins in connection with variants of their forma-
tion, body side and age. It was found out that in 32,72 % of cases there was met the intrarenal variant of main trunk 
formation of renal veins. 67,28 % had extrarenal variant of formation. To 22–30 years the length of trunk reached in the 
average: left 67,60 ± 2,57 mm,right 37,40 ± 3,23 mm in intrarenal variant; 41,00 ± 2,14 mm left, 26,80 ± 1,29 mm right 
in extrarenal variant. In the first case the length of the main trunk of left renal vein was more than the right one in aver-
age into 1,8 times, in the second – 1,2 times. 

Key words: kidney, veins, aging. 
 
В последнее время распространение техники вазографических исследований, расширившей 

возможности изучения сосудистых поражений почек, способствовало появлению работ, посвящен-
ных проблемам патологии почечных вен [4, 7, 8]. Исследована роль нарушений венозного оттока из 
почки человека в генезе почечной артериальной гипертонии, диагностические возможности веногра-
фических методик при распознавании поражений почек [1, 2, 6]. Однако для понимания и расшиф-
ровки механизмов гемодинамических процессов, протекающих в системе почечной вены человека, не 
менее важным сегодня является знание морфометрических и топометрических особенностей строе-
ния почечных вен в зависимости от возраста [4, 5].  

Цель: изучить морфометрические параметры почечных вен в зрелом, пожилом и старческом 
возрастах.  

Материалы и методы исследования. Исследованы 142 препарата почек людей в возрасте от 
21 года до 80 лет, погибших от заболеваний, не связанных с патологией почек. Использовано анато-
мическое препарирование, изготовление коррозионных препаратов венозной системы почек. Препа-
раты распределялись в соответствии с периодизацией, принятой на Всесоюзной конференции морфо-
логов (Одесса, 1975) [3]. 

В связи с тем, что в хирургии почек большое значение имеет длина основного венозного ствола 
как наиболее благоприятного участка для наложения сосудистых анастомозов, мы провели измерение 
этого параметра для каждого варианта отдельно. Был проведен детальный анализ длины стволов по-
чечных вен в зависимости от вариантов их слияния в воротах почек у людей юношеского, зрелого, по-
жилого и старческого возрастов. На коррозионных препаратах выявляли стереоанатомию главных 
стволов почечных вен, курвиметром проводили измерение длины стволов почечных вен. Данные мор-
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фометрии обрабатывались методами вариационной статистики на персональном компьютере с помо-
щью программ Microsoft Excel и Statwin. Все представленные различия количественных показателей 
сравнительного анализа считались значимыми при р < 0,05 по критериям Мана-Уитни и Стьюдента (t). 

Результаты исследования и их обсуждение. Выявлено, что в 32,72 % случаев встречался ин-
траренальный вариант образования главных стволов почечных вен.  

При интраренальном варианте почечной вены в юношеском периоде (17–21 год) длина левой 
почечной вены в среднем равнялась 64,33 ± 6,29 мм, длина правой почечной вены – 37,33 ± 4,19 мм. 
В первом взрослом периоде (22–30 лет) длина левой почечной вены в среднем была равна – 
67,63 ± 2,57 мм, длина правой почечной вены – 37,40 ± 3,23 мм. Во втором взрослом периоде (31–
40 лет) длина левой почечной вены в среднем была равна – 67,62 ± 2,37 мм, длина правой почечной 
вены – 37,64 ± 2,24 мм. В зрелом возрасте (41–60 лет) длина левой почечной вены в среднем была 
равна – 68,52 ± 4,48 мм, длина правой почечной вены – 38,70 ± 2,47 мм. В пожилом возрасте (61–
70 лет) длина левой почечной вены в среднем была равна – 69,25 ± 1,32 мм, длина правой почечной 
вены –39,88 ± 3,23 мм. В старческом возрасте (71–80 лет) длина левой почечной вены в среднем была 
равна – 71,67 ± 2,94 мм, длина правой почечной вены – 40,75 ± 3,98 мм. 

В 67,28 % случаев образование главного ствола почечных вен происходило на расстоянии 10,0–
30,0 мм от плоскости касательной медиального края почки (экстраренальный вариант). 

При экстраренальном варианте образования главного ствола почечной вены в юношеском пе-
риоде (17–21 год), длина левой почечной вены в среднем была равна – 31,51 ± 6,29 мм, длина правой 
почечной вены – 22,53 ± 4,42 мм. В первом взрослом периоде (22–30 лет) длина левой почечной вены 
в среднем была равна – 41,22 ± 2,14 мм, длина правой почечной вены – 26,18 ± 1,23 мм. Во втором 
взрослом периоде (31–40 лет) длина левой почечной вены в среднем была равна – 41,64 ± 2,37 мм, 
длина правой почечной вены – 31,64 ± 2,14 мм. В зрелом возрасте (41–60 лет) длина левой почечной 
вены в среднем была равна – 42,18 ± 2,48 мм, длина правой почечной вены – 32,11 ± 2,47 мм. В по-
жилом возрасте (61–70 лет) длина левой почечной вены в среднем была равна – 42,75 ± 3,32 мм, дли-
на правой почечной вены – 32,15 ± 2,63 мм. В старческом возрасте (71–80 лет) длина левой почечной 
вены в среднем была равна – 42,84 ± 3,44 мм, длина правой почечной вены – 33,75 ± 2,98 мм.  

Таким образом, образование главного ствола почечных вен в 32,72 % случаев происходило в 
воротах почки (интраренальный вариант). В 67,28 % случаев образование главного ствола почечных 
вен происходило на расстоянии 10,0–30,0 мм от ворот почек (экстраренальный вариант). Именно сто-
рона тела и варианты образования определяли длину ствола почечной вены. К 22–30 годам длина 
ствола почечной вены в среднем достигала: слева 67,60 ± 2,57 мм, справа 37,40 ± 3,23 мм при интра-
ренальном варианте; 41,00 ± 2,14 мм слева, 26,80 ± 1,29 мм справа при экстраренальном варианте. В 
первом случае длина главного ствола левой почечной вены превосходила правую почечную вену в 
среднем 1,8 раз, во втором случае – в 1,2 раза. С наступлением зрелого возраста и во все последую-
щие периоды постнатального онтогенеза статистически достоверного увеличения длины почечных 
вен нами не выявлено.  
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ВЛИЯНИЕ КОМПЛЕКСНОЙ ИММУНОТЕРАПИИ  
У БОЛЬНЫХ РАКОМ ШЕЙКИ МАТКИ  

НА СОСТОЯНИЕ КЛЕТОЧНОГО ИММУНИТЕТА 
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Определено воздействие комбинированной иммунотерапии на показатели иммунного статуса больных ра-

ком шейки матки. Всего в рамках проведенного клинико-иммунологического исследования обследованы 
117 больных раком шейки матки, подвергавшихся специфической противоопухолевой терапии (сочетанной луче-
вой). Все больные находились в возрасте от 30 до 70 лет. Величина различий по исследованным показателям кле-
точного звена иммунной системы в пользу дополнительного применения адоптивной иммунотерапии была по 
ряду исследованных параметров статистически значимой у больных раком шейки матки как II, так и III степени. 

Ключевые слова: рак шейки матки, иммунотерапия, адоптивная иммунотерапия, клеточный иммунитет. 
 

D.K. Kenbaeva, A.K. Makishev 
 

THE INFLUENCE OF COMPLEX IMMUNE THERAPY  
IN PATIENTS WITH CANCER ON THE CONDITION OF CELLULAR IMMUNITY 

 
The aim of research was to define influence of combined immune therapy in indicators of the immune status of 

patients with cervical cancer. In total within the limits of made clinical-immunological researches there were surveyed 
117 patients with cervical cancer which were exposed to specific antioneoplastic therapy (combined irradiation). All 
patients were at the age from 30 till 70. The size of distinctions on the investigated indicators of a cellular link of im-
mune system in favour of additional application of adoptive immune therapy was on the investigated parametres au-
thentic as in patients with cervical cancer of II stage and III stage. 

Key words: cervical cancer, specific immunotherapy, adoptive immunotherapy, cell immunity. 
 

Введение. Механизмы клеточного иммунитета являются ключевыми в структуре иммунологи-
ческих компонентов противоопухолевой защиты организма. В то же время именно они являются 
наиболее уязвимыми для воздействия неблагоприятных факторов как самого опухолевого роста, так 
и проводимого специфического противоопухолевого лечения [2, 3, 6]. 

Осуществление сочетанной лучевой терапии (СЛТ) у больных раком шейки матки (РШМ) со-
пряжено с довольно значительным лучевым воздействием на организм в целом. В первую очередь, 
при этом поражаются иммунокомпетентные клетки, находящиеся в периферической крови [1]. Зна-
чительная длительность процедуры и ее многократное повторение в процессе лучевой терапии при-
водит к облучению значительной части пула циркулирующих иммуноцитов [5].  

На этом фоне проведение иммунотерапии (ИТ) может быть малоэффективным или вообще не 
давать позитивных результатов в связи с глубоким угнетением иммунологических механизмов [7].  
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В настоящее время продолжается разработка методов повышения общей и противоопухолевой ак-
тивности иммунной системы с целью профилактики постлучевого иммунодефицита и улучшения клини-
ческих результатов лечения больных злокачественными новообразованиями различной природы [4]. 

Одним из позитивных эффектов иммуномодуляции может оказаться потенцирование ИТ.  
Цель: определить воздействие иммунотерапии на показатели иммунного статуса больных РШМ. 
Материалы и методы. Всего в рамках проведенного клинико-иммунологического исследова-

ния обследованы 117 больных раком шейки матки, подвергавшихся специфической противоопухоле-
вой терапии (СЛТ). Все больные находились в возрасте от 30 до 70 лет. 

Критерии включения: наличие злокачественного образования шейки матки; возраст от 30 до 
70 лет; наличие информированного согласия на участие в исследовании, проведение исследований и 
дополнительных методов лечения. 

Критерии исключения: отказ от участия в исследования на любом этапе; неполнота обследова-
ния; наличие злокачественных новообразований других локализаций, выявленных в ходе исследова-
ния; наличие соматических заболеваний, хронических инфекционных заболеваний, либо системных 
заболеваний соединительной ткани. 

Дистанционную гамма-терапию в статическом или подвижном режиме проводили на область 
первичной опухоли и зоны возможного параметрального и лимфогенного распространения опухо-
ли, чередуя с сеансами внутриполостной гамма-терапии. Суммарная очаговая доза в точке В от 
дистанционного облучения составила 40 Гр. Внутриполостное облучение осуществлялось методом 
введения метрокольпостатов и радиоактивных источников низкой активности до суммарной очаго-
вой дозы 50–60 Гр в точке А или источников высокой активности (последовательное автоматизи-
рованное введение на аппарате «Агат-В» с фракционированием по 5 Гр – 10 сеансов). 

Все больные были распределены на 3 группы в зависимости от проводимой терапии. К первой 
отнесены пациенты, получавшие только СЛТ, ко второй – больные, получавших сочетание СЛТ и ИТ 
по разработанной методике, включающей в себя инкубацию аутолимфоцитов с опухолевыми антиге-
нами и стимулятором роста Т-лимфоцитов и хелперным фактором для киллеров (интерлейкин-2). 

В третью группу вошли пациенты, получавшие комплекс СЛТ, ИТ и адоптивной иммунотерапии 
(АИТ), заключавшейся в курсе системной энзимотерапии продолжительностью 1 месяц (препарат фло-
гэнзим в дозе 3 таблетки 3 раза в день) в сочетании с интерлейкином-2 (ронколейкин) в дозе 200000–
250000 МЕ/кг в течение 4 недель через 2 суток внутривенно капельно. Использование подобного подхода 
к дозировке препарата рекомбинантного интерлейкина-2 апробировано в онкологической практике [2] и 
основано на целесообразности стимуляции лимфоцитов на протяжении периода подавления их диффе-
ренцировки и активности при проведении специфической противоопухолевой терапии. 

Определяли число Т-лимфоцитов и Т-клеток в зависимости от кластеров дифференцировки ме-
тодом иммунофлюоресценции. 

Определялись следующие кластеры лимфоцитов: 
CD3+ – зрелые Т-лимфоциты; 
CD3+CD4+ – Т-хелперы; 
CD3+CD8+ – Т-супрессоры и киллеры; 
CD3-CD56+CD16+ – натуральные киллеры; 
CD3+CD56+CD16+ – Т-киллеры; 
CD19+ – В-лимфоциты; 
CD4+CD25+ – активированные CD4+ клетки; 
CD95+ – активированные лейкоциты всех кластеров дифференцировки. 
Кроме того, были исследованы следующие соотношения: 
CD3+CD4+/CD3+CD8+ – иммунорегуляторный индекс; 
CD4+CD25+/CD95+ – индекс активации. 
При анализе клинических данных использованы параметрические и непараметрические мето-

ды. Сравнение количественных признаков проводилось с помощью критерия Стьюдента, для непре-
рывных переменных – парного критерия Стьюдента. Ограничения использования параметрических 
методов включали в себя анализ распределения по критерию Колмогорова-Смирнова, а также равен-
ства дисперсий. 

При несоблюдении граничных критериев применимости параметрических методов использова-
ны непараметрические методы анализа – в независимых выборках – по критерию χ2. 

В ходе анализа наличие возможности применения параметрического критерия статистической 
значимости исключало дальнейшее использование непараметрических критериев. 
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Результаты исследования и их обсуждение. При проведении ИТ в сочетании с АИТ было зареги-
стрировано статистически значимое превышение общего числа лейкоцитов в периферической крови по 
отношению к показателю группы ИТ (на 21,9 %, р < 0,05). Полностью нормализовалось число общих 
лимфоцитов. Не было существенных различий с контрольной группой по абсолютному содержанию в 
крови CD3+ клеток, причем данный показатель был выше, чем в группе ИТ на 20,2 % (р < 0,05). По отно-
сительному содержанию CD3+ клеток существенных различий между группами не было (табл. 1).  

Абсолютное число и относительное содержание CD3+CD4+ клеток в группе ИТ+АИТ превы-
сило как показатели группы ИТ, так и контрольные значения. Отмечалось практическое равенство 
средних величин содержания CD3+CD8+ лимфоцитов и в группе ИТ+АИТ, и в контроле. 

Было выявлено достоверное превышение содержания натуральных киллеров над значениями, 
полученными в группе проведения ИТ – на 33,3 и 20,9 %, соответственно (р < 0,05 в обоих случаях). 

Таблица 1 
Особенности показателей клеточного звена иммунитета у больных РШМ IIB стадии  

при проведении ИТ в сочетании с АИТ 
 

Больные РШМ IIB ст., n = 60 Показатель Контрольная 
группа, n = 40 при проведении 

ИТ 
при проведении  
ИТ на фоне АИТ 

P1 Р2 Р3 

Лейкоциты, Ч109/л 6,51 ± 0,31 4,25 ± 0,23 5,18 ± 0,28 < 0,01 < 0,05 < 0,05 
Лимфоциты общ., Ч109/л 2,10 ± 0,09 1,93 ± 0,09 2,12 ± 0,09 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+, Ч109/л 1,45 ± 0,06 1,14 ± 0,05 1,37 ± 0,06 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD3+, % 69,0 ± 2,40 59,07 ± 2,30 64,62 ± 2,47 < 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD4+, Ч109/л 0,89 ± 0,05 0,81 ± 0,05 0,94 ± 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD4+, % 42,4 ± 1,90 41,97 ± 2,10 44,34 ± 2,11 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD8+, Ч109/л 0,39 ± 0,02 0,33 ± 0,02 0,37 ± 0,02 < 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD8+, % 18,6 ± 1,10 17,10 ± 1,20 17,45 ± 1,10 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3-CD56+CD16+, Ч109/л 0,17 ± 0,01 0,15 ± 0,01 0,20 ± 0,01 > 0,05 < 0,05 < 0,05 
CD3-CD56+CD16+, % 8,1 ± 0,50 7,77 ± 0,50 9,43 ± 0,48 > 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD3+CD56+CD16+, Ч109/л 0,11 ± 0,01 0,07 ± 0,01 0,10 ± 0,01 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD3+CD56+CD16+, % 5,3 ± 0,40 3,7 ± 0,30 4,72 ± 0,33 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD19+, Ч109/л 0,24 ± 0,02 0,19 ± 0,02 0,21 ± 0,02 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD19+, % 11,4 ± 0,60 9,84 ± 0,60 9,91 ± 0,57 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD25+, Ч109/л 0,21 ± 0,01 0,16 ± 0,01 0,26 ± 0,01 < 0,05 < 0,05 < 0,01 
CD3+CD25+, % 10,0 ± 0,60 8,29 ± 0,60 12,26 ± 0,57 < 0,05 < 0,05 < 0,05 
CD95+, Ч109/л 0,91 ± 0,07 1,05 ± 0,08 1,09 ± 0,07 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD95+, % 45,3 ± 2,30 54,4 ± 4,10 51,42 ± 3,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD4+/ CD3+CD8+ 2,28 ± 0,13 2,45 ± 0,17 2,54 ± 0,14 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD25+/CD95+ 0,24 ± 0,01 0,16 ± 0,02 0,24 ± 0,01 < 0,05 > 0,05 < 0,05 

Примечание: Р1 – статистическая значимость различий больных с контролем при проведении СЛТ+ИТ, 
Р2 – статистическая значимость с контролем на фоне проведения СЛТ+ИТ+АИТ, Р3 – статистическая зна-
чимость различий показателей между группами больных в зависимости от лечения 

 

Полностью нормализовалось также абсолютное и практически полностью – относительное со-
держание Т-киллеров за счет превышения над показателями группы ИТ на 42,9 и 27,5 %, соответст-
венно (р < 0,05 также в обоих случаях).  

Незначительное превышение над группой сравнения было достигнуто по абсолютному содер-
жанию В-лимфоцитов (CD19+). Показатели относительного содержания не имели существенных раз-
личий между группами больных РШМ.  

В результате проводимой в сочетании с ИТ адоптивной иммунотерапии было достигнуто зна-
чимое превышение числа и относительного содержания активированных Т-хелперов не только над 
показателем группы ИТ, но и над средней величиной в контрольной группе. Различия с группой 
сравнения составили 62,5 и 47,8 % (р < 0,01, р < 0,05), а с контролем – 23,8 и 22,6 %, соответственно 
(р < 0,05 в обоих случаях). В то же время абсолютные и относительные величины числа CD95+ кле-
ток не имели значимых различий в сравниваемых группах. 

Результаты анализа относительных показателей свидетельствуют о том, что при проведении ИТ на 
фоне АИТ по обоим (иммунорегуляторный индекс и индекс активации) была получена полная нормали-
зация, в том числе по индексу активации – за счет превышения показателя группы ИТ вдвое (р < 0,05). 
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Таким образом, в результате проведенного анализа исследованных параметров системы имму-
нитета у больных РШМ II ст. выявлено, что проведение АИТ в сочетании с ИТ обеспечивает наибо-
лее значительную динамику к нормализации показателей клеточного звена иммунной системы в от-
ношении их нарушений, развившихся на фоне сочетанной лучевой терапии.  

В таблице 2 представлены данные аналогичного анализа при РШМ III ст. 
Наиболее достоверные значения различий были определены по количественным показателям 

содержания иммунокомпетентных клеток, в особенности обеспечивающих цитотоксические проти-
воопухолевые эффекты. Кроме того, динамика к нормализации определялась также по относитель-
ному и функциональному показателям клеточного звена.  

Таблица 2 
Особенности показателей клеточного звена иммунитета у больных РШМ III стадии  

при проведении ИТ в сочетании с АИТ 
 

Больные РШМ III ст., n = 57 Показатель Контрольная 
группа, n = 40 при проведении 

ИТ 
при проведении ИТ 

на фоне АИТ 

P1 Р2 Р3 

Лейкоциты, Ч109/л 6,51 ± 0,31 3,97 ± 0,25 4,83 ± 0,29 < 0,01 < 0,05 < 0,05 
Лимфоциты общ., Ч109/л 2,10 ± 0,09 1,57 ± 0,09 1,95 ± 0,09 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD3+, Ч109/л 1,45 ± 0,06 1,08 ± 0,06 1,41 ± 0,06 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD3+, % 69,0 ± 2,40 68,80 ± 3,10 72,31 ± 2,89 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD4+, Ч109/л 0,89 ± 0,05 0,73 ± 0,05 0,88 ± 0,05 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD3+CD4+, % 42,4 ± 1,90 46,50 ± 2,70 45,13 ± 2,42 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD8+, Ч109/л 0,39 ± 0,02 0,30 ± 0,02 0,36 ± 0,02 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD3+CD8+, % 18,6 ± 1,10 19,10 ± 1,50 18,46 ± 1,24 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3-CD56+CD16+, Ч109/л 0,17 ± 0,01 0,10 ± 0,01 0,15 ± 0,01 < 0,01 > 0,05 < 0,05 
CD3-CD56+CD16+, % 8,1 ± 0,50 6,40 ± 0,5 7,69 ± 0,42 < 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD56+CD16+, Ч109/л 0,11 ± 0,01 0,06 ± 0,01 0,10 ± 0,01 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD3+CD56+CD16+, % 5,3 ± 0,40 3,90 ± 0,20 5,13 ± 0,29 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD19+, Ч109/л 0,24 ± 0,02 0,14 ± 0,02 0,19 ± 0,02 < 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD19+, % 11,4 ± 0,60 8,90 ± 0,60 9,74 ± 0,57 < 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD25+, Ч109/л 0,21 ± 0,01 0,12 ± 0,01 0,20 ± 0,01 < 0,01 > 0,05 < 0,01 
CD3+CD25+, % 10,0 ± 0,60 7,60 ± 0,60 10,26 ± 0,46 < 0,05 > 0,05 < 0,05 
CD95+, Ч109/л 0,91 ± 0,07 1,17 ± 0,06 1,12 ± 0,06 < 0,05 < 0,05 > 0,05 
CD95+, % 45,3 ± 2,30 74,30 ± 3,90 57,44 ± 2,95 < 0,01 < 0,05 < 0,05 
CD3+CD4+/ CD3+CD8+ 2,28 ± 0,13 2,43 ± 0,18 2,44 ± 0,15 > 0,05 > 0,05 > 0,05 
CD3+CD25+/CD95+ 0,24 ± 0,01 0,11 ± 0,01 0,18 ± 0,01 < 0,01 < 0,05 < 0,05 

Примечание: Р1 – статистическая значимость различий больных с контролем при проведении СЛТ+ИТ, 
Р2 – статистическая значимость с контролем на фоне проведения СЛТ+ИТ+АИТ, Р3 – статистическая зна-
чимость различий показателей между группами больных в зависимости от лечения 

 

В группе больных РШМ III ст. также было выявлено значимое превышение числа лейкоцитов в 
периферической крови над показателем группы пациенток, у которых после СЛТ проводилась только 
ИТ, без применения методов иммуномодуляции. Степень этого превышения составила 21,7 % 
(р < 0,05), однако средняя величина данного показателя была на 25,8 % ниже, чем в контроле 
(р < 0,05). Несмотря на это, в рассматриваемой группе больных к завершению курса иммунотерапии 
не было отмечено ни одного случая лейкопении. 

Содержание общих лимфоцитов в крови больных группы ИТ+АИТ не имело статистически 
значимых различий с контролем и на 24,2 % превышало показатель группы ИТ (р < 0,05). Зафиксиро-
вано также достоверное превышение числа CD3+ над показателем группы сравнения (на 30,6 %, 
р < 0,05). По относительной величине их содержания различий между группами не было.  

В результате проведения ИТ на фоне АИТ наблюдалась полная нормализация содержания в 
крови Т-лимфоцитов-хелперов. Превышение по абсолютному показателю было значимым и состави-
ло 20,9 % (р < 0,05), по относительным величинам имелась тенденция к повышению в обеих группах 
больных по сравнению с контролем. На 20,0 % превышала уровень в группе ИТ величина абсолютно-
го содержания CD3+CD8+ (р < 0,05).  

Более значительное, чем в группе больных РШМ IIB ст., снижение абсолютного и относитель-
ного числа натуральных киллеров дало более существенное различие по данному показателю между 
группами ИТ и ИТ на фоне АИТ. Так, степень превышения по абсолютной величине составила 
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49,7 % (р < 0,05), достоверных различий с контролем не наблюдалось. По относительному содержа-
нию CD3-CD56+CD16+ клеток превышения над группой ИТ составило 20,2 % (p > 0,05).  

Как по абсолютному, так и по относительному содержанию CD3+CD56+CD16+ клеток в группе 
ИТ+АИТ не было различий с контролем и наблюдалось превышение над группой сравнения (на 66,7 
и 31,5 %, р < 0,05 в обоих случаях).  

Число CD3+CD25+ лимфоцитов в рассматриваемой группе не имело снижения в отношении к 
контролю и статистически значимое превышение над группой сравнения (на 66,9 %, р < 0,01). Анало-
гично достоверное повышение было выявлено в отношении по относительному значению данного 
показателя (р < 0,05).  

Уровень CD95+ клеток по обоим параметрам (абсолютному и процентному содержанию) имел 
значимое превышение над контролем в обеих группах больных, однако в рассматриваемой относи-
тельная величина была ниже на 22,7 % (р < 0,05). 

Величина соотношения CD3+CD4+/CD3+CD8+ в группах больных и контроле практически не 
различалась. Напротив, резко сниженная в группе ИТ средняя величина индекса активации при до-
полнительном проведении АИТ была выше на 62,3 % (р < 0,05), хотя статистически значимые разли-
чия с контролем имелись и в этой группе. 

Таким образом, величина различий по исследованным показателям клеточного звена иммунной 
системы в пользу дополнительного применения АИТ была по ряду исследованных параметров досто-
верной и у больных раком шейки матки III ст. 

Вывод. В обеих группах больных РШМ IIВ и III клинических стадий были зарегистрированы 
достоверные различия показателей клеточного иммунитета, свидетельствующие о большей эффек-
тивности применения иммуномодуляции на фоне неспецифической иммунотерапии. При этом выяв-
лено наиболее значительное преимущество сочетанного метода в отношении показателей, непосред-
ственно характеризующих противоопухолевые механизмы иммунитета (содержание в крови Т-
киллеров и натуральных киллеров). 
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Исследованием микрофлоры кишечника у жителей Севера установлено, что у лиц с дисбактериозом из-

менения биоценоза характеризуются глубокими биоценотическими изменениями со значительным уменьшени-
ем количества и видового разнообразия лактобактерий. Определено преобладание представители видов Lacto-
bacillus delbrueskii, L. сasei, L. brevis с низкой лизоцимной активностью. 

Ключевые слова: Lactobacillus, лизоцимная активность. 
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THE SPECIES COMPOSITION AND LYSOZYME OF BACTERIA OF THE GENUS  
LACTOBACILLUS IN CASE OF THE INFRINGEMENT  

OF THE INTESTINE BIOGENESIS OF THE NOTHERN RESIDENTS 
 

The study of intestinal microflora in northen residents found out that dysbiosis was characterized by profound 
changes in the biocenosis, substantial decrease in the number and species diversity of lactobacilli. The dominance of 
Lactobacillus delbrueskii, L. casei, L. brevis with low lysozyme activity was defined. 
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Введение. Бактерии рода Lactobacillus являются одним из важных компонентов микрофлоры 

желудочно-кишечного тракта [1, 6]. Частота встречаемости лактобацилл варьирует в разных возрас-
тных группах и территориях [3, 4]. Значимость данных микроорганизмов по отношению к организму 
человека сводится к взаимосвязанным функциям: участию их в обменных процессах и защите от 
проникновения инфекции извне. Обладая выраженным антагонистическим потенциалом, лактобакте-
рии способны оказывать подавляющее действие по отношению к большому количеству патогенных и 
условно-патогенных микроорганизмов [2, 5].  

Вопрос, связанный с идентификацией лактобактерий их лизоцимной активностью при наруше-
нии биоценоза кишечника у жителей Севера ранее не изучался.  

Цель: изучить видовой состав и лизоцимную активность бактерий рода Lactobacillus при нару-
шении биоценоза кишечника у жителей Севера. 

Материал и методы. Материалом исследования явились результаты бактериологического об-
следования микрофлоры кишечника 120 больных в возрасте 18–25 лет с клиническими проявлениями 
дисбактериоза. Бактериологические исследования на дисбактериоз выполнены в бактериологической 
лаборатории Сургутской окружной клинической больницы (заведующая лабораторией О.Е. Хорева) с 
последующей идентификацией лактобактерий в научно-исследовательской лаборатории «Экология 
микроорганизмов» СурГУ (заведующий лабораторией профессор А.В. Куяров). Видовую идентифи-
кацию проводили по сбраживанию 13 углеводов: глюкоза, мальтоза, маннит, лактоза, сахароза, рам-
ноза, арабиноза, сорбит, трегалоза, салицин, раффиноза, фруктоза, целлобиоза. Посевы инкубировали 
при 37°С, от 2 до 7 суток. Результаты учитывали с помощью таблицы «Сбраживание углеводов вида-
ми рода Lactobacillus», согласно определителю Берджи. Определение лизоцимной активности лакто-
бактерий проводили фотометрическим методом [1]. 

Результаты и обсуждение. В результате проведенных исследований микрофлоры кишечника 
при дисбактериозе у жителей Севера установлено, что наиболее часто дисбиотические изменения 
связаны с уменьшением количества лактобактерий (от 33,3 до 89,0 % случаев). 
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При проведении видовой идентификации представителей рода Lactobacillus, выделенных при 
дисбактериозе кишечника, установлено, что наиболее часто определялись представители видов 
L. delbrueskii (23,6 %), L. сasei (20,7 %), L. brevis (17,7 %), реже – L. rhamnosus (8,8 %), L. fermentum 
(5,9 %), L. corynoformis (5,9 %) и в единичных случаях – L. lactis, L. jensenii, L. cellobiosus, L. planta-
rum, L. acidophilus, L. trichodes (2,9 %) (табл.). 

Таблица 
Видовой состав и лизоцимная активность представителей рода Lactobacillus,  

выделенных из кишечника человека при дисбактериозе, n = 120 
 

№ Виды лактобактерии n Частота выделения, % Лизоцимная активность, X ± m 
1 L. сasei 28 23,3 1,0 ± 0,30 
2 L. delbrueskii 25 20,8 1,2 ± 0,04 
3 L. rhamnosus 16 13,3 1,2 ± 0,04 
4 L. brevis 13 10,8 0,7 ± 0,02 
5 L. plantarum 9 7,5 1,4 ± 0,04 
6 L. trichodes 8 6,7 0,5 ± 0,02 
7 L. fermentum 6 5,0 1,6 ± 0,05 
8 L. cellobiosus 4 3,3 0,3 ± 0,01 
9 L. acidophilus 3 2,5 0,8 ± 0,30 
10 L. jensenii 3 2,5 1,9 ± 0,06 
11 L. corynoformis 3 2,5 0,3 ± 0,01 
12 L. lactis 2 1,7 0 

 

Сравнение видового состава лактобактерий, выделенных из кишечника человека при дисбиозе 
у взрослого населения города Сургута и города Оренбурга [5], позволило установить, что у жителей 
Севера значительно уменьшено количество таких видов, как L. acidophilus и L. plantarum, а у жителей 
Оренбурга указанные виды встречались наиболее часто и составляли от 18,0 до 38,0 % случаев. 
У жителей Сургута наиболее часто идентифицировался вид L. delbrueskii (20,8 % случаев), который в 
единичных случаях отмечен при исследованиях в других городах [5]. Следовательно, те виды лакто-
бацилл, которые присутствовали у жителей Оренбурга в наибольшем количестве, у жителей Сургута 
встречались значительно реже. 

Из идентифицированных лактобацилл наибольшей лизоцимной активностью обладали такие виды, 
как: L. jensenii (1,9 мкг/мл), L. fermentum (1,5 мкг/мл) и L. plantarum (1,4 мкг/мл). В группу со средней ли-
зоцимной активностью вошли представители видов L rhamnosus (1,2 мкг/мл) и L. delbrueskii (1,2 мкг/мл). 
У представителей вида L. acidophilus лизоцимная активность составила 0,8 ± 0,3 мкг/мл. Наименьшая ли-
зоцимная активность была отмечена у L. cellobiosus и L. Corynoformis (0,34 ± 0,01 мкг/мл).  

Выводы. В результате проведенных исследований микрофлоры кишечника у жителей Севера 
установлено, что у подавляющего большинства лиц дисбиотические изменения обусловлены сниже-
нием количества лактобацилл (87,2 %). Из идентифицированных лактобацилл наиболее часто опре-
делялись представители видов L. delbrueskii (23,6 %), L. сasei (20,7 %), L. brevis (17,7 %), реже – 
L. rhamnosus (8,8 %), L. fermentum (5,9 %). Представители вида L. acidophilus, характерные для орга-
низма человека, у жителей Севера выделялись в единичных случаях. Наибольшей лизоцимной актив-
ностью обладали такие виды, как: L. jensenii, L. fermentum и L. plantarum. В группу со средней лизо-
цимной активностью вошли представители видов L. rhamnosus и L. delbrueskii. У представителей ви-
да L. acidophilus лизоцимная активность составила 0,8 мкг/мл. Наименьшая лизоцимная активность 
была отмечена у L. cellobiosus и L. Corynoformis.  
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Исследовано действие катионных лектинов пробиотических бактерий человека на свежевыделенные сус-

пензионные культуры клинических штаммов C. glabrata. Лектины лактобацилл и бифидобактерий супрессировали 
протеолитическую активность суспензий кандид штамм-зависимым образом. Лектины лактобацилл были эффек-
тивнее лектинов бифидобактерий в защите сорбированных IgG и IgA1 человека от гидролаз клинических штам-
мов кандид. Сорбированные IgG могут быть использованы как более чувствительная тест-система (по сравнению 
с иммобилизованными IgA1) для мониторинга супрессии протеолиза кандид в присутствии лектинов пробиотиче-
ских бактерий. Результаты указывают на новую способность катионных лектинов пробиотических бактерий чело-
века противодействовать потенциальным факторам вирулентности эукариотических патогенов. 

Ключевые слова: пробиотики, лектины, антипатогены, кандиды, протеиназы, факторы вирулентно-
сти, иммуноглобулины. 
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THE PROTECTION OF THE HUMAN POTENTIAL ANTIBODIES AGAINST PROTEOLYSIS  
BY THE SECRETS OF CANDIDA CLINICAL STRAINS IN THE PRESENCE  

OF THE HUMAN PROBIOTIC BACTERIAL LECTINS 
 

The influence of the human probiotic bacterial cationic lectins towards freshly isolated suspension cultures of C. 
glabrata clinical strains was investigated. Lactobacillis and bifidobacterial lectins suppressed Candida proteolytic activ-
ity in strain-dependent manner. Lactobacillis lectins were more effective in protection of the human immobilized IgG 
and IgA1 against hydrolases of Candida clinical strains. Immobilized IgG can be used as more sensitive test-system 
(compared to immobilized IgA1) for monitiring suppression of Candida strain proteolysis in the presence of probiotic 
bacterial lectins. Results indicate new protector properties of the human probiotic bacterial cationic lectins against po-
tential virulent factors of eukaryotic pathogens. 

Key words: probiotics, lectins, anti-pathogens, Candida, proteinases, virulent factors, immunoglobulins. 
 
Введение. Число случаев кандидоза, вызываемого Candida non-albicans, в последние годы уве-

личивается. Уступая C. albicans, C. glabrata является наиболее частой причиной вагинального и 
орального кандидоза, вторым наиболее важным видовым источником кандидоза в США [1]. Нами 
были изолированы лектины из культуральных жидкостей производственных пробиотических штам-
мов Lactobacillus acidophilus (NK1, 100аш, K3III24 – ингредиентов пробиотика «Ацилакт») и рода Bi-
fidobacterium (B. adolescentis MC-42, B. bifidum № 1), первоначально выделенных из кишечника чело-
века [13, 14]. Препараты пробиотических лектинов (ПЛ) лактобацилл и бифидобактерий (ЛЛ и ЛБ) 
были стандартизированы по физико-химическим и биологическим свойствам [3, 13, 14, 15]. ЛЛ и ЛБ 
различались по способности распознавать панель синтетических полимерных линейных водораство-
римых гомогликоконъюгатов, а также природные гликоконъюгаты на поверхности сенсибилизиро-
ванных протеазой или гликозидазой эритроцитов человека [13, 14]. Было установлено ингибирующее 
грибковый рост действие ЛЛ и ЛБ человека не только в отношении клинических штаммов C. albicans, 
но и C. krusei и C. tropicalis [4, 5, 15]. Известно, что к факторам вирулентности относятся гидролазы 
кандид, играющие важную роль в онтогенезе патогена, однако протеиназы C. glabrata остаются мало-
изученными [8, 11, 12].  

Цель: изучить действие ПЛ на клинические штаммы C. glabrata, в том числе на способность 
штаммов гидролизовать сорбированные иммуноглобулины человека.  

Материалы и методы. Клинические штаммы кандид выделяли из урогенитального тракта паци-
ентов и идентифицировали на цветных средах HiMedia Laboratories Pvt. Ltd. (Индия). Влияние лектинов 
на суспензии кандид проводили в стеклянных пробирках в бифидум-среде (БС, ФБУН ГНЦ ПМБ Рос-
потребнадзора). Для этого готовили дрожжевые суспензии в физиологическом растворе (ф.р.) с мутно-
стью 1 оптическая единица по шкале Макфарленда (McF = 1). Затем к 2 мл БС в пробирках добавляли 
100 мкл приготовленной суспензии кандид и 100 мкл препарата лектинов (разбавленного в ф.р. в суб-
гемагглютинирующей концентрации – 0,01 мкг/мл) или 100 мкл ф.р. вместо лектинов (контроли) и ин-
кубировали 1 сутки при 37 °С. Использовали собственные препараты очищенных ЛЛ (58–62 кД и 52–54 
кД, pI 7,5–8,0; преимущественная специфичность к GalNAc-содержащим муцин-подобным мишеням) и 
ЛБ (62–80 кД, рI 7,5–8,0; преимущественная специфичность к олигоманнозид-содержащим мишеням) 
[15]. Определение протеиназ кандид проводили по остаточной иммунореакционной активности сорби-
рованных IgA1 или IgG человека, как описано ранее [1, 2]. Образцы бесклеточной жидкой культуры в 
серии двукратных разведений (в первой лунке – разведение 1 : 2) помещали в лунки микропанели с 
предварительно иммобилизованными на дне иммуноглобулинами (исходно сорбировали 5–10 мкг Ig на 
1 мл карбонатного буфера рН 9,5 в течение ночи при комнатной температуре). Инкубацию проводили в 
течение 1 ч при 37 °С. После отмывки кандидной культуральной жидкости остаточные Ig определяли с 
помощью конъюгата антител с пероксидазой. Использовали рабочие разведения пероксидазных конъю-
гатов поликлональных кроличьих антител (IgG-фракция) против IgG или IgA человека. Пероксидазную 
активность в лунках определяли с использованием ТМБ в качестве субстрата путем регистрации разни-
цы оптической плотности при 450 нм и 600 нм (учет вклада светорассеяния) с использованием стан-
дартного спектрофотометра с вертикальным лучом и светофильтрами 450 нм и 600 нм. Строили кри-
вую дозовой зависимости протеолиза и по ее наклону (тангенсу угла наклона) судили об остаточном 
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(после протеолиза) количестве сорбированного Ig. В качестве контролей использовали протеолиз трип-
сином, химотрипсином или пепсином. 

Результаты и их обсуждение. В таблице приведены результаты ингибирующего влияния ПЛ 
на способность культуральных жидкостей кандид гидролизовать сорбированные в лунках микропа-
нели иммуноглобулины человека. Протеолитическая активность клинических штаммов C. glabrata 
зависела от штамма, причем наиболее резкие различия штаммов наблюдались в отношении выражен-
ности IgG-гидролизующей активности. Хотя C. glabrata, как и C. krusei, характеризуются слабой вы-
раженностью внеклеточных аспартильных (кислых) протеиназ – гемоглобиназ [11], однако протеина-
зы (регуляторные, сигнальные, адгезиновые) различных классов, очевидно, присутствуют у кандид и 
являются необходимыми для жизнедеятельности и выживания [10, 12]. Интересно, что C. krusei (но 
не C. glabrata) способны наращивать биомассу на фоне отсутствия выраженной гемоглобиназной ак-
тивности, что, по-видимому, указывает на важность для роста кандид и протеиназ другого типа (сба-
лансированных по экспрессии спектра протеиназ и их каскадов) [11]. Среди гидролаз протеиназы 
кандид часто рассматриваются как преимущественные вирулентные факторы по сравнению с фосфо-
липазами или сочетающиеся с фосфолипазами, которые способны десорбировать гликолипид-
заякоренные протеиназы клеточной поверхности кандид и тем самым приводить к их накоплению в 
секретах. ЛЛ-ингибирование роста биомассы кандид, вероятно, снижает и уровень протеолиза (воз-
можно, общий уровень гидролаз), поскольку рост кандид в большинстве случаев прямо коррелирует 
с возрастанием протеолитической активности [11].  

Таблица 
Влияние лектинов лактобацилл и бифидобактерий на расщепление  

сорбированных иммуноглобулинов человека культурами клинических штаммов С. Glabrata 
 

Штамм 
№ 

Активность 
IgА1-протеиназ, 
условные единицы 

Ингибирование 
IgА1-протеиназ, 

% 

Активность 
IgG-протеиназ, 

условные единицы 

Ингибирование 
IgG-протеиназ, 

% 
Присутствие лектинов лактобацилл 

11 0,01 (0,02) 50 0,00 (0,02) 100 
16 0,00 (0,10) 100 0,00 (0,10) 100 
21 0,00 (0,07) 100 0,00 (0,07) 100 
101 0,07 (0,12) 42 0,00 (0,12) 100 
279 0,06 (0,14) 57 0,00 (0,14) 100 
304 0,16 (0,16) 0 0,00 (0,16) 100 
905 0,02 (0,10) 80 0,00 (0,10) 100 
945 0,11 (0,16) 31 0,00 (0,16) 100 

Присутствие лектинов лактобацилл 
16 0,13 (0,15) 13 н.о. н.о. 
21 н.о. н.о. 0,00 (0,04) 100 
905 н.о. н.о. 0,23 (0,43) 47 
Примечание: приведены результаты опыта, в скобках – значения в контроле; н.о. – не определяли 
 

ПЛ-агглютинация Candida non-albicans, относительно более выраженная у ЛЛ, чем у ЛБ, в боль-
шей степени мешает приросту биомассы C. glabrata и в большей степени влияет на уровень секретор-
ных протеиназ, как это видно из данных таблицы. Как и в случае других видов кандид [4, 5], эффектив-
ность ПЛ против C. glabrata реализуется при высоких разведениях. Поскольку для лектинов характерны 
процессы сборки, не исключено, что при таких разведениях ПЛ диссоциируют и присутствуют в ре-
фолдинговой, близкой к исходной, нативной конформации с повышенной биологической активностью. 

Наблюдается полная супрессия IgG-протеиназ в присутствии ЛЛ (значительно более выражен-
ная, чем у ЛБ) по сравнению с IgA1-протеиназами (табл.). Иммобилизованный IgG проявляет себя как 
более чувствительный (более денатурированный, в большей степени гидролизующийся, в меньшей 
степени содержащий мешающие протеолизу углеводы по сравнению с IgA1) реагент для скрининга не-
специфических протеиназ в предложенном количественном микроанализе. Метод обладает преимуще-
ствами по сравнению с качественным определением протеиназ кандид в условиях твердого агара в от-
ношении неиммобилизованного субстрата (альбумина или гемоглобина), случайным образом распре-
деленного в массиве агара [9, 11]. Более того, протеолиз субстрата (гемоглобина) в агаре может выяв-
ляться лишь через неделю контакта Candida-non-albicans с питательной средой [11], а для проявления 
дополнительного лизиса (как результата, например, действия эндопептидазы на протеогликан клеточ-
ной стенки кандид) в условиях культивирования на агаре Сабуро может потребоваться месяц и более 
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[15]. Катионные ПЛ, вероятно, реализуют детергент-подобные свойства, характерные, в том числе и 
для ассоциированных с углеводами белков [3, 15]. Это согласуется с системными свойствами ПЛ, их 
способностью к кофункционированию [16]. Интересно, что катионные сурфактанты способны действо-
вать в очень высоких разведениях, супрессировать активности протеиназ кандид, влиять на другие ви-
рулентные факторы [17]. ПЛ влияют не только на гидролазные, но и на другие факторы вирулентности 
кандид, которые часто взаимосвязаны в процессах развития гриба [15]. По-видимому, детергентно-
сурфактантные свойства ПЛ важны для нахождения и достижения мишеней в грубых экстрактах, 
сложных системах in vivo [6]. Препараты ПЛ не содержат примесных протеиназ, что подтверждают 
представленные результаты. Таким образом, предложенный метод может быть использован и для оцен-
ки ферментативной активности лектиновых препаратов. Такое тестирование является полезным, по-
скольку лектин-ферментные молекулы и комплексы широко распространены в природе [6]. По нашим 
данным, препараты ПЛ лишены и ферментов другого класса – оксидоредуктаз и их систем [3]. 

Заключение. Таким образом, установлены потенциально полезные для организма человека но-
вые свойства катионных лектинов пробиотических лактобацилл и бифидобактерий, в первую оче-
редь, противодействие протеолитическим системам кандид. Результаты демонстрируют перспективы 
применения ПЛ для защиты потенциальных антител человека, доставленных к мишеням и сорбиро-
ванных на них. Это особенно важно в случае защиты от протеолиза IgA, являющегося ключевым 
фактором урогенитального иммунитета [9]. Результаты согласуются с представлениями о широком 
распространении в природе симбиотических микробных лектинов, включая пробиотические, и о про-
биотики-имитирующем действии ПЛ в различных биотопах пациентов [7, 16]. 
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генеза. Определены наиболее значимые для экспериментального моделирования с точки зрения сформирован-
ности легочной системы морфологические и топографические особенности легких крыс. 

Ключевые слова: легкие, онтогенез, крысы, экспериментальное моделирование. 
 

A.A. Moldavskaya, M.A. Gaziev, A.V. Gorbunov, A.A. Kalaev 
 

THE TOPOGRAPHIC FEATURES OF THE RAT LUNGS  
ON THE 19-TH DAY OF INTRAUTERINE DEVELOPMENT  

FOR THE FUTURE EXPERIMENTAL MODELING 
 

On the 19-th day of prenatal ontogenesis just before the birth there was made the analysis of sagittal, horizontal 
and dorso-ventral histological sections of the pulmonary tissue and mediastinal organs of the rat foetuses. For the  ex-
perimental modeling from the point of the formation of the pulmonary system there were determined the most important 
morphological and topographical features of the rat lungs. 

Key words: lungs, ontogenesis, rats, experimental modeling. 
 

Введение. В настоящее время общепринято и общедоступно экспериментальное моделирова-
ние на крысах для выяснения онтогенетических закономерностей [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9]. Зародыши 
крысы проходят полный цикл развития за очень короткое время: жизнеспособное потомство появля-
ется уже на 20–27 день после оплодотворения [2, 9]. Кроме того, животные могут служить основой 
для анализа роста легкого в пренатальном и постнатальном периодах онтогенеза [5]. Согласно иссле-
дованиям Д.Б. Никитюка, наличие данных о строении крыс будет иметь значение при различных экс-
периментальных воздействиях, будучи использованными в качестве нормативов [3]. Несмотря на на-
личие фактических данных о строении легких крысы в пренатальном онтогенезе, в том числе и при 
электронной микроскопии, практически отсутствуют сведения о топографических взаимоотношениях 
легких крыс перед рождением [6–9]. Причем наиболее значимым для экспериментального моделиро-
вания с точки зрения сформированности легочной системы крыс этапом пренатального онтогенеза 
является 19-й день внутриутробного развития [6, 7, 8, 9]. 

Цель: определить морфологические и топографические особенности развития легких крысы 
непосредственно перед рождением: на 19-е сутки внутриутробного развития.  

Материалы и методы. Исследования выполнены на крысах линии «Vistar albicans». В экспе-
рименте использовано 5 самок со средней массой во время забоя – 266,25 г, в возрасте – 13 месяцев и 
5 самцов, возраст которых составлял 20 месяцев. Уход и содержание экспериментальных животных 
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были стандартными для вивариев НИИ, согласно «Правилам проведения работ с использованием 
экспериментальных животных» (приказ Минвуза от 13.11.1984 № 724). По окончании эксперимента 
проводили контрольное взвешивание животных. Декапитацию самок осуществляли на 19 сутки бе-
ременности, для наркотизации использовали эфир (этоксиэтан).  

Фиксация анатомических препаратов зародышей осуществлялась в 10-процентном растворе 
нейтрального формалина. Исследовано 6 анатомических препаратов зародышей 19 дней внутриут-
робного развития от всех самок, из которых получено 120 гистологических срезов легочной ткани и 
органов средостения толщиной 5 мкм. Срезы готовили в сагиттальной, горизонтальной и дорсо-
вентральной плоскостях по стандартной методике; окраска проводилась гематоксилин-эозином и по 
Маллори. Изучение и анализ материала осуществлялись на большом универсальном стереомикро-
скопе «Leica MZ» (Германия), окуляр × 12,5; объективы × 10, × 25, × 63, × 100, с использованием те-
левизионной цветной камеры «Pixera» (США) и компьютерной программы Photo Shop. 

Результаты и их обсуждение. На сагиттальных срезах (рис. 1) зародышей крысы 19-дневного 
внутриутробного развития определяется правое легкое, состоящее из трех долей, между которыми 
видны относительно глубокие междолевые борозды. В правом легком дифференцируются верхняя, 
средняя и нижняя доли, соприкасающиеся с закладками ребер с обеих сторон. Число сегментарных 
бронхов в средней доле превалирует над количеством бронхов в нижней доле. Число сегментарных 
бронхов в нижней доле варьирует по своей форме и размерам. В паренхиме верхней доли правого 
легкого визуализируются до 4 кровеносных сосудов, которые неплотно соприкасаются со стенками 
сегментарных бронхов. В средней доле правого легкого определяются 4–5 артериальных сосудов, 
рассматриваемые как примыкающие к сегментарным бронхам. Нижняя доля легкого имеет треуголь-
ную форму, один из сегментарных бронхов расположен ближе к корню. В паренхиме легких опреде-
ляется 6 артериальных сосудов. Диафрагма соприкасается с печенью, выявляются топографо-
анатомические взаимоотношения легких с закладками ребер. 

 

 
 

Рис. 1. Сагиттальный срез легкого крысы 19 дней внутриутробного развития  
(окраска – гематоксилин-эозин, увеличение х 16 и х 20): 1 – междолевая борозда; 2 – верхняя доля;  

3 – средняя доля; 4 – нижняя доля; 5 – закладки ребер; 6 – артерия; 7 – диафрагма; 8 – печень 
 
На дорсо-вентральных срезах (рис. 2) зародышей крысы 19 дней внутриутробного развития в 

левом легком определяются верхушка и основание; в легочной ткани – артериальные сосуды,  
7–8 сегментарных и субсегментарных бронхов. В легочной паренхиме правого легкого находится 
6 артерий, выполненных форменными элементами крови. Отмечаются различные размеры и характер 
расположения сегментарных бронхов и конечных бронхиол. Выявляются грудная аорта и пищевод, 
грудная аорта интимно соприкасается с медиастинальной поверхностью левого легкого. 
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Рис. 2. Дорсо-вентральный срез легких крысы 19 дней внутриутробного развития  
(окраска – гематоксилин-эозин, увеличение х 16 и х 20): 1 – левое легкое; 2 – правое легкое; 3 – трахея;  

4 – грудная аорта; 5 – пищевод; 6 – закладки ребер; 7 – диафрагма; 8 – печень 
 

На горизонтальных срезах (рис. 3) зародышей крысы 19 дней внутриутробного развития в па-
ренхиме левого легкого располагаются 2 долевых бронха, 6–7 сегментарных бронхов различной про-
тяженности и ширины просвета. В правом легком отмечается дихотомическое деление правого брон-
ха. Средостенная поверхность легких находится в топографо-анатомических взаимоотношениях с 
грудной аортой и пищеводом. 
 

 
 

Рис. 3. Горизонтальный срез легких крысы 19 дней внутриутробного развития  
(окраска – гематоксилин-эозин, увеличение х 16 и х 20): 

1 – левое легкое; 2 – правое легкое; 3 – артерия; 4 – грудная аорта; 5 – пищевод;  
6 – закладки ребер; 7 – диафрагма; 8 – дихотомическое деление правого бронха 

 
Таким образом, морфологические и топографо-анатомические особенности строения и раз-

вития легких крысы непосредственно перед рождением (на 19-е сутки внутриутробного разви-
тия), по данным световой микроскопии, представляются следующим образом. Правое легкое со-
стоит из трех долей, разделенных междолевыми бороздами. Доли правого легкого соприкасаются 
с закладками ребер с обеих сторон. Число сегментарных бронхов средней доли правого легкого 
превалирует над количеством бронхов нижней доли. Число сегментарных бронхов нижней доли 
правого легкого варьирует по форме и размерам. Нижняя доля правого легкого имеет треуголь-
ную форму, один из сегментарных бронхов расположен ближе к корню. В паренхиме верхней до-
ли правого легкого визуализируются до 4 кровеносных сосудов, неплотно соприкасающихся со 
стенками сегментарных бронхов, в средней доле определяется 4–5 сегментарных артериальных 
сосуда. В левом легком выявляются верхушка и основание, 2 долевых и 7–8 сегментарных бронха 
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и до 6 артериальных сосудов. Отмечаются различные размеры и характер расположения сегмен-
тарных бронхов и конечных бронхиол. 

Грудная аорта интимно соприкасается с медиастинальной поверхностью правого легкого. Диа-
фрагма примыкает к закладке печени, выявляются топографо-анатомические взаимоотношения лег-
ких с закладками ребер. Средостенная поверхность легких находится в топографо-анатомических 
взаимоотношениях с грудной аортой и пищеводом. 

Топографо-анатомические особенности строения легких крысы на 19 день внутриутробного 
развития позволяют прийти к заключению о наличии достаточно сформированной бронхолегочной 
системы на данном этапе пренатального онтогенеза.  
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Освещены некоторые психологические особенности нейро-лингвистического программирования, техни-
ки которого широко используются за рубежом. 
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PSYCHOLOGICAL ASPECTS OF NEURO-LINGUISTIC PROGRAMMING 
 
The article deals with some psychological aspects of neuro-linguistic programming the methodics of which are 

widely used abroad.  
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Нейро-лингвистическое программирование − теория, которая занимается проблемой влияния, 

оказываемого языком на программирование психических процессов и других функций нервной сис-
темы, а также изучает, каким образом психические процессы и нервная система формируют наш язык 
и языковые шаблоны, а также находят в них отражение. 

НЛП − это наука, признаваемая в США как теория об успешной коммуникации. В последние 
годы нейро-лингвистическое программирование получило широкое признание в кругу лиц, зани-
мающихся рекламой, маркетингом и паблик-рилейшнз как более или менее доступный набор техник 
речевого и неречевого взаимодействия.  

Нейро-лингвистическое программирование, как и любая другая наука, базируется на принци-
пах, каждый их которых имеет свою физиологическую и лингвистическую основу, создаются модели, 
выделяются закономерности. 

НЛП использует в своих целях нейропсихологические представления о том, что у каждого че-
ловека есть свой основной канал восприятия и хранения информации, своя так называемая «репре-
зентационная система». Считается, что именно через ведущий канал поступает человеку основной 
поток информации [4, с. 26]. 

Репрезентация определяет, как организован наш опыт и как мы описываем мир. Это, согласно 
НЛП, происходит в образах (визуальная система), звуках (аудиальная система) и ощущениях (кине-
стика). В процессе построения наших моделей мира язык накладывается на различные виды нашего 
опыта. Коллекция символов, слов и правил, управляющих их использованием, составляет уникаль-
ную и совершенно четкую репрезентативную систему. Язык и логическая репрезентативная система 
могут повторно представлять все системы, используемые людьми для создания и передачи своего 
опыта восприятия мира. Из-за этого он представляет собой эффективный инструмент для заинтересо-
ванного и внимательного слушателя, помогающий получить важную информацию о модели мира го-
ворящего [3, с. 19–20]. 

Различие паттернов использования слов показано в следующих пяти предложениях, предло-
женных Б.А. Люисом и Р.Ф. Пуселиком в работе «Магия НЛП без тайн» [6]. 

Предложение 1: Я посмотрел на них, сидя во главе длинного темного, дубового стола, и мне 
показалось, что им следовало бы все это уже знать лучше, чем обдумывать сейчас те мысли, которые, 
как я видел, ясно отражались на их сияющих лицах. 

Предложение 2: Я снова неожиданно осознал такое же ощущение беспомощности, это ноющее 
ощущение в моем желудке, и, опустив глаза, я опустился на колени. 
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Предложение 3: Это у меня тоже звенит колокольчик: было бы хорошо, если бы мы могли сами 
настроиться на вашу программу без изменения темпа, и таким образом создать более гармоничные 
взаимоотношения внутри группы. 

Предложение 4: Почувствовался бриз соленого моря, смешанный со сладким запахом цветов, 
однако близлежащее болото издавало запах едкой, зеленовато-желтой зелени, который угрожал ис-
портить вполне приятный полдень. 

Предложение 5: Вполне возможно, что теперешняя ситуация могла бы быть улучшена, если не 
путем смягчения, то, возможно, с помощью повторения аргумента отвечающей стороной, чтобы пре-
дотвратить менее желанные результаты. 

Каждое из вышеуказанных предложений использует одну репрезентативную систему. Посред-
ством постоянного использования определенных слов и фраз в каждом предложении читатель вво-
дится в опыт («понимание»), которое затрагивает части его модели мира, связанные с сенсорными 
системами [6, с. 32]. 

Первое предложение, например, показывает визуальную репрезентативную систему. Многие 
читатели находят, что они могут в действительности «видеть» стол, лица, мысли. Проходя через их 
собственную личную историю (коллекцию всего прошлого опыта, хранимого в уме), они создают для 
себя внутренние виды опыта, схожие с вышеописанным. Таким же образом большинство людей мо-
жет создать определенное «ощущение» из второго предложения, которое дает пример кинестической 
системы. Такое творческое создание внутренних видов опыта в ответ на слова играет главную роль в 
процессе общения. 

Третье предложение является уникальным, так как ни одно из слов не предлагает какие-либо 
системы, основанные на сенсорике. Это пример чисто цифровой информации. В таком случае, дело 
читателя выбирать, какая система для него лучшая, чтобы понять. 

При прослушивании разговора человека паттерн иногда становится вполне очевидным, а именно, 
паттерн предпочтения предикатов. Эти описательные слова и фразы, в основном, глаголы, наречия и 
прилагательные, часто предлагают одну из репрезентативных систем. Если вы послушаете разговор че-
ловека некоторое время, то обнаружите, что есть периоды, когда большинство употребляемых предика-
тов относятся к одной системе чаще, чем к другим. Этот человек выбирает, обычно на неосознанном 
уровне, как изолировать одну систему из проходящего потока. Затем, используя цифровую систему, он 
идентифицирует ту систему с помощью слов, которые он выбирает для общения. Это важно, так как 
показывает, как этот человек осмысливает свой опыт. Это ключ к модели мира человека, и это также 
показывает, какая репрезентативная система является ведущей, предпочитаемой [2, с. 18]. 

Каждый сам создает модель мира, и из-за различий в неврологических, социальных и индиви-
дуальных ограничениях модели каждого из нас являются разными. 

Полагая, что среди людей есть визуалы, аудиалы, кинестики и логики, нейро-лингвистическое 
программирование предлагает своего рода словари, которые следует использовать для лучшего взаи-
мопонимания с людьми разных типов. Следующий словарь предложен Р. Дилтсом в «Фокусах языка» 
[3, с. 40]. 

 
Визуальная Аудиальная Кинестическая Логическая 

Видеть Говорить Чувствовать, ощущать Понимать 

Смутно видеть суть вопроса Прислушиваться к голосу разума Схватывать суть проблемы Понимать  

Быть в фокусе Звучать Занимать особое место Иметь значение 

Видный Громкий Ощутимый Серьезный 

Ярко Громко Легко Важно 

Недальновидный Безмолвный Тупой Неразумный 

Заметить Услышать Ощутить Осознать 

Затуманить Заговорить Заболтать Непонятный  

Прозрачный, четкий Гармоничный Доступный  Понятный 

Ясновидение Предсказание Предчувствие Угадывать 
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Если человек способен понимать и говорить с другим человеком, используя «язык» предпочи-
таемой им репрезентативной системы, то он прокладывает путь к доверию, которое очень важно для 
любых тесных взаимоотношений. 

Результат изменения языка для того, чтобы подстроиться под собеседника, с которым мы гово-
рим, имеет две стороны: 1) человек начинает чувствовать себя свободнее, и, наиболее вероятно, на-
чинает доверять вам: «Вот наконец-то человек, который действительно меня понимает!»; 2) созда-
ется благоприятная окружающая среда, которая способствует правильному общению. Это происхо-
дит потому, что не остается места для противоречий между тем, что вы говорите, и внутренним опы-
том, моделью того человека, с которым вы разговариваете [1, с. 42]. 

Более того, нейро-лингвистическое программирование предлагает понятие перевода (англ. 
translation) процесса перефразирования высказывания, который изменяет предикаты одной системы 
представления на предикаты другой. Вот, к примеру, как учащиеся с разными доминантными кана-
лами восприятия напишут различные сочинения на одну и ту же тему (пример Б. Ливер – Betty 
Leaver) [5, с. 39]. 

 
A Bluejay appeared outside my window this morning. A 
glimpse of its broad, blue wings spread under the early 
rays of the sun brought me to full wakefulness. I watched 
as it landed on the barren ground, its head cocked, and its 
eyes seeking out anything that it might see in the grass for 
breakfast 

В то утро на моем окне появилась голубая сойка. 
Один взгляд на ее широкие голубоватые крылья, под-
ставленные под лучи раннего солнца, полностью про-
будили меня. Я увидела, как она приземлилась на чис-
тый от травы кусочек земли, наклонив голову, глаза-
ми разыскивая что-нибудь себе на завтрак 

The song of a bird rang in my ears this morning, its mel-
ody waking me gently from quiet sleep. I heard the soft 
folding of its wings, as it plopped onto the quiet earth, 
cocking its head, and listening for sounds in the grass – a 
potential breakfast  

В то утро я пробудилась от звуков мелодии птички. Я 
услышала, как хлопают ее крылышки, когда она в ти-
шине шлепнулась на землю. Наклонив голову, прислу-
шиваясь к звукам, которые могли издавать насеко-
мые, она приготовилась к завтраку 

A bird swept my window this morning. The flash of light 
that slid over its wings as it glided past the window 
grabbed my attention, jolting me to full wakefulness. I 
walked to the window, just as it alit on the ground, its eyes 
darting across the grass in search of sudden movement 
the slithering away of a potential breakfast 

В то утро мимо моего окна пролетела птичка. От-
блеск лучей, которые странным образом отразились 
от ее крыльев, привлек меня. Я полностью пробуди-
лась, подошла к окну, которое выходило во двор, и 
словно почувствовала то напряженное внимание, ко-
торое было в птичке – она должна была кинуться на 
любое движение, которое могло последовать от по-
тенциального завтрака 

 
В «Магии НЛП без тайн» Б.А. Люис и Р.Ф. Пуселик говорят о том, что люди систематически пе-

редвигают глаза в зависимости от того, как они думают. Неврологические исследования показали, что 
движения глаз по горизонтали и вертикали оказываются связанными с активизацией различных частей 
головного мозга. Эти движения в литературе по неврологии называются материальными глазными дви-
жениями. В НЛП они называются глазными сигналами доступа, потому что являются визуальными 
сигналами, которые позволяют нам понять, как люди получают доступ к информации. Существует оп-
ределенная внутренняя связь между движениями глаз и репрезентативными системами [6, с. 64]. 

М. Гриндер исследовал и другие сигналы доступа. Он утверждает, что движения глаз не являются 
единственными сигналами доступа, хотя, вероятно, их легче всего заметить. Так как тело и мозг нераз-
делимы, то способ мышления всегда проявляется в паттернах дыхания, цвете кожи и позе [4, с. 78]. 

Движения и жесты также расскажут о том, как человек думает. Эти знаки скажут о том, как 
этот человек думает. Это язык телодвижений в более рафинированной и утонченной форме, чем 
обычно принято интерпретировать. 

Идеи репрезентативных систем – это очень полезный способ понимания того, как различные 
люди думают, а чтение сигналов доступа является бесценным искусством для тех, кто хочет улуч-
шить свои способности коммуникации. 

Говоря обобщенно, нейро-лингвистическое программирование изучает субъективный опыт, 
паттерны, программы, созданные взаимодействием мозга (нейро), языка (лингвистическое) и тела, 
которые создают как эффективное, так и неэффективное поведение. Даже если не соглашаться с не-
которыми (или всеми, что, впрочем, для НЛП неважно) теоретическими положениями нейро-
лингвистического программирования, то предлагаемые им техники все равно могут быть использо-
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ваны (и самое главное – реально используются) в различных отраслях профессиональной коммуни-
кации, включая психотерапию, бизнес, гипноз, юриспруденцию и образование. 

 
Список литературы 

1. Arikson, M. The methodics of hypnosis and therapy / M. Arikson. − M. : Univ. Press. PG, 1995. − 
627 p. 

2. Dilts, P. The basic principles of NLP / P. Dilts. − W.-St. P. : Univ. Press. PG, 1999. − 352 p. 
3. Dilts, P. The foci of language / P. Dilts. − W.-St. P. : Univ. Press. PG, 2001. − 412 p. 
4. Grinder, M. NLP in pedagogical science / M. Grinder, L. Loyd. − L.-M. : Univ. Press. PG, 2001. − 

286 p. 
5. Leaver, B. The teaching of the whole form / B. Leaver. − M. : Univ. Press. PG, 1999. − 158 p. 
6. Luis, B. A. The magic of NLP without secrets / B. A. Luis, R. F. Puselic. − M. : Univ. Press. PG, 

2000. − 512 p. 
 
 
Соколова Татьяна Васильевна, кандидат филологических наук, доцент кафедры филологии Волжского 

гуманитарного института, Россия, 404105, г. Волжский, Волгоградская обл., ул. Мира, д. 60-22, тел. +7-844-329-
93-81. 

Кириллова Татьяна Сергеевна, доктор филологических наук, профессор, заведующая кафедрой ино-
странных языков лечебного факультета ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» 
Минздравсоцразвития России, Россия, 414000, г. Астрахань, ул. Бакинская, д. 121, тел.: (8512) 52-41-43, e-mail: 
Kirillova-ASMA@yandex.ru. 



 76 

 
ДОСТИЖЕНИЯ НАУКИ В ПРАКТИКУ 

 
УДК 618.36-008.64-084 
© Е.Н. Гужвина, Л.И. Ильенко, М.В. Штепо, Л.А. Бахмутова, 2012 

 
Е.Н. Гужвина1, Л.И. Ильенко2, М.В. Штепо1, Л.А. Бахмутова1  

 
РАННЯЯ ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ  
ПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

 
1ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

2ГБОУ ВПО «Российский государственный медицинский университет им. Н.И. Пирогова» 
Минздравсоцразвития России, г. Москва 

 
Исследована эффективность препаратов природного происхождения: «Траумель С» и «Плацента компо-

зитум» в комплексной профилактике и лечении беременных группы риска по развитию плацентарной недоста-
точности. Включение средств природного происхождения в программу профилактики и лечения плацентарной 
недостаточности способствует значительному улучшению течения беременности и исхода родов, состояния 
новорожденных, их адаптации к внеутробной жизни. 

Ключевые слова: плацентарная недостаточность, беременность, новорожденные, природные препа-
раты. 
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THE EARLY PROFILAXIS AND TREATMENT  

OF PLACENTA INSUFFICIENCY 
 

The effectiveness of natural origin preparations «Traumel C» and «Placenta compositum» in the complex pro-
phylaxis and treatment of pregnant women in the group of risk according to the placenta insufficiency was investigated. 
The inclusion of means of natural origin to the program of prophylaxis and treatment of placenta insufficiency may lead 
to significant improvement in the course of pregnancy and outcome of delivery, new-borns condition, their adaptation 
to outfetus life. 

Key words: placenta insufficiency, pregnancy, new-borns, natural preparations. 
 

Введение. Данные о патогенезе плацентарной недостаточности (ПН), сущности изменений 
метаболизма, микроциркуляции при различных видах акушерской и соматической патологии пред-
ставляют значительный интерес в свете разработки новых методов и средств коррекции возникаю-
щих нарушений. 

К настоящему времени известны ставшие уже классическими схемы лечения хронической ПН 
[2, 3, 7, 8, 10, 11]. Несмотря на успехи в изучении проблемы ПН, остается ряд трудностей. Во-первых, 
многофакторность этиологии и патогенеза этой патологии определяет ее широкую распространен-
ность; во-вторых, не решена проблема ее своевременной диагностики, и, в-третьих, весьма актуальна 
разработка новых методов профилактики и лечения хронической ПН. 

Значительный интерес акушеров и неонатологов привлекает применение препаратов природно-
го происхождения, к которым, в частности, относятся комплексные гомеопатические препараты. По-
следнее десятилетие ознаменовалось циклом работ, посвященных применению этих препаратов в 
различных отраслях медицины, в первую очередь, в педиатрии [1, 4, 5, 6]. Несколько менее активно 
исследовалась эффективность применения препаратов природного происхождения в акушерстве. 

Цель: определить эффективность применения комплексных гомеопатических препаратов 
«Траумель С» и «Плацента композитум» для профилактики и лечения хронической плацентарной 
недостаточности на ранних сроках беременности. 

Материалы и методы. Нами было проведено комплексное обследование 172 беременных, 
относящихся к группе риска по развитию хронической ПН и 174 их плодов и новорожденных де-
тей с применением клинических, биохимических и инструментальных методов исследования. 
Изучение сыворотки крови беременных на содержание стероидных гормонов проводили с помо-
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щью классических иммунохимических методов: плацентарный лактоген, прогестерон и хориони-
ческий гонадотропин (ХГЧ). Были применены инструментальные методы: УЗИ и допплерометрия 
сосудов матки и плода (эмбриона). В основную группу наблюдения вошли 92 беременные и 94 их 
новорожденных, получавших комбинированную терапию ПН. Группу сравнения составили 
80 беременных женщин, получавших стандартную терапию, направленную на профилактику ПН, 
и 80 их новорожденных. Контрольная группа включала в себя 30 женщин с физиологическим те-
чением беременности. 

Комплексный антигомотоксический препарат «Траумель С» (Биологише Хаймиттель Хель 
ГмбХ, Германия), широко применяющийся в спортивной медицине, педиатрии и неонатологии, явля-
ется высокоэффективным лечебным средством, не обладающим токсичностью, и безопасным для 
применения в лечебных программах различных острых и хронических заболеваний как у взрослых, 
так и у детей. Состав и механизм действия «Траумель С» характеризуется наличием арники, аконита, 
календулы, беладонны, гепар сульфур, эхинацеи, ромашки, гиперикума, миллефолиума, а также со-
четанием ряда эффектов, в том числе стабилизацией тонуса сосудов, активацией клеточного дыхания, 
стимуляцией защитных сил организма. Эти качества препарата послужили показанием для его назна-
чения при лечении и профилактике ПН. Наряду с этим мы применяли препарат «Плацента компози-
тум» (Биологише Хаймиттель Хель ГмбХ, Германия), состоящий из вытяжек различных органов и 
биологических средств, обладающий венотонизирующим, сосудорасширяющим, обезболивающим, 
стимулирующим периферическое кровообращение, антиспастическим действием, улучшающим мик-
роциркуляцию (табл. 1). 

Таблица 1 
Схема профилактики и лечения ХПН в сроках от 10 до 14 недель беременности  

комплексными гомеопатическими препаратами 
 

Препараты Курс лечения Форма препарата Кратность приема 
3–4 недели Таблетки По 1 таблетке 3 раза в день сублингвально Траумель С 

 10 дней Раствор для внутримышеч-
ного введения 

1 ампула (2,2 мл) внутримышечно  
через 1 день, 5 инъекций на курс 

Плацента  
композитум* 

3–4 недели Раствор для внутримышеч-
ного введения 

1 ампула (2,2 мл) внутримышечно  
1 раз в 5 дней 

Примечание: * в день внутримышечного введения препарата «Плацента композитум», препарат «Трау-
мель С» не применялся 

 
Результаты исследования и их обсуждение. Наиболее информативными биологическими 

показателями течения беременности являются гормоны беременности: прогестерон, плацентар-
ный лактоген (ПЛ), хорионический гонадотропин (ХГЧ). Прогестерон играет большую роль в ме-
ханизмах имплантации плодного яйца, подавляет сокращения матки, стимулирует биосинтез бел-
ка в миометрии. ПЛ синтезируется синцитиотрофобластом с ранних сроков беременности. ПЛ 
поддерживает функцию желтого тела яичника во время беременности, способствует повышению 
секреции желтым телом прогестерона. ХГЧ, синтезирующийся синцитиотрофобластом на 6–8 
день после зачатия, в первом триместре беременности ХГЧ обеспечивает синтез прогестерона и 
эстрогенов. 

В наших наблюдениях при физиологически протекающей беременности плацентарный лак-
тоген составляет в среднем 3,0 ± 0,1 мг/л, при стандартной терапии ПН – 2,6 ± 0,08 мг/л, а при 
комбинированной (предлагаемой нами схеме) – 3,5 ± 0,14 мг/л. Эта же тенденция просматривает-
ся при анализе динамики уровней других гормонов: прогестерона и хорионического гонадотро-
пина (табл. 2). Исходя из полученных данных, мы видим, что при использовании комбинирован-
ной схемы лечения ПН значения изучаемых гормонов приближаются к уровням, характерным для 
физиологической беременности. По-видимому, более высокие уровни этих специфических для 
беременности гормонов на фоне комбинированного лечения с включением препаратов природно-
го происхождения отражают более выраженное, чем при общепринятом лечении улучшение фе-
топлацентарного метаболизма.  
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Таблица 2 
Средние концентрации плацентарного лактогена, хорионического гонадотропина  

и прогестерона у матерей в зависимости от вида профилактики ХПН  
 
Средние концентрации (M ± m) 

Вид коррекции ХПН 
Исследуемые  
гормоны 

Стандартная  
терапия (I гр.) 

Комбинированная  
терапия (II гр.) 

Контрольная группа  
(III гр.) 

Плацентарный лактоген мг/л 2,6 ± 0,08 3,5 ± 0,14** 3,0 ± 0,1 
Хорионический  
гонадотропин мЕд/мл 

92600,0 ± 18300,2 114506,7 ± 21100,1* 131085,7 ± 22600,8** 

Прогестерон нг/мл 89,7 ± 14,5 103,1 ± 12,2* 112,6 ± 10,9* 
Примечание: Здесь и в таблице 3 знаком «*» обозначены статистически достоверные различия по 

сравнению с аналогичным показателем в I группе: * – p < 0,05; **– p < 0,01 
 

От состояния маточно-плацентарного кровотока зависит развитие беременности, и изменения в 
нем являются начальными признаками возможных нарушений. У обследуемых нами беременных 
проводилась допплерометрия сосудов матки (маточная артерия) и плода (аорта плода) до начала и 
после окончания лечения ПН.  

Уменьшение периферического сосудистого сопротивления на протяжении I триместра бере-
менности отражает процесс преобразования эндометриальных сегментов спиральных артерий в ходе 
первой волны инвазии трофобласта в миометрий. Воздействие повреждающего агента на этих сроках 
гестации может нарушить формирование полноценной плаценты, способствует в дальнейшем разви-
тию ПН [9]. На фоне проводимого нами лечения отмечается тенденция к нормализации показателей 
индекса резистентности (ИР) в сосудах матки и плода, более выраженная на фоне комбинированной 
терапии (табл. 3). 

Таблица 3 
Показатели кровотока в маточной артерии и аорте плода в зависимости от вида профилактики ХПН 

 

Средние значения(M ± m) 
Вид коррекции ХПН 

Показатели ИР 

Стандартная  
терапия (I гр.) 

Комбинированная  
терапия (II гр.) 

Контрольная 
группа (III гр.) 

до лечения 0,83 ± 0,02 0,83 ± 0,03 ИР маточной 
артерии после  

лечения 
0,81 ± 0,03 0,76 ± 0,03* 

0,78 ± 0,05* 

до лечения 0,84 ± 0,04 0,85 ± 0,02 ИР аорты 
плода после  

лечения 
0,78 ± 0,03 0,70 ± 0,02* 

0,68 ± 0,04** 

 

На заключительной стадии нами была проведена клиническая оценка течения родов у обследо-
ванных и пролеченных нами беременных с ПН. Следует отметить положительное влияние проводи-
мого лечения, выразившееся в снижении частоты несвоевременного излития вод (26,1 % против 40 % 
в группе сравнения, получавшей стандартную терапию) и аномалий родовой деятельности (13 % про-
тив 20 %). Патологическая кровопотеря в последовом и раннем послеродовом периодах в основной 
группе составила 7,6 % против 13,8 % в группе сравнения. Число операций кесарева сечения было 
несколько выше в группе женщин, получавших стандартную терапию (27,5 % против 21,7 % в основ-
ной группе наблюдения). Ручное отделение плаценты и обследование полости матки у рожениц от-
мечались в основной группе наблюдения несколько реже (12,0 % против 13,8 %), разрывы мягких 
тканей родовых путей – 3,2 % (против 5,0 %).  

Динамический контроль за состоянием плода и ретроспективная оценка физического развития 
новорожденных показали значительную положительную динамику от проводимого лечения у боль-
шинства наблюдаемых женщин. В основной группе наблюдения новорожденных с гармоническим 
физическим развитием оказалось на 13,3 % больше (52,1 % против 38,8 % в контроле). Новорожден-
ные от матерей, получавших лечение по комбинированной схеме только в 11,7 % наблюдений имели 
низкие показатели массы тела по отношению к росту, в контрольной группе – 20 % (р < 0,05). Име-
лись также различия в оценке состояния детей по шкале Apgar. Так, в основной группе наблюдения в 
удовлетворительном состоянии (оценка по шкале Apgar 8–9 баллов) родилось на 7,3 % детей больше, 
а асфиксия новорожденных (оценка по шкале Apgar 5–7 баллов) наблюдалась в 1,4 раза реже. В ран-
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нем неонатальном периоде у новорожденных основной группы мы обнаружили более редкие, чем в 
группе сравнения проявления церебральной патологии (6,3 % против 11,3 %); респираторного дист-
ресс-синдрома (5,3 % против 10,0 %). 

Полученные данные показывают, что у новорожденных основной группы наблюдения погра-
ничные состояния (физиологическая желтуха, мочекислый инфаркт почек, половой криз, токсическая 
эритема), свидетельствующие об удовлетворительной адаптации новорожденного к внеутробной 
жизни, наблюдались в 2 раза чаще. 

Таким образом, применение препаратов природного происхождения в качестве дополнения к стан-
дартным схемам лечения ПН существенно улучшает результаты лечения, что отражается в оптимизации 
информативных биохимических параметров, а также в улучшении показателей гемодинамики. Включе-
ние средств природного происхождения в программу профилактики и лечения ПН у беременных способ-
ствует значительному улучшению течения и исхода родов, не оказывая токсического воздействия на 
плод. Дети, рожденные от этих матерей, имеют более высокие индексы физического развития и зрелости. 
Ранний период адаптации у детей от этих матерей характеризуется более гладким течением пограничных 
состояний и снижением тяжести неврологических осложнений. 
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В ходе исследования доказано, что предлагаемый метод скринингового исследования десневой жидкости 
на наличие пародонтопатогенных красных и розовых комплексов позволяет значительно сократить сроки обна-
ружения патогеннов, материальные затраты пациентов, повысить качество лечения и в целом качество жизни 
пациентов. Предложенный метод был апробирован у 42 пациентов, контроль осуществлялся с помощью моле-
кулярно-генетического теста MicroDent-теста (HAIN-lifescience, Германия), результаты которого полностью 
подтвердили правильность прогнозирования.  

Ключевые слова: заболевания пародонта, пародонтопатогенные штаммы, молекулярно-генетические 
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THE PROGNOSIS OF PERIODONTOPATHOGENIC MICROORGANISMS COMPLEXES 

IN CREVICULAR FLUIDS BY THE MULTIVARIATE STATISTIC METHOD 
 

The research proved the screening method of periodontopathogenic rose and red complexes disclosure in crevi-
cular fluids to be very alert, as well as reasonable for patients, and guaranteeing better treatment and life quality. The 
method was used in 42 patients, while the control was performed by molecular genetic microDent-test (HAIN-
lifescience, Germany) and proved the proper prognosis. 

Key words: periodontal diseases, periodontopathogenic bacteria strains,  molecular genetic technologies, multi-
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Введение. Распространенность воспалительных заболеваний пародонта у детей дошкольного 

возраста достигает 30–40 %, у школьников 12–14 лет – 80 % и приближается к 100 % у взрослого на-
селения [3]. Известно, что для развития заболеваний пародонта необходимо воздействие как общих, 
так и местных факторов риска [1, 5, 6]. К общим факторам следует отнести дисбаланс в иммунной 
системе организма, эндокринные патологии, стресс и курение. Наличие микроорганизмов в полости 
рта и плохая гигиена являются главными пусковыми звеньями развития заболевания [6, 7, 8, 9, 10]. 

Поверхность зуба покрыта пелликулой, состав которой включает в себя муцин, гликопротеины 
слюны, минералы и иммуноглобулины. В результате прикрепления бактерий к пелликуле происходит 
образование супрагингивальной и субгингивальной бляшек, которые отличаются по своему качест-
венному составу. Именно в субгингивальной зубной бляшке преобладают наиболее опасные для па-
родонта актиномицеты и пигментированные анаэробы [6, 10]. Обнаружение пародонтопатогенных 
комплексов, а именно – красного, представленного Porphyromonas gingivalis, розового – Aggregatibac-
ter actinomycetemcomitans, позволяет предотвратить дальнейшее усугубление воспалительного про-
цесса и назначить адекватное лечение заболеваний пародонта [10]. 

В современных условиях микробиологической диагностики инфекционных заболеваний стало 
возможным применение молекулярно-генетических технологий, таких, как полимеразно-цепная ре-
акция (ПЦР). Быстрота и высокая чувствительность позволяют выявить одиночные молекулы специ-
фической ДНК-последовательности в течение нескольких часов, а также необязательность присутст-
вия живых микроорганизмов, что способствует более эффективному решению задач в клинической 
диагностике [5, 7]. 
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Цель: разработать менее дорогостоящий аналог молекулярно-генетического теста, позволяю-
щий прогнозировать наличие патогенных микроорганизмов у пациентов, основываясь на результатах 
цитоморфологического исследования с использованием метода многомерной статистики Statistica 6.0. 

Материал и методы исследования. Было обследовано 24 пациента с заболеваниями тканей 
пародонта (18 пациентов с хроническим катаральным гингивитом, 6 пациентов с хроническим гипер-
трофическим гингивитом) и 18 пациентов, не имеющих патологии пародонта. Оценку тканей паро-
донта проводили с помощью папиллярно-маргинально-альвеолярного индекса (РМА), комплексного 
периодонтального индекса (КПИ). Обнаружение патогенных штаммов микроорганизмов в десневой 
жидкости осуществляли с помощью MicroDent-теста (HAIN-lifescience, Германия). 

Тест MicroDent основан на методе ПЦР с последующей обратной гибридизацией, которая 
включает в себя следующие основные этапы: раскручивание амликонов на одиночные нити, связыва-
ние меченных ампликонов с зондом, перемещение связанного ДНК из пробы, удаление несвязанного 
зонда, идентификация связанного зонда. Набор состоит из 5 стерильных бумажных штифтов, 4 раз-
ноцветных туб, пенала и сопроводительного письма. Данная система основывается на цветовом ко-
дировании бактериальных комплексов, предложенном Socransky. Исследуемый материал отбирали из 
зубодесневой борозды с помощью стерильного бумажного штифта, который затем помещали в сте-
рильную пробирку и отправляли в лабораторию фирмы HAIN-lifescience (Германия). 

Пожалуй, единственным и главным недостатком теста MicroDent является его очень высокая 
стоимость. Поэтому в работе мы предприняли попытку прогнозирования наличия у пациента красно-
го, розового и оранжевого комплексов (наиболее патогенных для пародонта) в зависимости от пока-
зателей цитоморфологического исследования десневой жидкости. 

Для исследования клеточного состава десневой жидкости пользовались цитоморфологическим 
методом исследования, предложенным Е.В. Боровским. После высушивания поверхности зуба у шейки 
и слизистой оболочки десны ватным тампоном в десневую борозду вводили стерильную нить 8 мм. Че-
рез 5–8 мин нить извлекали и содержимое кармана наносили на предметное стекло круговыми движе-
ниями. Затем проводили фиксацию 96-процентным спиртовым раствором, сушили, окрашивали мате-
риал по методике Романовского-Гимзе в течение 30 мин. Следующий этап – промывание препарата 
дистиллированной водой, фиксация ксилолом I, ксилолом II, нанесение канадского бальзама и закрытие 
покровным стеклом. Давали количественную оценку клеточного состава десневой жидкости. 

Кроме того, в работе использовался метод многомерной статистики «Classification trees», 
С&RT. Деревья классификации – это метод, позволяющий предсказывать принадлежность наблюде-
ний или объектов к тому или иному классу категориальной зависимой переменной в зависимости от 
соответствующих значений одной или нескольких предикторных переменных. Цель построения де-
ревьев классификации заключается в предсказании (или объяснении) значений категориальной зави-
симой переменной. 

Результаты исследования и их обсуждение. За 100 % приняли наиболее значимые результаты 
предсказания. Алгоритмы прогнозирования обнаружения красных и розовых комплексов в зависимо-
сти от цитологических показателей десневой жидкости представлены на рисунках 1 и 2, соответст-
венно. На участке гистограмм левый столбик обозначает отсутствие параметра. В левом верхнем углу 
расположен порядковый номер узла, в правом – условное обозначение группы, которое принимается, 
исходя из доминирования пациентов с одним из признаков (если больше 0, то группа считалась с от-
сутствием признака, если больше 1, то с наличием признака). Пунктирной линией обведены терми-
нальные узлы, где дальнейшее ветвление не производится. Дальнейшие пояснения к схемам пред-
ставлены в тексте. 

Рассмотрим алгоритм прогнозирования наличия красных комплексов в зависимости от цитоло-
гических показателей десневой жидкости, представленный на рисунке 1. 

На первом этапе анализировались показатели лейкоцитов. Если количество лейкоцитов состав-
ляет менее 8,5 (2 узел), то дальнейшее прогнозирование о наличии красных комплексов в зубодесне-
вой борозде необходимо проводить по данным эпителиальных клеток (4, 5 узлы). В том случае, если 
количество эпителиальных клеток менее 3,4, то данный узел (4 узел) является терминальным. Если 
количество эпителиальных клеток более 3,4, то дальнейшее прогнозирование возможно по данным 
микрофагов (узлы 8, 9). 

Рассмотрим ситуацию, когда изначально количество лейкоцитов превышает 8,5 (узел 3). Тогда 
следующим этапом прогнозирования о наличии красных комплексов следует считать показания ин-
декса РМА (6, 7 узлы). В том случае, если РМА превышает 21 % (7 узел), то прогнозирование следует 
продолжать по значениям индекса КПИ (узлы 10, 11). В том случае, если КПИ больше 1,1 (узел 11), 
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то прогнозирование осуществляется по моноцитам. Причем, если их количество менее 2,2 (узел 12), 
то значение для прогнозирования имеют макрофаги. Если их количество менее 1,6 (14 узел), то необ-
ходимо использовать показания микрофагов (узлы 16, 17). 

Узлы 4, 6, 8, 9, 10, 13, 15, 16, 17 являются терминальными, так как далее классификация не 
осуществляется в связи с ростом вероятности ошибки. 

Ошибка прогнозирования по красным комплексам составила 18 %. 
На рисунке 2 представлен алгоритм прогнозирования розовых комплексов в зубодесневой бо-

розде по результатам цитологического обследования. Для розовых комплексов данный алгоритм ока-
зался наиболее эффективным. Ошибка прогнозирования составила 11 %.  

На первом этапе анализировалось количество лейкоцитов. Если их количество в цитологиче-
ском препарате менее 11 (узел 2), то дальнейшее прогнозирование проводится по показаниям индекса 
РМА. Причем, если РМА больше 11 % (узел 5), то дальнейший прогноз осуществлялся по количеству 
эпителиальных клеток в цитологическом препарате (узлы 6, 7). 

Если изначально количество лейкоцитов превышало значение 11 (3 узел), то прогнозирование о 
наличии розовых комплексов можно осуществлять по лейкоцитам. 

Узлы 3, 4, 6, 7 являются терминальными.  
Заключение. Предлагаемый метод исследования десневой жидкости на предмет присутствия 

пародонтопатогенных штаммов был апробирован у 42 пациентов. Результаты контрольного молеку-
лярно-генетического теста MicroDent полностью подтвердили правильность прогнозирования. 

Предлагаемый способ скринингового исследования десневой жидкости на наличие пародонто-
патогенных штаммов микроорганизмов позволяет значительно сократить сроки обнаружения пато-
геннов, материальные затраты пациентов, повысить качество лечения и в целом качество жизни па-
циентов. 

 

 
Рис. 1. «Классификация деревьев» для красного пародонтопатогенного комплекса. 

* – номер узла, ** – номер группы,  
лейк., л. – лейкоциты, эп. – эпителиальные клетки, мик. – микрофаги,  

РМА – папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс,  
КПИ – комплексный периодонтальный индекс, мон. – моноциты, мак. – макрофаги  
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Рис. 2. «Классификация деревьев» для розового пародонтопатогенного комплекса. 

* – номер узла, ** – номер группы, 
лейк., л. – лейкоциты, РМА – папиллярно-маргинально-альвеолярный индекс,  

эп. – эпителиальные клетки 
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О.Г. Кимирилова, Г.А. Харченко 
 

ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ  
ЖЕЛЕЗОСОДЕРЖАЩИХ БЕЛКОВ ОСТРОЙ ФАЗЫ  

ПРИ ВИРУСНЫХ МЕНИНГИТАХ У ДЕТЕЙ 
 
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

 
Для определения взаимосвязи между показателями белков острой фазы и клиническими параметрами ин-

токсикации и течения заболевания при вирусных менингитах у детей были сформированы 3 группы больных: 
1) с умеренной интоксикацией; 2) с максимально выраженной интоксикацией; 3) с затяжным течением заболева-
ния. Критериями степени тяжести токсикоза являлись: состояние сознания, поведение ребенка, наличие судорож-
ного синдрома, окраска кожи, цианоз, характеристики пульса, температура тела, характер дыхания. Установлено, 
что критериями степени выраженности токсикоза может являться снижение величины лактоферрина, трансфер-
рина и рост концентрации ферритина и фибриногена по сравнению с контролем в остром периоде заболевания. 
Для затяжного течения заболевания характерны: снижение показателя лактоферрина, увеличение концентрации 
ферритина, трансферрина, фибриногена в периоде реконвалесценции по сравнению с контролем. 

Ключевые слова: вирусный менингит, дети, ферритин, лактоферрин, трансферрин, фибриноген. 
 

O.G. Kimirilova, G.A. Harchenko 
 

THE DIAGNOSTIC AND PROGNOSTIC MEANING  
OF FERROCONTAINING PROTEINS OF ACUTE PHASE  

IN VIRAL MENINGITIS IN CHILDREN 
 

To define the interconnection between data of proteins in acute phase and clinical parametres of intoxication and 
course of the disease in case of viral meningitis in children there were formed 3 groups of patients: 1 – patients with 
mild intoxication, 2 – with maximally expressed intoxication, 3 – with prolong course of disease. The criterio of degree 
of severity intoxication were – the condition of consciousness, behavior of the child, presence of convulsing syndrom, 
skin colour, cyanosis, characteristic of pulse, temperature of the body, breath character.  

It was found out that the criterio of degree in expression of intoxication may be the decrease of amount in lacto-
ferrin, transferrin and growth of concentration in ferritin and fibrinogen in comparison with control in acute period of 
disease. For prolong course of the disease the following features are present: decrease of data of lactoferrin, increase of 
ferritin concentration, transferrin, fibrinogen in the period of reconvalescence in comparison with the control one.  

Key words: viral meningitis, children, ferritin, lactoferrin, transferrin, fibrinogen. 
 
Введение. Сывороточные острофазовые белки (лактоферрин, ферритин, трансферрин, фибри-

ноген) – это гликопротеины плазмы крови, продуцируемые печенью в ответ на повреждение тканей 
[1, 2, 3, 7, 8]. Они выполняют разнообразные функции, обладают антибактериальным, противовирус-
ным, противогрибковым и антипаразитарным действием и в то же время являются одним из показа-
телей содержания железа в организме и воспаления [4, 5, 6, 9]. 
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Исследование белков острой фазы при различной патологии – новое перспективное направле-
ние в биологии и медицине, которое позволяет углубить знания и совершенствовать методы оценки, 
контроля и прогнозирования многих процессов. 

Цель: изучить степень изменения показателей лактоферрина, ферритина, трансферрина и фиб-
риногена при вирусных менингитах у детей в зависимости от степени выраженности токсикоза, тече-
ния и исхода заболевания. 

Материалы и методы. Материалом исследования являлась сыворотка крови 400 больных ви-
русными менингитами в возрастной группе детей до 14 лет, находившихся на лечении в ГУЗ «Обла-
стная инфекционная клиническая больница им. А.М. Ничоги» (г. Астрахань) с диагнозом – вирусный 
менингит. Этот диагноз был поставлен на основании клинико-эпидемиологических, ликворологиче-
ских данных и результатов серологического обследования – иммуноферментный анализ (ИФА), а 
также метода полимеразной цепной реакции (ПЦР-диагностики). Концентрацию ферропротеинов в 
сыворотке крови определяли методом иммуноферментного анализа (ИФА), который проводился в 
разные периоды заболевания. Группа контроля включала в себя 30 детей. 

Результаты и обсуждение. К умеренно выраженному токсикозу относились больные с вяло-
стью, сонливостью при медикаментозной загрузке, отсутствием судорожного синдрома, нормальной 
окраской кожи, отсутствием цианоза, с удовлетворительными характеристиками пульса на перифе-
рических сосудах с частотой от 140 до 150 ударов в минуту, температурой тела от 38 до 39 °С, часто-
той дыхания в пределах возрастной нормы или учащенным поверхностным дыханием в пределах ды-
хательной недостаточности 1 степени. 

Критериями максимально выраженного токсикоза являлись: вялость, сонливость без медикамен-
тозной загрузки, кома, судорожная готовность, судорожные приступы, бледная с сероватым оттенком и 
мраморная окраска кожи, акроцианоз, тахикардия от 160 до 180 ударов в минуту, пальпация пульса 
только на крупных сосудах, температура тела от 39 до 40 °С, учащенное глубокое шумное дыхание. 

Клиническое выздоровление с санацией ликвора в течение 1 месяца считалось острым течени-
ем менингита, более 1 месяца – затяжным течением заболевания. 

При анализе динамики показателей белков острой фазы в зависимости от выраженности симптомов 
интоксикации, течения и исхода заболевания установлено, что показатели лактоферрина в первые 3 дня 
заболевания у больных 1-й и 2-й групп остаются в пределах средних значений, характерных для всех 
больных с умеренной и максимально выраженной интоксикацией, соответственно. У больных 3-й группы 
отмечается увеличение показателя в 1,2 раза. На 7–10 день заболевания показатель лактоферрина про-
должал снижаться, у пациентов 1-й и 2-й групп, достигая минимальных значений в 1-й группе, что со-
ставляет 251,9 ± 54,4 нг/мл, то есть в 1,8 раз ниже по сравнению с первым исследованием. Изменения ве-
личины показателя во 2-й и 3-й группах менее значимы. Отличием периода реконвалесценции и исхода 
заболевания является: отсутствие нормализации концентрации лактоферрина во всех группах с увеличе-
нием в 1,3 раза у больных 1-й группы, уменьшением в 1,2 раза у пациентов 2-й и отсутствием его дина-
мики у больных 3 группы по сравнению с исследованием в период разгара заболевания. 

Таким образом, критериями выраженности степени токсикоза по показателям лактоферрина 
могут являться: у больных 1-й группы – снижение величины показателя в первые 3 дня заболевания в 
2 раза, а на 7–10 день в 3,7 раза по сравнению с контролем и в 1,86 раз по сравнению с предыдущим 
исследованием. У пациентов 2-й группы снижение показателя в первые 3 дня заболевания в 1,3 и 1,4 
раза по сравнению с контролем и в 1,1 раза по сравнению с предыдущим исследованием. Затяжное 
течение заболевания у больных 3-й группы характеризовалось недостоверными различиями показа-
теля во всех периодах заболевания в 1,2 раза по сравнению с контролем.  

Показатель ферритина у больных 1-й группы во все периоды заболевания был выше контроля в 
1,6–1,8 раза, хотя и не отличался от средних величин, характерных для аналогичных больных в первые 
3 дня. На 7–10 день от начала заболевания он увеличивался и составлял 58,65 ± 8,35 нг/мл, превышая 
величину первого исследования в 1,13 раза, и уменьшался в период реконвалесценции в 1,29 раза по 
сравнению с показателем периода разгара заболевания. У пациентов 2-й и 3-й групп отмечался рост 
величины показателя по сравнению с контролем в 2 и более раза во всех периодах заболевания, увели-
чиваясь у больных 2-й группы на 7–10 день заболевания в 2,97 раза, а у больных 3-й группы в 2,34 раза, 
подобное увеличение ферритина у больных данных групп сохранялось и на 17–20 день заболевания, 
превышая показатель нормы в 2,79 и 3,05 раза, соответственно. Динамика нарастания концентрации 
ферритина по сравнению с начальным периодом заболевания была менее значительной и увеличива-
лась у больных 2-й группы в 1,38 раза, а у пациентов 3-й группы в 1,1 раза. Таким образом, критерием 
степени выраженности токсикоза у больных 2-й группы являлся рост концентрации ферритина в на-
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чальном периоде заболевания более чем в 2 раза с сохранением данной тенденции роста в период раз-
гара, где увеличение составляло 2,97 раза.  

Затяжное течение заболевания характеризовалось сохранением высоких концентраций ферри-
тина на 17–20 день заболевания, где его величина в 3,05 раза превышала контроль. 

Общей закономерностью изменений показателя трансферрина является снижение величины по 
сравнению со средними показателями, характерными для всех групп. Вместе с тем, можно отметить, что 
у пациентов 1-й группы отсутствовали отклонения от средних величин в первые 3 дня и на 17–20 дни за-
болевания, но отмечалось снижение показателя в период разгара в 1,05 раза. У больных 2-й группы в на-
чале заболевания показатель трансферрина соответствовал средним значениям, на 7–10 день заболевания 
он снижался в 1,13 раза по сравнению с предыдущим исследованием, а в периоде реконвалесценции от-
мечался его рост в 1,25 раза по сравнению с периодом разгара. У больных 3-й группы концентрация 
трансферрина оставалась практически без динамики на протяжении всего заболевания, находясь в интер-
вале 2,0–2,03 г/л. Таким образом, критерием степени выраженности токсикоза при вирусных менингитах 
у детей может являться рост величины концентрации трансферрина в сыворотке крови по сравнению с 
контролем пропорционально выраженности данного синдрома. Затяжное течение заболевания характери-
зовалось монотонными показателями в течение всего заболевания. 

Средние величины фибриногена составляли в контрольной группе 2,95 ± 0,12 г/л. В остром пе-
риоде вирусных менингитов при среднетяжелых формах заболевания повышались в среднем до 
4,89 г/л, а при тяжелых – до 5,36 г/л. В периоде реконвалесценции величина показателя снижалась 
при среднетяжелых формах заболевания до 3,93 г/л, а при тяжелых – до 5,12 г/л.  

Рассматривая динамику изменений фибриногена у больных в зависимости от степени выра-
женности токсикоза, течения и исхода заболевания, можно отметить, что у больных всех трех групп в 
первые 3 дня заболевания величина показателя не имела достоверных различий друг от друга, затем 
отмечалось снижение у больных 1-й группы в 1,05 раза – на 7–10 день и в 1,24 раза на 17–20 день за-
болевания. В то же время данные показатели превышали контроль в первые 3 дня заболевания в 
1,66 раза, а на 17–20 день – в 1,33 раза. 

Аналогичные изменения показателя фибриногена отмечались и у пациентов 2-й и 3-й групп, в 
то же время у больных данных групп величина показателя во все периоды заболевания превышала 
показатель больных 1-й группы в 1,2–1,4 раза. 

Представленные данные позволяют составить алгоритм показателей, позволяющих определять 
степень выраженности токсикоза и прогнозировать течение и исход заболевания, что можно исполь-
зовать для оценки эффективности проводимой терапии, а также ее коррекции. 
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ РОДОРАЗРЕШЕНИЯ  

У ПАЦИЕНТОК С ОПЕРАЦИЕЙ КЕСАРЕВА СЕЧЕНИЯ В АНАМНЕЗЕ 
 

1ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 
2ГБОУ ВПО «Ставропольская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 
 

С целью разработки шкалы для прогнозирования результатов консервативного родоразрешения пациен-
ток с рубцом на матке после операции кесарева сечения на этапе его планирования проведено проспективное 
исследование результатов родоразрешения 261 пациентки с рубцом на матке. Для сравнительного анализа ис-
пользованы непараметрические статистические критерии, коэффициент ранговой корреляции Спирмена. Для 
разработки шкалы в целях прогнозирования результатов консервативного родоразрешения проведен многофак-
торный анализ. Прогноз исхода консервативного родоразрешения определен по сумме баллов. Применение 
шкалы на практике показало, что ее диагностическая точность составляет 86,4 %. Прогнозирование результатов 
консервативного родоразрешения позволило снизить количество неудачных попыток родов через естественные 
родовые пути у пациенток с рубцом на матке после операции кесарева сечения.  

Ключевые слова: кесарево сечение, рубец на матке, родоразрешение с рубцом на матке. 
 

R.V. Pavlov, I.V. Telegina 
 

THE PROGNOSIS OF CONSERVATIVE DELIVERY OUTCOMES  
IN PATIENTS WITH UTERINE SCAR AFTER PREVIOUS CESAREAN SECTION 

 
To develop the scale for prediction of delivery outcomes in patients with uterine scar after cesarean section in 

terms of its planning the prospective study of 261 patients with uterine scar was carried out. For comparative analysis 
nonparametric test and Spearman's Rank Correlation were used. The development of the prediction scale required ap-
plication of multivariate analysis. Prediction of the delivery outcome using the scale was determined by the total score. 
Application of the scale in practice showed diagnostic accuracy to be 86,4 %. Predicting outcomes of delivery after pre-
vious cesarean section reduced the number of unsuccessful vaginal delivery. 

Key words: cesarean section, scar on the uterus,delivery with uterine scar. 
 

Введение. В современных условиях отмечается неуклонный рост частоты выполнения опера-
ции кесарева сечения (ОКС), которая далеко не всегда обеспечивает требуемые благоприятные исхо-
ды как для матери, так и для новорожденного [2, 9]. Консервативное родоразрешение женщин с руб-
цом на матке после ОКС является ведущим резервом для снижения частоты абдоминальных родов  
[1, 3]. Планированию и проведению родов через естественные родовые пути у пациенток данного 
контингента посвящено множество работ как российских, так и зарубежных авторов, однако широкое 
практическое применение предложенной тактики ограничено ввиду ряда причин, среди которых од-
ной из ведущих является высокая частота неудачных попыток консервативных родов [5, 7, 8, 10]. 

Цель: разработать шкалу для прогнозирования результатов консервативного родоразрешения 
пациенток с рубцом на матке после ОКС на этапе его планирования. 

Материалы и методы. Проведено проспективное исследование результатов родоразрешения 
261 пациентки с рубцом на матке после ОКС: первую группу составили 225 (86,2 %) пациенток, ус-
пешно родивших через естественные родовые пути. Во вторую группу вошли 36 (13,8 %) женщин, по-
вторно родоразрешенных абдоминальным путем. Всем пациенткам проведено комплексное клинико-
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лабораторное обследование. Оценка состояния рубца на матке после операции кесарева сечения вы-
полнена с использованием ультразвукового исследования (УЗИ). Сравнение групп проводилось с ис-
пользованием непараметрических статистических критериев Манна-Уитни (для количественных при-
знаков) и Фишера с поправкой Йетса (для качественных признаков) при уровне значимости р ≤ 0,05. 
Оценка взаимосвязи между исследуемыми параметрами и результатами родоразрешения проведена с 
использованием коэффициента ранговой корреляции Спирмена (r), о наличии положительной корреля-
ционной связи свидетельствовало значение коэффициента r ≥ 0,5. Для разработки шкалы для прогнози-
рования результатов консервативного родоразрешения проведен многофакторный анализ с использова-
нием логистической регрессионной модели. Предсказательная способность шкалы определялась на ос-
новании проспективной оценки результатов ее практического применения. Все вычисления проводи-
лись с использованием электронной системы для статистического анализа данных Statistica 6.0. 

Результаты и их обсуждение. С 2007 г. в работу перинатального центра был внедрен алгоритм 
для выбора способа родоразрешения и планирования консервативных родов у пациенток с ОКС в 
анамнезе [4]. C 2007 по 2008 гг. с использованием данного алгоритма было запланировано консерва-
тивное родоразрешение у 116 пациенток с рубцом на матке после ОКС: 100 (86,2 %) женщин, успеш-
но родивших через естественные родовые пути, были включены в первую группу, 16 (13,8 %) паци-
енток, экстренно прооперированные в родах, – во вторую группу.  

Средний возраст женщин, успешно родивших через естественные родовые пути, составил 
27,9 ± 4,54 лет. У 13 (13,0 %) пациенток имели место успешные консервативные роды в анамнезе, у 3 из 
них – после предшествующей операции кесарева сечения. Интервал между предшествующей ОКС и 
настоящей беременностью составил 3,2 ± 1,5 года. Средняя оценка «зрелости» шейки матки по шкале 
E.H. Bishop в модификации M.S. Burnhill [6] на момент госпитализации составила 7,62 ± 0,32 балла. 
Предполагаемая масса плода, по данным УЗИ, равнялась 3 376 ± 282 г, толщина миометрия в области 
нижнего маточного сегмента – 2,5 ± 0,3 мм. Средняя продолжительность родов составила 7 часов 
38 ± 26 мин. Длительная эпидуральная анестезия с целью обезболивания родов проведена у 14 (14,0 %) 
пациенток, у 82 (82,0 %) женщин использовались наркотические анальгетики. Объем кровопотери в 
родах составил 260 ± 70 мл. Средняя масса новорожденных составила 3 317 ± 306 г, оценка по шкале 
Апгар на первой минуте – 7,64 ± 0,2 балла, на пятой минуте – 8,61 ± 1,6 балла. 

Средний возраст пациенток, повторно прооперированных в родах, составил 29,3 ± 3,7 лет. Ни у 
одной из женщин успешных родов через естественные родовые пути в анамнезе не было. Интервал 
между предшествующей ОКС и настоящей беременностью составил 3,3 ± 1,2 года. Средняя оценка 
«зрелости» шейки матки по шкале E.H. Bishop в модификации M.S. Burnhill на момент госпитализа-
ции составила 5,54 ± 0,43 балла. Предполагаемая масса плода, по данным УЗИ, составила 
3 578 ± 169 г, толщина миометрия в области нижнего маточного сегмента – 2,6 ± 0,4 мм. Срок геста-
ции на момент родоразрешения был равен 38,7 ± 1,3 неделям. У 13 (81,2 %) пациенток родовая дея-
тельность развилась спонтанно, 3 (18,8 %) женщинам с целью индукции в роды выполнена амниото-
мия. У 8 (50,0 %) рожениц с целью обезболивания проведена перидуральная анестезия, у 8 (50,0 %) 
пациенток использовались наркотические анальгетики. 12 (75,0 %) пациенток экстренно проопериро-
ваны по поводу аномалий родовой деятельности, у 3 (18,7 %) женщин показанием к экстренной опе-
рации была острая интранатальная гипоксия плода в первом периоде родов, в 1 (6,3 %) случае пока-
занием к операции являлся клинически узкий таз, обусловленный крупными размерами плода 
(4 120 г). Во всех случаях рубец интраоперационно был оценен как «состоятельный». Продолжитель-
ность операции составила 46,9 ± 9,3 мин, объем кровопотери 700 ± 74,2 мл. Средняя масса новорож-
денных составила 3 683 ± 414 г, оценка по шкале Апгар на первой минуте – 7,64 ± 0,5 балла, на пятой 
минуте – 8,82 ± 0,4 балла. 

Сравнение обеих групп с использованием непараметрических статистических критериев позво-
лило выявить достоверные различия по следующим признакам: возраст пациенток, наличие консер-
вативных родов в анамнезе, первая операция кесарева сечения по поводу аномалий родовой деятель-
ности, предполагаемая масса плода, по данным УЗИ, оценка «зрелости» шейки матки по шкале 
E.H. Bishop в модификации M.S. Burnhill. Кроме того, между указанными параметрами и результата-
ми родоразрешения с помощью коэффициента ранговой корреляции Спирмена выявлена положи-
тельная корреляционная связь. Учитывая наличие статистически значимых различий между группа-
ми, а также существование корреляционной связи между указанными признаками и результатами ро-
доразрешения, провели многофакторный анализ посредством построения логистической регрессион-
ной модели. На основании значений полученных в ходе моделирования бета-коэффициентов разра-
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ботана шкала для оценки прогноза результатов консервативного родоразрешения женщин с рубцом 
на матке после ОКС, представленная в таблице 1. 

Таблица 1 
Шкала для оценки прогноза результатов консервативного родоразрешения  

женщин с рубцом на матке после операции кесарева сечения 
 

№ Признак Значение β-коэффициента Балл 

1 

Возраст: 
< 30 лет; 

30–39 лет; 
> 40 лет 

1,18 

 
2 
1 
0 

2 

Консервативные роды в анамнезе: 
нет; 

до предшествующей операции кесарева сечения; 
после предшествующей ОКС 

2,21 

 
0 
2 
4 

3 
Показание к предшествующей операции кесарева сечения: 

аномалии родовой деятельности; 
прочие показания 

2,33 
 
0 
2 

4 

Предполагаемая масса плода (УЗИ), г: 
менее 3 500 г; 
3 550–4 000 г; 
более 4 000 г 

1,12 

 
2 
1 
0 

5 

Степень «зрелости» шейки матки по Bishop: 
«незрелая» – менее 3 баллов; 
«созревающая» – 3–4 балла; 

«зрелая» – 5–8 баллов 

2,78 

 
0 
3 
5 

 

Прогноз результатов консервативного родоразрешения определяется в зависимости от значе-
ния суммарной балльной оценки: прогноз следует считать «благоприятным» при суммарной оценке 
10–15 баллов, «относительно благоприятным» при оценке 7–9 баллов, «неблагоприятным» при 
оценке 6 и менее баллов. 

В 2009–2010 гг. после внедрения указанной выше шкалы консервативное родоразрешение было 
запланировано у 145 пациенток с рубцом на матке после ОКС. У 6 (4,1 %) женщин прогноз в отно-
шении результатов родоразрешения был оценен как «неблагоприятный», в связи с чем они были ро-
доразрешены путем операции кесарева сечения в плановом порядке. У 47 (32,4 %) рожениц прогноз в 
отношении результатов родоразрешения был оценен как «относительно благоприятный», у 10 из них 
роды завершились экстренной ОКС; из 92 (63,5 %) пациенток с «благоприятным» прогнозом в отно-
шении консервативного родоразрешения 4 женщины были экстренно прооперированы в родах. Та-
ким образом, диагностическая точность шкалы составила 86,4 %. С использованием прогнозирования 
результатов консервативного родоразрешения на этапе его планирования удалось снизить частоту 
абдоминального родоразрешения у пациенток с рубцом на матке после ОКС в родах.  

Заключение. Таким образом, применение шкалы для прогнозирования результатов консерва-
тивного родоразрешения у пациенток с рубцом на матке после ОКС позволяет снизить частоту по-
вторного абдоминального родоразрешения при проведении попытки родов через естественные родо-
вые пути у пациенток данного контингента, увеличивая тем самым количество успешных родов. Дос-
таточно высокая диагностическая точность шкалы, обеспечиваемая дифференцированным индивиду-
альным подходом к каждой пациентке, позволяет рекомендовать ее для широкого практического 
применения при решении вопроса о методе родоразрешения у пациенток с ОКС в анамнезе на этапе 
его планирования. 
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НОВЫЙ КОЖНЫЙ ТЕСТ ДИАСКИНТЕСТ  
В РАБОТЕ УЧАСТКОВОГО ФТИЗИАТРА 

 
1ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

2ГБУЗ АО «Городская поликлиника № 10», г. Астрахань 
 

Изучены специфичность и чувствительность нового кожного теста − Диаскинтест. Методом сплошного 
одномоментного отбора сформирована группа из 80 детей и подростков из групп риска по заболеванию тубер-
кулезом. Установлено, что препарат обладает высокой чувствительностью. В группах риска включение в ком-
плексное обследование новой методики раннего выявления латентной туберкулезной инфекции позволяет со-
кратить число детей и подростков, которым показано проведение профилактического лечения. 

Ключевые слова: группы риска, Диаскинтест, туберкулез. 
 

E.N. Strelstova, N.A. Stepanova, N.T. Kobzeva 
 

NEW SKIN TEST DIASKINTEST  
IN THE WORK OF PHTYSIOLOGIST 

 
The article deals with specificity and sensitivity of the new skin test Diaskintest. The continuous one-stage selec-

tion method was used to form a group of 80 children and adolescents from tuberculosis risk group. Diaskintest has a 
high sensitivity. The inclusion of the new procedure for the early detection of latent tuberculosis infection into the risk 
groups could substantially reduce the number of children and adolescents for whom preventive treatment was indicated. 

Key words: tuberculosis risk group, Diaskintest, tuberculosis. 
 
Ежегодный показатель взятия на учет детей в период первичной туберкулезной инфекции 

(VІ группа диспансерного учета) колеблется в целом по России между 1,2 и 1,3 % всего детского на-
селения [3]. 



 91 

Одним из основных факторов, способствующих развитию туберкулеза у детей, является дефект 
проведения противотуберкулезных мероприятий, в том числе нарушение сроков обследования и низ-
кое качество применяемых методов диагностики [4].  

В то же время количество ложноположительных реакций кожного туберкулинового теста (ре-
акция Манту), по оценкам специалистов, составляет от 40 до 90 % [3]. 

Одним из направлений оптимизации скрининговой диагностики туберкулезной инфекции явля-
ется использование нового реагента для кожного теста (Диаскинтест) [2]. Данные литературы указы-
вают на преимущества диагностики различных проявлений туберкулезной инфекции при использо-
вании препарата Диаскинтест − аллерген туберкулезный рекомбинантный [1]. 

Цель: оценить специфичность нового кожного теста (Диаскинтест) при скрининговой диагно-
стике туберкулезной инфекции у детей и подростков.  

Материалы и методы. Обследовано 80 детей и подростков, направленных к фтизиатру для 
уточнения характера чувствительности к туберкулину: 26 (32,5 %) мальчиков и 54 (67,5 %) девочки в 
возрасте от 1 до 16 лет. 75 детей (93,8 %) были привиты вакциной БЦЖ при рождении и 5 человек 
(6,2 %) на втором году жизни. Из 80 детей только 12 человек (15 %) были ревакцинированы одно-
кратно в 7 лет, у 10 детей (12,5 %) ревакцинация по времени совпала с виражом туберкулиновой чув-
ствительности. Поствакцинальный кожный знак отсутствовал у 8 детей (10 %), у 14 человек (17,5 %) 
рубец был размером 1–3 мм, у 45 детей (56,3 %) – 4–6 мм. Рубец размером более 7 мм отмечен у 
13 детей (16,3 %). 

На консультацию к фтизиатру по поводу виража туберкулиновых проб направлено 22 (27,5 %) 
ребенка, гиперергической реакции на туберкулин – 7 (8,8 %) детей, инфицирования с нарастанием 
тиуберкулиновой чувствительности – 20 (25 %) человек, с целью дифференциальной диагностики 
поствакцинальной и специфической аллергии – 6 (7,5 %) детей и с диагнозом «инфицирование без 
нарастания туберкулиновой чувствительности» – 25 (31,3 %) пациентов (табл. 1). 

Таблица 1 
 

Распределение детей по возрасту с учетом причины обращения к фтизиатру 
 

Возраст Число детей, 
абс. (%) 

Вираж 
туберкули-
новых проб, 
абс. (%) 

Поствакци-
нальная 
Аллергия, 
абс. (%) 

Инфициро-
вание с на-
растанием 
туберкули-
новой чувст-
вительности, 
абс. (%) 

Гиперерги-
ческая реак-
ция на ту-
беркулин, 
абс. (%) 

Инфициро-
вание МБТ 
без нараста-
ния туберку-
линовой 
чувстви-
тельности, 
абс. (%) 

1–3 года 20 (100) 8 
(40) 

2 
(10) 

4 
(20) 

2 
(10) 

4 
(20) 

4–7 лет 43 (100) 12 
(27,9) 

2 
(4,7) 

10 
(23,3) 

2 
(4,7) 

17 
(39,5) 

8–16 лет 17 (100) 2 
(11,8) 

2 
(11,8) 

6 
(35,3) 

3 
(17,6) 

4 
(23,5) 

Всего 80 (100) 22 
(27,5) 

6 
(7,5) 

20 
(25) 

7 
(8,8) 

25 
(31,3) 

Примечание: абс. – абсолютные значения 
 
Всем детям осуществлена постановка Диаскинтеста 0,1 мл (0,2 мкг) внутрикожно на внутрен-

ней поверхности левого предплечья, а в кожу внутренней поверхности правого предплечья – реакции 
Манту 0,1 мл (2 ТЕ). Наблюдение за местной и общей реакцией после введения препаратов осущест-
вляли через 72 часа. 

Результаты исследования. При вираже туберкулиновой чувствительности у 16 (72,7 %) детей ре-
акция на препарат Диаскинтест была отрицательной, у 4 (18,2 %) человек – сомнительная (инфильтрат 2–
4 мм или гиперемия), у 2 (9,1 %) детей – положительная (инфильтрат диаметром 5–14 мм). У 10 (50 %) 
пациентов с инфицированием микобактериями туберкулеза (МБТ) с нарастанием туберкулиновой чувст-
вительности реакция на препарат Диаскинтест была отрицательной, у 7 (35 %) детей – сомнительная, у 
3 (15 %) человек – положительная. Из 7 детей с гиперергической реакцией на туберкулин положительный 
ответ на препарат Диаскинтест отмечен у 1 (14,3 %) ребенка, сомнительный – у 5 (71,4 %) детей и отрица-
тельный – у 1 (14,3 %) ребенка. При поствакцинальной аллергии у всех детей реакция на препарат Диа-
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скинтест была отрицательной. При инфицировании МБТ без нарастания туберкулиновой чувствительно-
сти из 25 человек у 19 (76 %) детей реакция на препарат Диаскинтест была отрицательной, у 4 (16 %) па-
циентов – сомнительной и у 2 (8 %) ребят – положительной (рис. 1). 
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Рис. 1. Реакция на препарат Диаскинтест у детей  
с различными видами туберкулиновой чувствительности 

 
Из рисунка 1 видно, что положительная реакция на препарат Диаскинтест отмечена у детей, находящихся в 

раннем периоде первичной туберкулезной инфекции, при нарастании туберкулиновой чувствительности, гиперергии 
к туберкулину и инфицировании МБТ, то есть при состояниях, где в макроорганизме персистируют вирулентные 
микобактерии туберкулеза. Этот факт подтверждается отсутствием положительных и сомнительных реакций на 
препарат Диаскинтест в 100 % случаев у детей с поствакцинальной аллергией (r = 0,9; p = 0,01). Нами установлено, 
что у детей с сомнительными реакциями на препарат Диаскинтест в 100 % имела место сопутствующая патология, с 
положительными − в 50 % случаев и с отрицательными пробами в 34,6 % случаев (табл. 2). 

Таблица 2 
Распределение сопутствующей патологии у детей с разными реакциями на препарат Диаскинтест 

 

Положительная  
реакция 

на «ДТ» (n = 8) 

Сомнительная  
реакция 

на «ДТ» (n = 20) 

Отрицательная  
реакция 

на «ДТ» (n = 52) 

Нозология 

абс. % абс. % абс. % 
НЦД* 2 25 8 40 11 21,2 
Хронический тонзиллит 2 25 3 15 5 9,6 
Пищевая аллергия - - 6 30 2 3,8 
Лекарственная аллергия - - 1 5 - - 
Пиелонефрит - - 2 10 - - 

Примечание: НЦД* − нейроциркуляторная дистония, абс. – абсолютные значения  
 

Детям с сомнительной и положительной реакцией на препарат Диаскинтест был назначен курс 
химиопрофилактики (изониазид, витамин B6) сроком 3 месяца в соответствии с «Протоколом профи-
лактического лечения противотуберкулезными препаратами детей и подростков в группах риска» 
(№ ФС – 2007/137, от 30.07.2007) [5]. Неадекватное отношение родителей при организации и прове-
дении химиопрофилактики (отказ или нерегулярный прием противотуберкулезных препаратов в ам-
булаторных условиях) отмечено у 19 (23,8 %) детей. 

По окончании профилактического лечения реакция на препарат Диаскинтест у 6 (75 %) из 
8 Диаскинтест-положительных детей стала отрицательной, у 1 ребенка – сомнительной (гиперемия 2–
5 мм) и у одного осталась положительной (инфильтрат 8 мм) при отсутствии рентгенологических и 
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клинических признаков туберкулеза. Реакция на туберкулин (Манту) уменьшилась с 12,0 ± 0,2 мм до 
8,0 ± 0,1 мм (р = 0,03). Из 20 детей с сомнительной реакцией на препарат Диаскинтест после химио-
профилактики, Диаскинтест-отрицательными стали 9 (45 %) детей, 11 (55 %) проб остались сомни-
тельными. 

Таким образом, проведенное исследование подтверждает, что включение в комплексное обсле-
дование детей нового препарата Диаскинтест позволяет уточнить характер чувствительности к ту-
беркулину. В то же время мы не исключаем влияния сопутствующей патологии на результат реакции 
по пробе с Диаскинтестом. Дальнейшие исследования будут продолжены в этом направлении. В на-
стоящее время, на наш взгляд, наиболее целесообразно применение данного теста при дифференци-
альной диагностике виража туберкулиновой чувствительности и поствакцинальной аллергии. 
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БЕЛКИ МОЗГА С ЭКСТРЕМАЛЬНЫМИ ФИЗИКО-ХИМИЧЕСКИМИ ПАРАМЕТРАМИ:  
ИММУНОХИМИЧЕСКАЯ ИДЕНТИФИКАЦИЯ И МОДЕЛИРОВАНИЕ ТЕСТ-СИСТЕМ  

 
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

 
Получены антисыворотки к экстрактам дефинитивного мозга и продуктам их фракционирования осаж-

дающими агентами. Идентифицировано два новых белка мозга с подвижностью альфа1- и альфа2-глобулинов. 
Дана сравнительная характеристика двух органоспецифических и трех межорганных антигенов мозга. На оба 
органоспецифических белка мозга сконструированы иммунохимические тест-системы для иммунодиффузион-
ного и иммуноферментного анализа.  

Ключевые слова: органоспецифические белки мозга, межорганные белки мозга, физико-химическая ха-
рактеристика, иммунодиффузионный анализ, иммуноферментный анализ. 
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M.A. Chishieva, A.A. Myasnyankin, A.V. Kokhanov 
 

THE BRAIN PROTEINS WITH PHYSICO-CHEMICAL PARAMETRES:  
IMMUNOCHEMICAL IDENTIFICATION AND MODELING TEST SYSTEM 

 
Antisera to extracts of the definitive brain and products of their fractionation by saturated agents and the process-

ing of their boiling were obtained. Two new proteins of the brain with the mobility of alpha 1 and alpha 2-globulins 
were identified. Comparative characteristics of the two organ-specific antigens and three interorganic brain antigens 
was given. The immunochemical test system for immunodiffusion and ELISA to both organ-specific proteins of the 
brain was made. 

Key words: organ-specific proteins of the brain, interorganic brain proteins, physico-chemical characteristics, 
immunodiffusion analysis, immunoassay. 
 

Введение. Черепно-мозговая травма (ЧМТ) остается одной из ведущих причин смертности и 
инвалидизации населения [4]. Несмотря на постоянное совершенствование современной нейрохирур-
гической техники и методов интенсивной терапии травматической болезни головного мозга, растет 
число больных с последствиями и осложнениями ЧМТ. Для динамического мониторинга и своевре-
менного прогнозирования ранних внутричерепных и внечерепных осложнений травматической бо-
лезни мозга наиболее перспективно применение иммунохимических методов анализа специфических 
антигенов мозга [1, 3].  

Развитие методов иммунохимического анализа привело к открытию целого спектра нейроспе-
цифических белков и разработке иммунохимических технологий их регистрации при различных па-
тологических процессах в центральной и периферической нервной системе [8]. 

Однако на некоторые органоспецифические антигены мозга, в том числе впервые выявленные в 
Астраханской медакадемии, не существует доступных коммерческих тест-систем. К таким белкам 
относятся термостабильные и кислотостабильные белки мозга, обнаруженные М.А. Чишиевой [9]. 
Разработка методов их выделения, очистки и конструирования тест-систем на эти белки представляет 
собой самостоятельную важную биохимическую проблему. Основная масса водорастворимых ткане-
вых белков денатурирует в экстремальных физико-химических условиях, для их выделения и очистки 
требуются достаточно мягкие физиологические условия фракционирования [6]. Существует неболь-
шая группа водорастворимых белков, способных сохранять свои нативные свойства при жестких ме-
тодах фракционирования – кипячении (ферритин), обработке сильными органическими кислотами 
(эмбриональный преальбумин), растворами щелочей (фетальный гемоглобин), насыщенными раство-
рами сульфата аммония (белок S-100), спиртовым раствором трихлоруксусной кислоты (альфа-
фетопротеин) и т.д. Такие белки-«экстремалы» привлекают внимание биохимиков легкостью своего 
получения и особенностью своего строения, обеспечивающего уникальную стабильность макромоле-
кулы и биологической функции. 

Цель: разработать и внедрить в нейрохирургическую практику иммунохимических тестов на 
новые органоспецифические белки мозга с экстремальными физико-химическими параметрами. 

Задачи исследования: 
1. Выделить органоспецифические антигены мозга человека, устойчивые к температуре и воз-

действию сильными органическими кислотами, изучить их физико-химические свойства и получить 
на них антисыворотки для конструирования моноспецифических тест-систем. 

2. Разработать методы количественного определения вновь выявленных органоспецифических 
белков мозга и изучить динамику их уровней в крови пострадавших в различные периоды травмати-
ческой болезни головного мозга. 

Материалы и методы. Для количественного определения органоспецифических антигенов 
мозга (ОСАМ) в 16 экстрактах тканей мозга применяли методы: двойной радиальной иммунодиффу-
зии (РИД) в агаре по О. Оухтерлони в модификации Н.И. Храмковой и Г.И. Абелева [7] (чувстви-
тельность этого классического метода 3–5 мкг/мл), встречного иммуноэлектрофореза по J. Кону [10] 
(чувствительность метода 100–300 нг/мл), метод «ракетного» иммуноэлектрофореза по С.В. Laurell 
[12] (чувствительность метода 1–3 мкг/мл).  

Для проведения иммуноферментного анализа ИФА [2] на ОСАМ из полученной на первом эта-
пе моноспецифической антисыворотки выделяли антитела класса IgG сочетанием методов негатив-
ной ионообменной хроматографии на ДЕАЕ-целлюлозе и осаждения сульфатом аммония 40 % насы-
щения. Антитела к ОСАМ в концентрации 1 мкг/мл адсорбировались на стрипах или планшетах для 
иммуноферментного анализа. После инкубации стрипов с исследуемыми образцами сывороток и 
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промывки планшетов регистрацию результатов ИФА в стрипах или 96-луночных планшетах «Nunc» 
(Дания) проводили на фотометре «Titertech Multiscan» (Финляндия). Для характеристики белков на 
этапах очистки использовали диск- и SDS-электрофорез [11] в ПААГ, электрофорез в градиенте кон-
центраций (5–40 %) ПААГ и градиенте мочевины (0–8 М), двухмерные системы (фингерпринты); 
препаративный электрофорез [5]. Содержание общего белка в экстрактах мозга и белковых растворах 
определяли спектрофотометрически при 280 и 260 нм по О.Г. Варбургу (исследование 1911 г.) [6]. 
Полученные результаты исследований обработаны с помощью пакета статистического анализа 
Statistica 6. 

Результаты. Были получены антисыворотки к экстрактам дефинитивного мозга и продуктам 
их фракционирования различными осаждающими агентами. После абсорбции антисывороток сыво-
роткой крови доноров и сухой плазмой, а также смесью экстрактов различных органов удалось полу-
чить тест-системы к 3 органоспецифическим антигенам, аналогичным, описанными в литературе 
трем белкам мозга и 2 межорганным антигенам: 1) термостабильному антигену Каспари-Филда или к 
альфа1-BE-глобулин мозга, 2) кислотостабильному антигену мозга, идентичному альфа-2-СС-
глобулины мозга, 3) кислотостабильному антигену мозга, иммунохимически идентичного коммерче-
скому раковоэмбриональному антигену (РЭА), 4) растворимому в насыщенном сульфате аммония 
белку мозга, иммунохимически идентичного коммерческому антигену S-100 и 5) термостабильному 
железосодержащему белку, идентичному коммерческому ферритину. 

В первой серии экспериментов нами были исследованы физико-химические параметры этих 
органоспецифических и межорганных антигенов мозга (табл.).  

Таблица 
Физико-химические характеристики антигенов,  

идентифицированных в дефинитивной ткани мозга человека  
 

Параметры α 2-СС α 1-BE Фр РЭА S-100 
Субъединичное строение мономер мономер 24 субъед мономер димер  
Э/ф подвижность α 2 α 1 α 2 α 1 α 2 
Молекулярная масса (КДа) 145 139 450 180 21 
Мозг человека:  
нативный экстракт  

 
+ 

 
++ 

 
++ 

 
+ 

 
++ 

кипяченый экстракт  – + + – – 
риваноловый осадок  + – + – + 
риваноловый фильтрат  – + – + – 
сульфосалициловый фильтрат + – – + – 
50 % насыщения  
сернокислым аммонием осадок 

 
+ 

 
– 

 
+ 

 
– 
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50 % насыщения  
сернокислым аммонием фильтрат 

 
– 

 
+ 

 
– 

 
+ 

 
+ 

100 % насыщения  
сернокислым аммонием фильтрат 

 
– 

 
– 

 
– 

 
– 

 
+ 

Примечание: (–) – реакция отрицательная, (±) – «подгиб» линии преципитации тест-антигена,  
(+) – антиген определяется в титре до 1/4, (++) – антиген определяется в титре 1/8 и выше 
 

В результате решения поставленных задач нами идентифицированы два органоспецифических 
антигена мозга. Один из органоспецифических антигенов мозга (термостабильный спиртонераство-
римый антиген) имеет подвижность альфа1-глобулина. Сведения о нем представлены в таблице, из 
которой следует, что он обратимо осаждается риванолом и сернокислым аммонием, а необратимо – 
трихлоруксусной и сульфосалициловой кислотами. 

Сказанное позволило нам разработать схему его очистки, которая слагается из следующих эта-
пов: 1) экстракция ткани головного мозга и термическая обработка в течение 60 мин в водяной бане 
при 100 °С; 2) осаждение антигена 0,5 % раствором риванола и перевод его в раствор хлористым на-
трием; 3) доочистка органоспецифического белка мозга комбинацией хроматографических методов.  

Следует отметить, что альфа1-термостабильный нейроспецифический белок обладает высокой 
аутоантигенной потенцией. Это выражается в том, что антисыворотки к термически обработанным 
экстрактам мозга человека преципитируют иммунохимически идентичный антиген из состава ауто- и 
гомологичных экстрактов мозга кролика – продуцента антител. 

Заключение. В наших опытах наиболее оптимальным источником органоспецифических анти-
генов мозга оказались белки зоны альфа-глобулинов. Сравнение молекулярных параметров и физико-
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химических свойств описанных нами альфа1- и альфа2-глобулинов мозга с параметрами наиболее 
известных нейроспецифических белков позволяет нам заключить, что они не являются ими, так как 
молекулярные массы описанных нейроспецифических белков не превышают 40–50 КДа [8]. На оба 
белка сконструированы иммунохимические тест-системы для иммуноферментного анализа (ИФА) и 
иммунодиффузионного (ИДА). Чувствительность разработанных тест-систем для ИФА составила: 
для α1-BE–глобулина мозга 5 нг/мл и для α2-СС-глобулина мозга – 10 нг/мл, для ИДА – 2 и 5 мг/л, 
соответственно. 

Моноспецифические тест-системы на органоспецифические антигены мозга были использова-
ны нами для поиска их в составе сывороточных белков при ЧМТ и ТБМ.  
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ОЦЕНКА ДЕЯТЕЛЬНОСТИ СЕСТРИНСКОГО ПЕРСОНАЛА 
В РОДОВСПОМОГАТЕЛЬНОМ УЧРЕЖДЕНИИ 

 
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

 
Изложены результаты проведенного анкетирования женщин-родильниц о качестве медицинской помощи, 

оказываемой сестринским персоналом новорожденным детям в ГБУЗ АО «Клинический родильный дом» г. Аст-
рахани (ГБУЗ АО КРД).  

Ключевые слова: качество медицинской помощи, качество сестринской помощи, удовлетворенность 
пациентов, новорожденный. 

 
N.V. Gorelova, L.A. Ogul 

 
THE ESTIMATION OF NURSING PERSONNEL ACTIVITY  

IN THE DELIVERY ESTABLISHMENT 
 

The article deals with the results of made questionary among puerpera about the quality of medical help by nurs-
ing personnel to new-borns in Clinical maturnity home, Astrakhan. 

Key words: quality of medical help, quality of nursing help, patients' satisfaction, new-born. 
 
Введение. Главная цель реформирования системы здравоохранения России – добиться удовле-

творенности пациентов и повысить качество медицинской помощи. В условиях экономических пре-
образований российского здравоохранения качество медицинской помощи стало обязательным элемен-
том в оценке деятельности лечебных учреждений [1, 2, 5]. В такой сложной и специфической области 
практического здравоохранения, как неонатология, в связи с низкой долей нормальных родов, высо-
кой заболеваемостью новорожденных и высокой долей неонатальной смертности качество оказания 
медицинской помощи приобретает особое значение [4]. Реальным потенциалом для удовлетворения 
потребностей женщин в экономически эффективной медицинской помощи является сестринский 
персонал – акушерки и медицинские сестры. Им отводится важная роль в реализации программы 
«Родовой сертификат» [1].  

Одной из важнейших проблем в деятельности руководителя медицинских служб является обес-
печение высококачественного сестринского ухода, оценка качества и эффективности сестринской дея-
тельности. Понятие качества сестринской помощи неразрывно связано с лечебно-диагностическим про-
цессом, поэтому сестринскому персоналу, от которого зависит эффективность лечения, реабилитация, 
выздоровление пациента, в этой сфере отведена значительная роль. Процедура контроля качества сест-
ринской помощи – одна из важнейших функций управления качеством и представляет собой новое на-
правление деятельности сестринских служб [3].  

Цель и задачи: изучить факторы, влияющие на удовлетворенность родильниц качеством ока-
зания медицинской помощи новорожденным детям в родильном доме.  

Материалы и методы. Исследование проведено на базе обсервационного отделения новорож-
денных ГБУЗ АО «Клинический родильный дом» г. Астрахани (ГБУЗ АО КРД) по результатам ана-
лиза анкет, специально разработанных для родильниц. После получения устного согласия анкетиро-
вание проведено у 500 родильниц. Анкеты содержали 21 вопрос с вариантами ответов, которые пред-
лагалось выбрать. Все женщины были предупреждены об анонимности исследования. Кроме того, в 
ходе проводимого опроса женщины имели возможность прокомментировать основные требования к 
работе медсестер и высказать свои предложения и замечания по улучшению качества работы сест-
ринского персонала обсервационного отделения новорожденных ГБУЗ АО КРД.  
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Результаты и обсуждение. Анкетированию подвергались женщины-родильницы в возрасте 

15–19 лет (6 %), 20–24 лет (28 %), 25–29 лет (32 %), 30–34 лет (25 %), 35–39 лет (8 %), 40–44 лет (1 %) 
(рис. 1). Анализ семейного положения показал, что большая часть женщин (87,2 %) состояла в браке, 
4,8 % состояли в незарегистрированном браке, 8 % женщин не состояли в браке. 
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Рис. 1. Долевое распределение по возрасту женщин-матерей,  
участвующих в социологическом опросе в 2010 г. 

 
Хорошее впечатление о родильном доме имели 60,6 % женщин, удовлетворительное – 27,2 %, 

отличное 9,4 % (рис. 2). 
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Рис. 2. Структура мнений о родильном доме женщин-матерей в 2010 г. 
 

Организация работы в обсервационном отделении новорожденных была оценена на «отлично» 
11 % женщин, «хорошо» − 58,2 % пациенток, «удовлетворительно» − 28,6 % родильниц, «неудовле-
творительно» − 2,2 % женщин (рис. 3). 
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Рис. 3. Оценка женщинами-родильницами организации работы обсервационного отделения 

 
В целом сестринская помощь была оценена на «отлично» 22,4 % родильниц, «хорошо» – 57,6 % 

пациенток, «удовлетворительно» – 18,8 % женщин, «неудовлетворительно» – 1,2 % родильниц (рис. 4). 
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Рис. 4. Оценка деятельности медицинских сестер обсервационного отделения новорожденных  

женщинами-родильницами 
 

Немаловажное значение в формировании достаточного уровня качества оказания медицинской 
помощи новорожденным имела подготовка женщин-матерей к самостоятельному уходу за ребенком. 
Эта работа также проводилась в родильном доме медицинскими сестрами. Так, обучение уходу за 
новорожденными прошли 86,6 % женщин-матерей, обучение принципам грудного вскармливания – 
75 %. При этом высокую удовлетворенность качеством такой помощи и вниманием со стороны ме-
дицинского персонала высказывали 85,6 % опрошенных (рис. 5). 
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Рис. 5. Оценка работы медсестер по обучению родильниц  
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Удовлетворенность высказали:  
• своевременностью оказания помощи – 85 % родильниц; 
• условиями пребывания в ГБУЗ АО КРД – 67,6 % женщин; 
• санитарно-гигиеническим состоянием – 81,2 % женщин; 
• количеством и качеством питания – 78,4 % женщин,  
• предоставлением объяснений предстоящих вмешательств – 96,8 %. 
Это свидетельствовало о достаточном уровне качества медицинской помощи, предоставляемой 

в ГБУЗ АО КРД. 
В анкетах родильницам предоставлялась возможность высказать свои предложения по повы-

шению уровня сестринской помощи в отделении. 5,4 % женщин высказали замечание, что медицин-
ские сестры должны быть более внимательными, отзывчивыми и доброжелательными, 3 % опрошен-
ных – предложения по улучшению качества работы среднего медицинского персонала; 1,4 % – вы-
сказало пожелания более подробного объяснения диагноза, лечения ребенка, предстоящих манипуля-
ций, действия лекарственных препаратов. Около 5 % опрошенных высказали свои предложения по 
повышению материальной заинтересованности медицинских сестер в своей работе. Эти предложения 
сводились к необходимости увеличения размера заработной платы за тяжелый и очень ответственный 
труд. Благодарность медицинскому персоналу высказало 5,4 % опрошенных женщин. 

Пациентками были высказаны претензии того, что в платных палатах отношение к родильни-
цам лучше, пожелания организации пребывания детей в то время, когда женщина находится на про-
цедурах, более быстрого обслуживания в приемном отделении. 

Основными причинами низкого качества работы медсестер роддома, по мнению респондентов, 
являются: большая нагрузка (78,7 %), низкая оплата труда (16,8 %), равнодушие и незаинтересован-
ность (1,8 %), дефицит профессиональных знаний и умений (0,9 %), несогласованность в работе мед-
персонала (0,9 %), заполнение большого количества документов (0,9 %).  

Наиболее важными факторами для повышения качества труда медсестер, по мнению большин-
ства опрошенных, являются совершенствование профессиональных знаний и умений, увеличение 
заработной платы, улучшение материально-технического оснащения роддома, сокращение нерацио-
нальных затрат, связанных с ведением медицинской документации, повышение престижа профессии. 
Некоторые опрошенные считают необходимым постоянный контроль над работой медицинских сес-
тер, обучение медсестер психологическим аспектам общения с пациентами, перераспределение обя-
занностей между медицинскими сестрами и врачами, рост культурного уровня медицинских сестер. 
Пациентам было предложено внести рекомендации по улучшению качества работы сестринского 
персонала родильного дома. Мнения пациентов разделились следующим образом: 

I место – предложение об увеличении заработной платы медицинских сестер; 
II место – повышение квалификации и профессионализма медицинских сестер; 
III место − улучшение материально-технического оснащения и использование компьютерных 

технологий; 
IV место − сокращение нерациональных затрат, связанных с ведением медицинской докумен-

тации, заинтересованность персонала в работе. Кроме того, 9 % респондентов предложили рацио-
нально организовать рабочее время медсестер, 4,4 % отметили, что медицинским сестрам необходи-
мо повысить культурный уровень. 

Выводы. Таким образом, проведенные исследования по изучению мнения родильниц об удовле-
творенности качеством сестринской помощи роддома дают возможность определить приоритетные на-
правления по улучшению работы медицинских сестер и оперативно принимать меры по устранению 
недостатков. Результаты работы подтверждают, что для улучшения качества сестринской помощи не-
обходима четкая организация рабочих мест и рациональное использование рабочего времени, непре-
рывное повышение квалификации и совершенствование профессионального мастерства, создание оп-
тимальных условий труда медицинских сестер. Следует обратить более пристальное внимание средне-
го медицинского персонала на обучение родильниц правилам ухода за новорожденным ребенком, 
принципам рационального вскармливания. Немаловажное значение имеют этико-деонтологические 
аспекты в деятельности медицинских сестер роддома, обучение их психологии общения с пациентами.  
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ПРИЧИНЫ СМЕРТИ БОЛЬНЫХ ТУБЕРКУЛЕЗОМ  
В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ 

 
1ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

2ГБУЗ АО «Областной противотуберкулезный диспансер» г. Астрахань 
 

Исследование показало, что в настоящее время в Астраханской области большинство больных туберкуле-
зом умирает от специфического процесса (80,6 %) и лишь 19,4 % больных умирают от нетуберкулезных заболева-
ний. Среди умерших от туберкулеза преобладают мужчины (65 %), преимущественно зрелого и пожилого возрас-
та. Основной причиной смерти является туберкулез и распространенные формы туберкулеза (72,8 %). Среди нету-
беркулезных заболеваний, явившихся причинами смерти больных туберкулезом, чаще встречались заболевания 
органов дыхания, включая рак легких и заболевания органов кровообращения. Среди причин расхождения клини-
ческих и патологоанатомических диагнозов чаще выявлялись субъективные причины − ошибки клиницистов в 
анализе состояния больных и результатов рентгенологического обследования. 

Ключевые слова: туберкулез, летальность, причины смерти. 
 

B.G. Jivotovskyi, V.V. Kudryashova 
 

THE REASONS OF DEATH OF PATIENTS WITH TUBERCULOSIS  
IN MODERN CONDITIONS 

 
The made investigation showed that at present in the Astrakhanian region a great number of patients with tuber-

culosis die because of specific process (80,6 %) and only 19,4 % of patients die because of non-tuberculosis disease. 
The men have domination (65 %) especially of adult and elderly age. The main reason of the death is tuberculosis and 
spead forms of it (72,8 %). Among non-tuberculosis diseases which were the reasons of the death of such patients were 
the diseases of the respiratory organs including lung cancer and the diseases of circulatory organs. Among the reasons 
of difference in clinical and pathologoanatomical diagnosis more often were met the subjective reasons – mistakes of 
clinicians in the analysis of patient's condition and results of X-ray observation. 

Key words: tuberculosis,  mortality, reasons of death. 
 

В течение 2008–2009 гг. в Астраханской области отмечалось снижение показателей заболевае-
мости и распространенности туберкулезом. Так, в этот период показатель заболеваемости снизился с 
74,8 в 2008 г. до 73,4 случаев на 100 тыс. населения в 2009 г., а показатель распространенности, соот-
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ветственно, с 252 до 251,1 случаев на 100 тыс. населения. В то же время показатель смертности от 
туберкулеза несколько вырос, с 17,1 до 17,4 эпизодов на 100 тыс. населения. На этом фоне общий по-
казатель летальности в противотуберкулезных стационарах остался практически на уровне прошлого 
года и составил 7,4 против 7,6 случаев в 2008 г., тогда как показатель летальности от туберкулеза 
снизился с 7,6 в 2008 г. до 6,0 эпизодов на 100 тыс. населения в текущем году. 

Из литературных данных известно, что туберкулез по-прежнему остается основной причиной 
смерти от инфекционных и паразитарных заболеваний [1]. Прогностические расчеты экспертов ВОЗ 
показали, что в начале XXI в. 30 млн человек умрет от этого заболевания [2]. Смертность от туберку-
леза всегда рассматривалась как один из самых важных показателей причиняемого туберкулезом со-
циального ущерба. 

Известно, что не каждая клиническая форма туберкулезного процесса может быть причиной 
смерти, то есть основным заболеванием, вызвавшим летальный исход [3]. Как правило, к смерти при-
водит прогрессирование туберкулезного процесса, осложненного легочно-сердечной недостаточно-
стью, легочным кровотечением, амилоидозом внутренних органов. В ряде случаев клиническая фор-
ма туберкулеза может рассматриваться как сочетанное (конкурирующее) заболевание при наличии 
какой-либо другой тяжелой патологии. 

Цель: изучить причины смерти больных в противотуберкулезном стационаре в современных 
условиях. 

Материал и методы исследования. Изучен анализ летальности за 2009 г., клиническая харак-
теристика и социальный статус 242 пациентов, умерших в Государственном учреждении здравоохра-
нения «Областной противотуберкулезный диспансер» (ГБУЗ АО «ОПТД»), определены причины 
смерти больных туберкулезом от других заболеваний. Группу сравнения составили 2 438 человек, 
пролеченных в 2009 г. также в ГБУЗ АО «ОПТД». Для установления характера диагностических 
ошибок клиницистов проанализировали 18 рецензий на случаи расхождения заключительного клини-
ческого и патологоанатомического диагнозов, выделяя (по мнению рецензента) аналогичные ошибки. 
Характер диагностических ошибок расценивался как субъективный – диагностические ошибки зави-
сели от личности врача, его знаний, умений; объективный характер ошибок зависел от возможности 
применить те или иные средства диагностики и (или) лечения больному. 

Результаты исследования и их обсуждение. В 2009 г. в подразделениях ГБУЗ АО «ОПТД» 
всего было пролечено 2 438 пациентов, из них больных активным туберкулезом – 2 076 человек, ту-
беркулез без активности специфического процесса – 69 больных, нетуберкулезные заболевания – 296 
случаев. За этот же период времени в данных стационарах умерло 242 больных. Причиной смерти в 
195 случаях (80,6 %) являлся активный туберкулез, в 47 случаях (19,4 %) смерть наступила от нету-
беркулезной патологии. Таким образом, летальный исход был отмечен преимущественно у профиль-
ных больных (χ2 = 16,5, p < 0,001). Среди умерших от туберкулеза было: мужчин – 166 (85,1 %) чело-
век, женщин – 29 (14,9%) человек, в возрасте 18–40 лет − 64 (32,8%) человека, 41–60 лет – 
108 (55,4%) человек, старше 60 лет – 23 (11,8%) человека. Из 195 больных, умерших от туберкулеза, 
находились под наблюдением фтизиатра до 1 года 53 человека (27,1 %), до 2 лет – 29 человек 
(14,9 %), более 2 лет – 113 человек (58 %). Бактериовыделение имело место в 163 случаях (83,6 %), 
лекарственно резистентные формы в 40 случаях (24,5 %), причем из них в 25 случаях отмечена мно-
жественная лекарственная устойчивость, тогда как у больных, пролеченных в ГБУЗ АО «ОПТД» бак-
териовыделение было зафиксировано в 1 578 случаях (64,7 %), в том числе лекарственно устойчивые 
формы выявлены в 346 (14,2 %) эпизодах, множественная лекарственная устойчивость – в 184 (7,5 %) 
случаях. Следовательно, у умерших от туберкулеза достоверно чаще констатировались не только 
бактериовыделение, но и полирезистентные формы (χ2 = 15,9, p < 0,001).  

Социальный статус умерших больных был следующим: работающие – 3 (1,5 %) человека, инва-
лиды − 66 (34 %) человек, без определенного места жительства − 38 (19,5 %) пациентов, имеющие 
судимость − 84 (43 %) умерших. Кроме того, страдали хроническим алкоголизмом: 11 (5,6 %), быто-
вым пьянством − 108 (55,3 %), наркоманией − 2 (1,02 %) человека. Сопутствующие заболевания были 
установлены у 99 (50,7 %) умерших, среди которых обнаружились больные сахарным диабетом, ише-
мической болезнью сердца, язвенной болезнью желудка и 12-перстной кишки, энцефалопатией, гепа-
титами и другими заболеваниями. 

Среди числа больных, пролеченных от туберкулеза легких, преобладали пациенты с инфильтра-
тивным туберкулезом – 1 013 (44,5 %), фиброзно-кавернозным туберкулезом – 576 (25,3 %) и диссеми-
нированным – 457 (20 %); прочие формы встречались значительно реже: кавернозный – 65 (2,8 %), цир-
ротический – 55 (2,4 %), туберкулема – 41 (1,8 %), плеврит – 29 (1,2 %), очаговый – 27 (1,2 %), казеозная 
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пневмония – 5 (0,2 %). Основной клинической формой, приведшей к смерти больных, являлся фиброз-
но-кавернозный туберкулез легких − 142 случая (72,8 %), диссеминированный туберкулез − 47 эпизодов 
(24,1 %) и остропрогрессирующие формы туберкулезного процесса – 6 случаев (4,1 %) (r = 0,7). 

Как видно из представленной выше информации, в 2009 г. большинство больных умерло от ак-
тивного туберкулезного процесса (80,6 %). Клиническая и социальная характеристика 195 пациентов, 
умерших от туберкулеза, дает основания предполагать наличие трудностей в возможности излечения 
представленной категории больных. К таким обстоятельствам можно отнести следующие: 95,3 % 
умерших страдали полиорганным туберкулезным процессом (фиброзно-кавернозный и диссеминиро-
ванный), причем более половины больных (57 %) страдали туберкулезом более 2 лет, 61 % умерших 
злоупотребляли алкоголем, что, скорее всего, «мешало» проведению полноценного лечения. Кроме 
того, 50,7 % умерших имели сопутствующие заболевания, что также могло негативно отразиться на 
проводимом лечении, влияя на общую резистентность организма больных. Перечисленные обстоя-
тельства могли способствовать развитию остропрогрессирующих форм туберкулеза, которые были 
обнаружены при аутопсии в 6 случаях (4,1 %). 

Из числа пациентов, умерших от нетуберкулезной патологии, было 38 (80,9 %) мужчин и 
9 (19,1 %) женщин, в возрасте: 18–40 лет − 11 (23,4 %) человек, 41–60 лет − 19 (40,4 %) пациентов, 
60 лет и старше 17 (36,2 %) человек. При аутопсии данной категории больных чаще всего выявлялись 
злокачественные новообразования, преимущественно рак легкого − 13 (27,7 %) случаев, болезни орга-
нов дыхания − 10 (21,3 %) эпизодов, болезни органов кровообращения − 8 (17 %) случаев, заболевания 
нервной системы − 4 (8,5 %) случая, заболевания мочеполовой системы − 1 (2,1 %) случай, заболевания 
желудочно-кишечного тракта − 3 (6,4 %) эпизода. Реже причиной смерти больных туберкулезом явля-
лись инфекционные заболевания − 5 (10 %) случаев, в том числе 2 эпизода смерти больных от гриппа 
АН1N1 и 3 случая смерти от ВИЧ-инфекции, другие причины имели место в 3 (6,4 %) случаях. 

Изучение 18 рецензий на случаи расхождения заключительного клинического и патологоанато-
мического диагнозов показало следующее: в ряде случаев имела место неверная оценка состояния 
больного или неправильная интерпретация результатов рентгенологического обследования (субъектив-
ные причины), в отдельных случаях было невозможно выполнить инструментальное исследование для 
уточнения клинического диагноза по техническим причинам (объективные причины) или имели место 
значительные трудности в установлении правильного диагноза в связи с атипичным течением заболе-
вания или редкостью клинической патологии, например: дилятационная кардиомиопатия, тромбоз ле-
гочной артерии, рак печени, осложненный эрозией желудка и желудочным кровотечением, миокардит. 
Очевидно, что вышеперечисленные диагнозы требуют от фтизиатров значительной терапевтической 
подготовки. Интересно отметить, что у отдельных больных рак легкого был завуалирован данными по-
сттуберкулезного анамнеза, в связи с чем предполагалось обострение туберкулезного процесса, что 
ввело клиницистов в заблуждение, так как имевшиеся особенности клинической и рентгенологической 
картины могли иметь место как при раке легкого, так и при туберкулезе. 

Выводы.  
1. Наиболее пристальное внимание необходимо обратить на асоциальные группы больных, у которых 

чаще развивается обострение специфического процесса, что может привести к летальному исходу. 
2. Диагностику заболевания больных легочной патологией следует проводить после тщатель-

ного анализа клинико-рентгенологических данных и решения вопроса о диагностике коллегиально на 
врачебных конференциях. 
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В основе эффективной работы службы фармаконадзора лежит активная регистрация неблагоприятных 

побочных реакций (НПР) лекарственных средств практическими врачами. На основании проведенного иссле-
дования нами выявлены причины низкой активности врачей при мониторинге НПР в Волгоградской области, 
рекомендованы пути совершенствования работы региональных центров мониторинга безопасности лекарствен-
ных средств. 

Ключевые слова: неблагоприятная побочная реакция, безопасность лекарственных средств, фармако-
надзор, метод спонтанных сообщений. 
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DRUG SAFETY MONITORING: THE ESTIMATION OF ROLE OF PHYSICIANS 
 

Important factor of effective pharmacovigilance is an active physician voluntary reporting. We revealed insuffi-
cient registration of adverse drug reactions (ADR) in Volgograd region and its causes. New ways of development of 
regional ADR monitoring are worked out. 

Key words: adverse drug reaction, drug safety, pharmacovigilance, physician voluntary reporting. 
 

Введение. В настоящее время контроль безопасности лекарственных средств (ЛС) является 
стратегической целью национальной безопасности в сфере здравоохранения и здоровья нации [6]. 
Реализация этой цели возможна путем осуществления мониторинга неблагоприятных побочных ре-
акций (НПР) лекарственных препаратов в клинической практике. В Российской Федерации основны-
ми регламентирующими документами в этой сфере являются Федеральный закон № 61-ФЗ «Об об-
ращении лекарственных средств» [7] и Приказ Минздравсоцразвития РФ № 757н «Об утверждении 
порядка осуществления мониторинга безопасности лекарственных препаратов для медицинского 
применения» [4]. В соответствии с этими документами, субъекты обращения лекарственных средств 
обязаны сообщать обо всех случаях побочных действий, не указанных в инструкции по применению 
лекарственного препарата, о серьезных нежелательных реакциях, непредвиденных нежелательных 
реакциях при применении лекарственных препаратов, об особенностях взаимодействия лекарствен-
ных препаратов с другими лекарственными препаратами, которые были выявлены при проведении 
клинических исследований и применении лекарственных препаратов. Ключевая роль при этом отво-
дится, прежде всего, врачам. Основным методом регистрации и выявления НПР в работе лекарствен-
ной безопасности всех стран мира является метод спонтанных сообщений (МСС). В России этот ме-
тод имеет наибольшие перспективы благодаря его простоте, дешевизне и возможности реализации в 
масштабах всей страны [2]. В то же время в региональные центры мониторинга безопасности лекар-
ственных средств (РЦМБЛС) поступает мало сообщений об НПР. Так, по данным Волгоградского 
РЦМБЛС, за 9 месяцев 2010 г. было получено лишь 63 карты-извещения о НПР [5]. Для выявления 
уровня информированности врачей о проблеме безопасности фармакотерапии, а также причин низ-
кой активности врачей по выявлению и регистрации НПР нами было проведено исследование. 

Результаты исследования и обсуждение. Нами была составлена анкета, состоящая из 16 во-
просов, касающихся НПР и системы мониторинга безопасности лекарственных средств, а также про-
ведено анонимное анкетирование практикующих врачей лечебно-профилактических учреждений 
г. Волгограда и Волгоградской области. В анкетировании принял участие 191 врач, все опрошенные – 
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представители различных врачебных специальностей (рис. 1). Большинство из них работает в ста-
ционаре – 126 (65,97 %) врачей.  

 

Терапевт 37%

Акушер-
гинеколог 5%

Хирург 20%

Педиатр 8%

Клинический 
фармаколог 2%

Другие 4%

Организатор  
здравоохранения 

24%

 
 

Рис. 1. Специальности врачей, участвовавших в анкетировании 
 
В анкетировании приняли участие врачи с большим стажем врачебной деятельности: более 

10 лет у 128 (67,02 %) врачей, а до 5 лет у 33 (17,28 %) опрошенных. За всю свою клиническую прак-
тику выявляли НПР – 162 (84,82 %) врача, из них 65 (34,03 %) опрошенных работают в амбулаторно-
поликлиническом звене и 126 (65,97 %) опрошенных – в стационарах. Факт возникновения НПР в 
первичной медицинской документации всегда указывают более половины анкетируемых – 
128 (67,0 %) человек, из них 87 % респондентов – врачи стационара. Опрошенные отметили, что ча-
ще всего НПР возникали при применении: антибактериальных препаратов 136 (47,72 %) ответов, не-
стероидных противовоспалительных средств 64 (22,46 %) ответа, гормональных препаратов 
22 (7,72 %) ответа. Интересно, что врачи и амбулаторно-поликлинического звена, и стационаров ука-
зали одни и те же фармакологические группы препаратов, ставших причиной НПР (табл. 1).  

Таблица 1 
Фармакологические группы препаратов, ставшие причиной НПР 

 
Врачи поликлиник Врачи стационаров Все опрошенные Фармакологическая  

группа препаратов кол-во 
человек 

% кол-во 
человек 

% кол-во 
человек 

% 

Антибактериальные препараты 41 14,39 95 33,33 136 47,72 
Сердечно-сосудистые средства 6 2,11 9 3,16 15 5,26 
НПВС 19 6,67 45 15,79 64 22,46 
Гормональные препараты 9 3,16 13 4,56 22 7,72 
Средства, влияющие на ЦНС 7 2,46 9 3,16 16 5,61 
Другие 6 2,11 26 9,12 32 11,23 

 

Врачи отмечают, что чаще всего в своей клинической практике они сталкиваются с НПР типа 
«В», то есть связанные с фармакологическим действием препаратов, а следовательно, их можно про-
гнозировать и предотвратить. Так, по данным анкетирования, НПР со стороны желудочно-кишечного 
тракта возникают в 91 (33,83 %) случае, реже со стороны сердечно-сосудистой системы – 22 (8,18 %) 
эпизода, печени – 19 (7,06 %) случаев, в 113 (42,01 %) ответах – в структуре НПР занимают аллерги-
ческие реакции (НПР типа «А»). 

Большинство опрошенных (164 (85,86 %) врача) считает важным выявление и регистрацию 
НПР, однако более половины анкетируемых врачей (98 (51,31 %) человек) не знали о существовании 
Федерального центров мониторинга безопасности ЛС. О Региональном ЦМБЛС знали лишь 
82 (42,93 %) врача. Необходимо уточнить, что на момент анкетирования Региональный центр суще-
ствовал 10 месяцев. Большинство опрошенных (102 (53,40 %) человека) не знало о необходимости 
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заполнения извещений о подозреваемой НПР [1, 3]. За всю свою клиническую практику лишь 
27 (14,14 %) врачей заполняли карты-извещения о подозреваемых НПР.  

Причинами своей низкой активности по заполнению карт-извещений о НПР врачи назвали: 
«низкую осведомленность о проблеме НПР» – 93 (33,94 %) ответа; «загруженность бумажной рабо-
той» – 65 (23,72 %) ответов, а 53 (19,34 %) опрошенных не отправляли извещения, так как «сомнева-
лись, что это действительно НПР». И только некоторые врачи (18 (6,57 %) человек), не считают важ-
ным сообщать факт возникновения НПР. Такие причины, как «боязнь административных мер» и бо-
язнь «показаться некомпетентным», были отмечены лишь у 19 (6,93 %) и 17 (6,20 %) опрошенных, 
соответственно. Основным документом, регламентирующим применение конкретного препарата, яв-
ляется инструкция, в которой есть данные о побочных действиях, знание которых позволяет прогно-
зировать и предупреждать НПР. По результатам опроса, лишь 81 (37,67 %) врач читает инструкцию 
при каждом назначении препарата. Лишь 37 врачей обращают особое внимание на раздел «Побочные 
действия» (табл. 2). 

Таблица 2 
Разделы инструкции к препарату, на которые врачи обращают особое внимание 

 

Врачи поликлиник Врачи стационаров Все опрошенные Раздел инструкции 
кол-во 
человек 

% кол-во 
человек 

% кол-во 
человек 

% 

Фармакология 4 1,18 9 2,65 13 3,82 
Показания 9 2,65 33 9,71 42 12,35 
Противопоказания 11 3,24 38 11,18 49 14,41 
Режим дозирования 7 2,06 32 9,41 39 11,47 
Применение при беременности  
и кормлении грудью 

1 0,29 7 2,06 8 2,35 

Побочные действия 11 3,24 26 7,65 37 10,88 
Взаимодействие 2 0,59 22 6,47 24 7,06 
На все 47 13,82 78 22,94 125 36,76 

 

Выводы. Результаты исследования позволили определить в целом позитивное отношение вра-
чей к проводимой работе по мониторингу безопасности лекарственных средств. Отмечается их го-
товность к сотрудничеству с ЦМБЛС по выявлению и регистрации НПР. В то же время отмечается 
недостаточная осведомленность врачей об организации мониторинга безопасности лекарственных 
средств в России, что требует проведения школ и семинаров. В них необходимо обратить особое 
внимание на регламентирующие документы в этой области, организации, уполномоченные занимать-
ся проблемой безопасности фармакотерапии в России и за рубежом, а также правильность заполне-
ния карт-извещений о подозреваемых НПР. Кроме того, необходимо внедрение методов активного 
мониторинга в лечебных учреждениях Волгоградской области, что позволит улучшить понимание 
проблемы практикующими врачами и увеличит эффективность выявления и регистрации НПР на по-
стмаркетинговом этапе применения лекарственных препаратов.  
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ТУБЕРКУЛЕЗ У ДЕТЕЙ АСТРАХАНСКОЙ ОБЛАСТИ 

 
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

 
Проведен анализ основных причин заболеваемости и особенностей выявления туберкулеза у детей Астра-

ханской области. Выявлено, что из-за отсутствия преемственности в работе участкового педиатра и фтизиатра, 
дефицита квалифицированных кадров только 26 % детей с туберкулезом внутригрудных лимфатических узлов, 
несмотря на наличие у них, как минимум, 2–3 факторов риска развития заболевания туберкулезом, получали пре-
вентивную терапию. На этом фоне возросло число больных с распространенными и осложненными формами, что 
привело к увеличению сроков терапии, снижению эффективности лечения и способствовало увеличению числа 
детей, излечившихся от туберкулеза с выраженными остаточными изменениями в легочной ткани. 

Ключевые слова: туберкулез, дети. 
 

L.G. Tarasova, E.N. Streltsova 
 

THE TUBERCULOSIS OF CHILDREN IN THE ASTRACHANIAN REGION 
 

The analysis of main reasons of disease and features of tuberculosis of children of the Astrakhanian region was 
carried out. It was determined that absence of continuity in work of the local pediatrician and the phthisiatrician, defi-
ciency of qualified personnel, only 26 % of children with tuberculosis of intrachest lymph nodes, background the num-
ber of patients with the widespread and complicated forms were found out. It gave the increase in period of therapy, 
decrease in efficiency of treatment and promoted increase in number of children recovered from tuberculosis with ex-
pressed residual changes in the pulmonary tissue. 

Key words: tuberculosis, children. 
 
Введение. В настоящее время заболеваемость туберкулезом в Российской Федерации обнаружи-

вается в среднем в 85,1 случаях на 100 тыс. населения. В 80-е гг. прошлого века в СССР данный показа-
тель составлял 30–32 эпизода на 100 тыс. населения [5]. Причинами столь высокого роста стали: резкое 
падение уровня жизни большинства населения; снижение финансирования противотуберкулезных ме-
роприятий; отсутствие федерального закона и программы борьбы с туберкулезом до 2001 г. и как след-
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ствие – ухудшение качества работы фтизиатрической службы и общей лечебной сети по выявлению и 
лечению заболевания. Снижение качества работы фтизиатрической службы связано и с дефицитом 
подготовленных кадров [4].  

Отдельную проблему представляет с каждым годом увеличивающаяся резистентность микобак-
терий туберкулеза к противотуберкулезным препаратам, что значительно снижает эффективность ле-
чения таких пациентов и способствует увеличению распространенности, смертности и инвалидности 
вследствие туберкулеза. На территории с высокими показателями заболеваемости, болезненности и 
смертности взрослого населения отмечается рост риска первичного инфицирования и заболевания ту-
беркулезом детей. В Астраханской области показатель заболеваемости туберкулезом детей стабильно 
превышает среднероссийский в среднем в 2 раза (29,5 и 16,7 случаев на 100 тыс. населения, соответст-
венно). Дети, инфицированные микобактериями туберкулеза (МБТ) с нарастанием туберкулиновой 
чувствительности, гиперергической чувствительностью к туберкулину, из контакта с больными тубер-
кулезом составляют группу повышенного риска заболевания туберкулезом [1, 2, 6]. На этом фоне край-
не актуальна проблема профилактики и раннего выявления туберкулеза в детском возрасте. 

Цель: изучить основные причины развития первичного туберкулеза и особенности его выявле-
ния у детей Астраханской области. 

Материалы и методы. Процесс, развившийся в ранее неиммунизированном организме вследст-
вие экзогенного инфицирования вирулентными штаммами микобактерий туберкулеза, называют пер-
вичным туберкулезом. Нами проанализированы истории болезни 506 детей, находившихся на лечении 
в ГБУЗ АО «Областной противотуберкулезный диспансер» филиал для детей г. Астрахани в 2006–
2010 гг. В первую группу вошли 367 больных активным первичным туберкулезом (туберкулез внутри-
грудных лимфатических узлов (ТВГЛУ) в фазе инфильтрации), во вторую – 139 человек, страдающих 
неактивным первичным туберкулезом (ТВГЛУ в фазе обызвествления). Статистическая обработка дан-
ных осуществлялась с использованием программы «Microsoft Office Excel 2007». Выявленные законо-
мерности и связи изучаемых параметров между признаками в различных группах были значимыми при 
вероятности безошибочного прогноза р = 95 % и более (р < 0,05). 

Результаты и обсуждение. Туберкулез внутригрудных лимфатических узлов в основном вы-
являлся при проведении плановой туберкулинодиагностики, реже – при обследовании по поводу кон-
такта с больным туберкулезом в виде «малых форм». Чаще всего (78,5 % детей) поражалась 1 группа 
внутригрудных лимфатических узлов, случаи поражения 3 и более групп были единичны (3,5 % па-
циентов). Осложненное течение заболевания отмечено в 16,3 % случаев, среди которых встречались 
нарушения бронхиальной проходимости по типу гиповентиляции, ателектаза, бронхолегочного по-
ражения, а также развития экссудативного плеврита или появления очагов отсева. У 1 ребенка, по-
мимо бронхолегочного поражения, диагностирован туберкулезный менингоэнцефалит. Крайне редко, 
в противовес литературным данным, выявлялся первичный туберкулезный комплекс (1–2 случая в 
год, причем уже в фазе обратного развития), что, видимо, связано с низкой настороженностью общей 
лечебной сети в плане первичного туберкулеза, который может протекать у детей под маской неспе-
цифической пневмонии [3]. 

Из контакта с больными туберкулезом было выявлено 56,7 % детей, причем 8,2 % – из очага 
смерти от данного заболевания. Асоциальные условия жизни констатированы в 15 % случаев. Неэф-
фективно привитыми от туберкулеза являлись 34 % пациентов (у 15,5 % из них поствакцинальные 
рубчики не сформировались, у 18,5 % были в пределах 1–3 мм). У 1,4 % детей образовались келоид-
ные рубцы (10 мм и более). По возрасту необходимо было ревакцинировать БЦЖ 39 человек, из них 
привито 6 человек (15,4 %) вследствие того, что к этому возрасту они уже инфицировались МБТ. Ту-
беркулиновая чувствительность по пробе Манту 2ТЕ в 1,9 % случаев была отрицательная, 19,1 % – 
умеренно положительная (5–11 мм), в 48,2 % – выраженная положительная (12–16 мм) и в 30,8 % – 
гиперергическая.  

За последние годы увеличилось число детей с впервые выявленным специфическим бронхоа-
денитом в фазе обызвествления (с 13 случаев в 2006 г. до 47 в 2010 г.) на фоне возрастания числа 
больных, выявленных в фазе инфильтрации (рис. 1). Считается, что своевременная и эффективная 
профилактика специфического процесса должна приводить к тому, что соотношение впервые вы-
явленного активного и неактивного первичного туберкулеза должна составлять 4 : 1 или 3 : 1. Из 
рисунка 1 видно, что данное соотношение наблюдалось лишь в 2008 г., в последующем изменив-
шись на 3 : 2. Как выяснилось, в ряде районов области имела место проблема с закупкой противо-
туберкулезных препаратов для превентивной терапии, что привело к выпадению из системы про-
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филактической работы важнейшего этапа по предупреждению заболевания туберкулезом как детей, 
так и взрослых. 
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Рис. 1. Соотношение впервые выявленного активного и неактивного  

первичного туберкулеза в 2006–2010 гг. 
 
Из детей, заболевших первичным туберкулезом, не были своевременно обследованы и не полу-

чали специфических препаратов с профилактической целью 84 % пациентов, невзирая на нарастание 
туберкулиновой чувствительности или наличие контакта с больными туберкулезом. Таким образом, у 
детей на фоне пропущенного «виража» туберкулиновых проб или при обследовании по поводу кон-
такта с больным туберкулезом, или по поводу нарастания туберкулиновой чувствительности впо-
следствии выявлялся первичный туберкулез в фазе обызвествления. У этой группы пациентов кон-
такт с больными туберкулезом был у 43,2 % пациентов, из асоциальных семей – 6,5 % человек, неэф-
фективно привиты от туберкулеза – 22,3 % детей. У 2,9 % больных образовались келоидные рубцы 
(10 мм и более). По возрасту необходимо было ревакцинировать БЦЖ 74 человека, из них привито 
10 (13,5 %) пациентов. Проба Манту 2ТЕ умеренно положительная (5–11 мм) – у 28,8 % детей, выра-
женная положительная (12–16 мм) – у 54,7 % человек, гиперергическая – у 16,5 % пациентов, то есть 
у данных детей имелась выраженная сенсибилизация организма к туберкулезной инфекции. 

Обызвествления выявлялись, как правило, в одной группе внутригрудных лимфатических узлов 
(91,5 %) и только в 2 случаях процесс локализовался в 3 группах (1,4 %). Чаще всего данные изменения 
выявлялись в трахеобронхиальной группе слева (64,7 %). При сравнении с локализацией активных 
бронхоаденитов нами выяснено, что в этих случаях трахеобронхиальная группа слева (в сочетании с 
другими группами) поражалась в 31,6 % эпизодов, а изолированное ее поражение было лишь у 19 % 
детей, из них 8,9 % пациентов не имели ни одного фактора риска по заболеванию туберкулезом. Воз-
можно, это объясняется тем, что у части детей единичные обызвествления в проекции данной группы 
внутригрудных лимфатических узлов имеют не туберкулезную природу, а являются кальцинированной 
связкой закрывшегося боталлова протока. Для дифференциальной диагностики этих двух состояний 
обычной томографии органов средостения бывает недостаточно, а проведение компьютерной томогра-
фии крайне проблематично. Так, в ГБУЗ АО «Областной противотуберкулезный диспансер» нет собст-
венного компьютерного томографа, а Министерство здравоохранения Астраханской области в 2011 г. 
выделило 12 квот на год на проведение детям данного исследования. 

Одним из путей, способствующих снижению заболеваемости туберкулезом, должна стать со-
вместная работа педиатра и фтизиатра с группами риска по заболеванию туберкулезом, в частности, 
своевременное проведение массовой туберкулинодиагностики и правильная оценка ее результатов. 
Однако из 77,9 % больных активным первичным туберкулезом, нуждавшихся в наблюдении у фтизи-
атра, состояло на диспансерном учете только 25,3 % человек, а получали превентивную терапию 
лишь 13,1 % пациентов. Из 86,3 % больных с впервые выявленным неактивным туберкулезом, нуж-
давшихся в наблюдении у фтизиатра, на диспансерном учете было 32,4 % человек, данные о полно-
ценной превентивной терапии имелись в анамнезе у 25,9 % детей. 

При учете таких факторов риска, как контакт с больным туберкулезом, асоциальная семья, нарас-
тание туберкулиновой чувствительности, отсутствие или неэффективная вакцинация (ревакцинация) 
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БЦЖ, выявлено, что у заболевших детей, как правило, имелось сочетание 2–3 из перечисленных факто-
ров. У всех пациентов с впервые выявленным туберкулезом в фазе обызвествления в анамнезе имелись 
данные о «вираже» туберкулиновой чувствительности и последующем ее нарастании (рис. 2). 
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Рис. 2. Факторы риска у больных туберкулезом внутригрудных лимфатических узлов 
 

За последние 5 лет произошло снижение числа заболевших первичным туберкулезом детей в 
г. Астрахани, Икрянинском и Красноярском районах, зафиксировано его увеличение в Ахтубинском, 
Наримановском и Приволжском. В то же время в Камызякском районе, где сохраняется большое чис-
ло активных больных ТВГЛУ, соотношение детей, больных первичными и вторичными формами ту-
беркулеза, составляет 4 : 1, что свидетельствует о хорошей работе педиатров и фтизиатров по ранне-
му выявлению туберкулеза. В Ахтубинском и Володарском районах это соотношение таково: 1 : 1, 
что говорит о неудовлетворительном качестве работы медиков в названных районах (табл.). Нельзя 
не учитывать тот факт, что в ряде районов области нет специализированных кадров, которые могли 
бы своевременно и грамотно проводить мероприятия по профилактике и раннему выявлению тубер-
кулеза. Например, в Енотаевском районе нет фтизиопедиатра, а фтизиатр, обслуживающий взрослое 
население, не имеет сертификата по фтизиатрии (терапевт, совмещающий на 0,5 ставки должность 
врача фтизиатра); в Икрянинском районе на должности фтизиопедиатра работает педиатр (он же им-
мунолог), также не имеющий необходимой специализации. Следствием этих обстоятельств является 
отсутствие в данных районах заболеваний туберкулезом у детей или крайне низкий его показатель 
из-за недовыявления болезни. 

Таблица 
Соотношение впервые выявленных больных первичным и вторичным туберкулезом  

в Астраханской области 
 

ТВГЛУ 
Фаза инфильтрации Фаза обызвествления 

Вторичный туберкулез Населенные  
пункты 

абс. % абс. % абс. % 
Астрахань 123 33,5 53 38,1 72 36,4 
Ахтубинский 20 5,4 12 8,6 23 11,6 
Володарский 22 6,0 6 4,3 21 10,6 
Енотаевский 6 1,6 - - 4 2,0 
Икрянинский 20 5,4 7 5,0 8 4,0 
Камызякский 61 16,6 17 12,2 14 7,1 
Красноярский 33 9,0 14 10,1 18 9,1 
Лиманский 18 4,9 6 4,3 6 3,0 
Наримановский 19 5,2 9 6,5 10 5,1 
Приволжский 17 4,6 8 5,8 9 4,5 
Харабалинский 25 6,8 6 4,3 12 6,1 
Черноярский 3 0,8 1 0,7 1 0,5 
Итого 367 100 139 100 198 100 
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Лечение при распространенных и/или осложненных формах ТВГЛУ проводилось по I режиму 
химиотерапии, при ограниченных (поражение 1–2 групп лимфоузлов) – по III режиму на фоне ви-
таминов и гепатопротекторов. Практически во всех случаях неосложненных специфических брон-
хоаденитов излечение наступало без остаточных изменений (полное рассасывание) или с малыми 
остаточными изменениями (единичные мелкие обызвествления в 1–2 группах внутригрудных лим-
фатических узлов). У детей с осложненным течением ТВГЛУ (бронхолегочное поражение, ателек-
таз, плеврит) в 36,7 % случаев процесс заканчивался локальным пневмосклерозом, плевродиафраг-
мальными наслоениями и кальцинатами во внутригрудных лимфоузлах. У 2 детей, нерегулярно ле-
чившихся по поводу ТВГЛУ из-за асоциальных условий жизни, впоследствии развились туберку-
лезный коксит и спондилит. 

Заключение. Из-за отсутствия преемственности в работе участкового педиатра и фтизиатра, 
дефицита квалифицированных кадров только 26 % детей с туберкулезом внутригрудных лимфатиче-
ских узлов, несмотря на наличие у них различных факторов риска развития заболевания туберкуле-
зом, получают превентивную терапию. Соотношение числа впервые выявленных больных активными 
и неактивными формами туберкулеза (3 : 2) может свидетельствовать как о недовыявлении специфи-
ческого бронхоаденита в фазе инфильтрации из-за низкой настороженности общей лечебной сети в 
плане туберкулеза, отсутствия квалифицированных кадров, так и о возможной гипердиагностике ту-
беркулеза внутригрудных лимфатических узлов в фазе обызвествления из-за ограниченных техниче-
ских возможностей (отсутствие компьютерного томографа).  

Таким образом, в Астраханской области назрела насущная необходимость усилить профилак-
тическую работу по раннему выявлению и профилактике туберкулеза среди детского населения. Од-
ним из способов ее улучшения является планомерное обучение квалифицированных специалистов-
фтизиатров, а также включение раздела по раннему выявлению туберкулеза в циклы усовершенство-
вания квалификации педиатров. 
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На основе анкетирования врачей и фельдшеров станции скорой медицинской помощи г. Старый Оскол, 
проведен анализ социального положения медицинских работников, выявлены основные социальные проблемы, 
намечены пути их решения. 
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Yu. A. Shihova, A.G. Serdyukov, A.A. Demidov 
 

THE ANALYSIS OF MAIN SOCIAL PROBLEMS  
OF MEDICAL WORKERS OF EMERGENCY SERVICE 

(according to the materials of Old Oskol emergency service) 
 

On the basis of questioning of doctors and medical assistants of station of the emergency service of Old Oskol 
the analysis of the social status of medical workers was carried out, the basic social problems were found out, the ways 
of their decision were outlined.  

Key words: emergency service, respondents, doctors, medical assistant, social problems. 
 
Введение. Скорая медицинская помощь (СМП) − это специальная медико-санитарная органи-

зация, оказывающая первую незамедлительную медицинскую помощь при несчастных случаях (ра-
нениях, переломах, ожогах, отравлениях и т.д.), при внезапных, угрожающих жизни заболеваниях 
(внезапной потере сознания, остро развивающемся расстройстве сердечно-сосудистой деятельности, 
дыхания, внутренних кровотечениях и т.д.) и перевозящая в больницы соответствующих больных и 
пострадавших. Станции скорой помощи не только оказывают неотложную помощь на месте проис-
шествия, но и транспортируют в больницы всех нуждающихся в срочной госпитализации, например, 
при необходимости безотлагательной операции или немедленного применения лечебных процедур, 
возможных только в больнице, в случаях патологических родов и т.д. [1]. 

Данная область медицины очень важна, так как нередко в экстренных ситуациях быстрое и про-
фессиональное оказание первой помощи и быстрая транспортировка в больницу имеют решающее зна-
чение для здоровья, а значит, и для будущей жизни человека, нередко и для его жизни вообще [3]. 

Материалы ряда проведенных исследований свидетельствуют о том, что ежегодно за неотлож-
ной помощью обращается 20–25 % жителей крупных городов, около 70 % из них помощь оказывает-
ся на догоспитальном этапе. Аналогичная ситуация наблюдается и во многих зарубежных странах 
[4]. Недостатков в данной сфере много, начиная от укомплектованности штата на 12 % и заканчивая 
неэффективным использованием существующих ресурсов.  

В условиях перехода к рыночным отношениям, повлекшим отток работников из медицины в дру-
гие сферы, возник интенсивный рост потребности населения в качественном медицинском обслужива-
нии [2]. Положение усугубляется постоянной утечкой кадров из системы государственного здраво-
охранения молодых специалистов в частные медицинские учреждения, что ведет к старению контин-
гента медицинских работников. Все это напрямую касается врачей скорой медицинской помощи. Дес-
табилизация социокультурной среды, утрата традиций, бедственное положение медицинских работни-
ков вызывают серьезные изменения и в сфере здравоохранения: его структура преобразовывается в 
сторону увеличения количества негосударственных и частных медицинских организаций, резко повы-
шается престиж одних специальностей, падает спрос на другие [5]. В связи с этим актуальным является 
изучение профессиональных и социальных характеристик врачей, личности врача скорой помощи, на 
которого приходится до 80 % обращений населения за медицинской помощью. 
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Цель: выявить основные социальные проблемы медицинских работников СМП и найти воз-
можные пути их разрешения. 

Базой исследования явилась станция скорой медицинской помощи г. Старый Оскол, которая 
является муниципальным учреждением здравоохранения. Исследование проводилось по материалам 
2000–2010 годов. Была составлена «Анкета социального положения медицинского работника скорой 
помощи». В составе станции трудятся 12 бригад в суточном исчислении. Всего было проанкетирова-
но 238 человек.  

Данная анкета включала в себя следующие разделы: 
1. Пол, возраст, состав семьи. 
2. Характеристика жилищно-бытовых условий. 
3. Среднемесячный доход семьи. 
4. Удаленность работы от дома. 
5. Стаж работы и категория. 
6. Условия организации труда. 
7. Юридическая грамотность. 
8. Повышение квалификации. 
9. Отношение к состоянию СМП. 
Анализ анкет показал следующее. Большинство сотрудников СМП составляют женщины (57,8 %), 

мужчин – 42,2 %. Врачи составляли 13,8 % медицинских работников СМП, 86,2 % – фельдшеры. 
Большинство из опрашиваемых – фельдшеры (86,2 %), из них: 36,6 % мужчин и 49,6 % женщин. 
Самой многочисленной группой стали медработники в возрасте от 50 до 55 лет (31,8 %). Сле-

дом за ней по численности идут люди в возрасте старше 55 лет (27,9 %). Медработники в возрасте 
40–49 лет составили 23,6 %. Значительно меньше среди опрошенных обнаружилось людей до 30 лет 
(10,7 %). В самую малочисленную группу вошли сотрудники в возрасте 30–39 лет (5,9 %). 

Такой возрастной расклад, возможно, объясняется тем, что люди пенсионного и предпенсион-
ного возраста не склонны менять место работы. Молодежь в возрасте до 30 лет, работая в государст-
венном здравоохранении, в то же время ищет для себя более престижную и высокооплачиваемую ра-
боту, а люди в возрасте 20–39 лет, очевидно, такую работу уже нашли. 

Большинство респондентов имели всего по одному ребенку (38,7 %). 32,7 % опрошенных ука-
зали на то, что в их семье двое детей. 18 человек имели по трое детей, что составило 9,6 %. Двое из 
опрашиваемых являлись родителями четверых детей, одна женщина – пятерых. Не имели детей 
17,2 % опрошенных. Из числа имевших двоих детей большинство женщин были замужем, а все муж-
чины – женаты. Среди имеющих троих детей было 2 мужчин и 16 женщин. Оба мужчины были жена-
ты, из женщин 5 человек – не замужем. По четверо детей имели 1 мужчина (женат) и 1 женщина (за-
мужем). Пятеро детей были у одной женщины. Среди тех, кто не имел детей, большинство составля-
ли незамужние женщины.  

У большинства опрошенных нами медработников имелись родители. В большинстве случаев 
(59 %) родители были пенсионерами, в остальных случаях – работали. 

Больше половины опрошенных врачей СМП (64 %) проживали в квартирах, в основном со все-
ми удобствами (51,2 %). В 13,2 % случаев в квартирах были сделаны «самодельные» ванна и туалет. 

В домах проживали 17,8 % врачей СМП. Большей частью это были дома старой постройки, в 
которых все удобства были приспособленными (14,1 %). В остальных случаях (3,7 %) это были ново-
построенные дома со всеми удобствами. Небольшая часть (2,1 %) врачей проживала в общежитиях. 
Это были молодые незамужние женщины и холостые мужчины. 

Количество фельдшеров, проживающих в частных домах, было значительно больше, чем у вра-
чей (25,8 %). Практически во всех домах имелись все удобства. В квартирах проживали 51,7 % 
фельдшеров. Большинство квартир имели холодную и горячую воду, отопление и газ, канализацию. 
Значительное количество фельдшеров проживали в общежитиях (12,3 %). Данный факт можно объ-
яснить тем, что в основном это были молодые люди, приехавшие из сельской местности на учебу и 
оставшиеся в городе по окончанию колледжа. 

Среди фельдшеров 5,2 % проживали на съемных квартирах в большинстве случаев без удобств 
или с частичными удобствами (холодная вода, газ в доме, туалет на улице). Еще 5,0 % фельдшеров 
жили с родственниками. 

Сад и огород имели 15 % опрошенных, только огород – 25 %. 60 % не имели ни сада, ни огоро-
да. Помимо этого, домашним животноводством и птицеводством занималось 23 % опрошенных, 
проживающих в собственных домах. Только мелкий скот держали 2 % человек, только птицу – 18 %, 
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крупный скот держали 3 % опрошенных. Опрос показал, что крупного рогатого скота держат от 1 до 
6 голов, мелкого скота – от 1 до 50 голов, птицы – от 2 до 80 голов. 

Удаленность места работы от дома имеет большое значение. На расстоянии до 500 м от места 
работы проживали 21 % опрошенных медработников. Расстояние до 1 км приходилось преодолевать 
24 % опрошенных. Большинство принимающих участие в опросе медработников (27 %) жило на рас-
стоянии до 5 км от места работы. Гораздо меньшее количество опрошенных (16 %) проживало на 
расстоянии до 10 км от места работы и еще меньше (11 %) – на расстоянии до 20 км. На расстоянии 
больше 25 км от места работы проживал 1 % сотрудников. 

Способы, которыми опрошенные нами медработники добираются от дома на работу, весьма 
разнообразны и зависят от многих факторов. Почти никто не пользуется каким-то одним способом 
передвижения. Каждый опрошенный попадает на работу в зависимости от наличия времени и средств 
одновременно несколькими путями. 

Так, многие, начав путь на службу пешком, затем «ловят» попутный транспорт, или садятся на 
автобус, или пользуются маршрутным такси. В разные дни одни и те же люди пользуются разными 
способами передвижения. Несмотря на такое разнообразие ответов, нам удалось выяснить следующее. 

Наибольшее число респондентов добирались до работы на маршрутном такси (57,7 %). На ав-
тобусе ездили 27,4 %, а на личном транспорте – 25,8 % респондентов. Служебным транспортом поль-
зовались 5,1 % опрашиваемых, пешком на работу ходили 12,2 % респондентов. Попутным транспор-
том пользовались 2,3 % респондентов. Другие виды транспорта использовали 4,2 % опрашиваемых. 
Среди «других» респонденты называли такси, личные автомобили родственников или друзей, а также 
велосипеды, мопеды и мотоциклы. 

Вопрос стажа работы на СМП отражает возрастной состав организации. Так, 23,66 % респон-
дентов имели стаж работы более 30 лет, 27,41 % – больше 20 лет, 24,48 % – более 10 лет. Стаж менее 
10 лет имели всего 24,45 % респондентов. Полученные данные позволяют сделать вывод о том, что в 
СМП работает мало молодежи. 

Несмотря на наличие большого стажа, категория была только у 31,2 % из числа опрашенных. 
Высшую категорию имели 4,5 % человек, первую – 6,2 %, вторую – 20,5 %. 

Большое значение для сотрудников СМП имеют условия труда. Большинство респондентов 
(80 %) отмечали, что на самой станции СМП условия работы удовлетворительные: есть горячая и хо-
лодная вода, душ, туалеты, хорошо отапливаемые помещения, комнаты отдыха. Несмотря на это, 
20 % респондентов были недовольны условиями труда на станции, отмечая, что душ работает далеко 
не всегда, часто отключают отопление, ломаются туалеты. 

Практически все респонденты (92,2 %) считали вполне удовлетворительными условия в маши-
нах СПМ. Выдачу спецодежды отметили 97 % опрошенных.  

Вопрос повышения квалификации чрезвычайно важен для любого медицинского работника. 
Периодически раз в 5 лет проходили курсы повышения квалификации всего 30 % опрошенных. 
Большинство проходивших повышение квалификации врачей осуществляли его на базе ЦРБ, 60 % 
проходили усовершенствование на рабочем месте. Лишь единицам удалось пройти повышение ква-
лификации на базе областных больниц или в другом городе. 

Не имея возможности проходить полноценное усовершенствование на ведущих базах страны, 
многие респонденты компенсировали данный пробел самостоятельным изучением необходимой ин-
формации. Опрос показал, что 58 % респондентов постоянно читают специальную медицинскую ли-
тературу, в основном это медработники с высшим образованием. Остальные опрашиваемые не имеют 
возможности читать специальную литературу, так как медицинское учреждение, в котором они рабо-
тают, таковой не имеет. 

Принимать участие в профессиональных конференциях и семинарах за пределами области 
имели возможность всего 12 % опрошенных. Систематически принимали участие в профессиональ-
ных семинарах, конференциях в пределах области и г. Старый Оскол 37 % опрошенных врачей. 
46,7 % медицинских работников не имели возможности постоянно участвовать в профессиональных 
семинарах, но делали это периодически.  

Почти все опрашиваемые на вопрос о внедрении новых медицинских технологий в работу 
СМП ответили положительно, однако доступность лекарственных препаратов в полном объеме отме-
чали только 7 % всех респондентов.  

Основной проблемой для каждого медработника является вопрос заработной платы. Самую 
низкую заработную плату (до 1 500 рублей) указали в своих анкетах 17,74 % опрашиваемых. В ос-
новном это были фельдшеры. 27,4 % получали до 2 тыс. руб. в месяц. Зарплату до 3 тыс. руб. получа-
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ли 31,7 % опрошенных. До 4 тыс. руб. в месяц получали 20,4 % респондентов. Многие отмечали сис-
тематическую задержку заработной платы. Большинство сотрудников (95 %) не считало свой зарабо-
ток, соответствующим своей квалификации и качеству труда. 

Вопрос перспективы должностного роста волновал многих наших респондентов, но практиче-
ски все они не видят подобных возможностей в здравоохранении вообще и на своем рабочем месте в 
частности. 

Вопрос юридической грамотности является непременной составляющей работы современного 
медицинского работника. Тем не менее, по данным проведенного исследования, юридическая гра-
мотность среди большинства респондентов отсутствовала. Практически никто из респондентов не 
смог ответить на вопрос, действует ли юридическая и социальная защита медиков. При этом большая 
часть опрошенных не поняли сути вопроса и не смогли применить это к собственному положению.  

Всего 15 % сотрудников считало, что они обладают полной информацией о правах медработников 
и только 12 % респондентов полагало, что они владеют некоторой информацией о правах пациента. 

Современным медицинским работникам приходится работать в условиях системы обязательного 
медицинского страхования. Все наши респонденты свои знания о системах страхования получили из 
средств массовой информации. По результатам опроса, 90 % медицинских работников имели представ-
ление об обязательном медицинском страховании (ОМС). О добровольном медицинском страховании 
(ДМС) слышали только 4 % опрошенных, но подробной информации не имели. 98 % сотрудников не 
могли сказать, улучшила ли система медицинского страхования финансирование отрасли и повысила 
ли качество медицинской помощи. 2 % опрошенных ответили на этот вопрос отрицательно. 

Таким образом, в результате анализа опроса медицинских работников СМП г. Старый Оскол 
был выявлен ряд проблем, характерных для данной области: 

• неудовлетворительные жилищные условия многих медицинских работников; 
• низкая заработная плата, выдаваемая нерегулярно; 
• недостаток или отсутствие медикаментов; 
• старое медицинское оборудование или отсутствие аппаратуры; 
• недостаток машин для оказания скорой медицинской помощи; 
• невозможность постоянного повышения квалификации; 
• тотальная юридическая неграмотность медицинских работников. 
Для решения данных проблем опрошенные медицинские работники предлагали введение сле-

дующих мер. 
30 % респондентов предложили финансирование для всех типов лечебно-профилактических 

учреждений производить из расчета стоимости лечения не 1 больного, а 1 нозологии заболевания. 
52,2 % сотрудников высказались за создание платной Скорой помощи. 30 % опрошенных выступили 
за официальную спонсорскую помощь. 12 % респондентов предложили связать размер заработной 
платы с количеством и качеством выполняемой работы. 12 % опрошенных предлагают полный отказ 
от страховой медицины. Обеспечивать медицинских работников ведомственной жилой площадью 
предлагали 70 % опрошенных. 

Интересно предложение 32 % респондентов по обучению на бюджетной основе сельской моло-
дежи в высших и образовательных учреждениях с последующей их работой на станции СМП. К со-
ветской модели организации здравоохранения предлагали вернуться 5 % опрошенных. 

Выводы. 
1. Среди сотрудников станции скорой медицинской помощи г. Старый Оскол ощутимо чувст-

вуется преобладание людей среднего и старшего возраста. 
2. Нежелание молодежи работать на станции скорой медицинской помощи объясняется низкой 

заработной платой, отсутствием условий для профессионального роста, юридической неграмотностью. 
3. Решение выявленных проблем требует привлечения экономических ресурсов, администра-

тивных и юридических решений. 
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Представлены результаты, свидетельствующие о сроках переживаемости некоторых патогенных микро-
организмов в тканях трупа и их судебно-медицинское значение. Длительность сохранения некоторых микроор-
ганизмов (из различных групп патогенности) в трупах варьирует от нескольких часов до нескольких лет, на-
пример, спирохета возвратного тифа – до 24 часов, а туберкулезная палочка – до нескольких лет. Данные све-
дения позволяют не только провести ретроспективную расшифровку клинического диагноза, но и осуществить 
необходимые мероприятия по защите судебно-медицинского эксперта при исследованиях трупов. 

Ключевые слова: микроорганизмы, секционный материал, инфицирование. 
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ABOUT THE PERIODS OF SOME PATHOGENIC MICROORGANISMS  
IN THE CORPUS TISSUES:  

FORENSIC MEANING 
 

In this investigation there are the results on the periods of existing of some pathogenic microorganisms of the 
corpse tissue and their forensic meaning. The duration of keeping in life of some pathogenic microorganisms (from dif-
ferent pathogenic groups) in corpses varies from some hours up to some years, e.g. spirochaeta of typhus recurrents- up 
to 24 hours and mycobacterium tuberculosis – up to some years. The data give up the opportunity to carry out retrospec-
tive decoding of clinical diagnosis and to make up the necessary measures of the defense of forensic expert during cor-
puses examination. 

Key words: microorganisms, sectional material, infecting. 
 

Труп является своеобразной открытой экологической системой, микробный пейзаж которой 
отличается от прижизненного в связи с влиянием ряда пре- и постмортальных факторов. Для прак-
тикующих морфологов (судебных медиков и патологоанатомов) знание особенностей микробного 
распространения в тканях трупа необходимо, прежде всего, при решении вопросов об установлении 
тяжести вреда здоровью в результате воздействия биологического фактора, в том числе для вери-
фикации клинического диагноза, а также с целью повышения безопасности секционных исследова-
ний [1]. 

Первые бактериологические исследования секционного материала, предпринятые на рубеже 
XX столетия, и экспериментальные исследования на животных поставили вопрос о правильности 
оценки посмертных бактериологических находок, связанных не только с гнилостными процессами, 
но и с длительностью сохранения в трупе патогенных микроорганизмов. 

Общеизвестно, что существенным фактором микробного обсеменения тканей трупа является 
время, прошедшее с момента смерти. Не нуждается в доказательствах и тот факт, что по мере разви-
тия процессов трупного разложения микроорганизмы постепенно распространяются по тканям и ор-
ганам трупа. Несмотря на это, данная тема редко поднимается в медицинской микробиологической и 
инфекционной литературе и остается без внимания в судебно-медицинской литературе [2, 3]. 

Оценка посмертного инфицирования по определению противоречива из-за использования раз-
личных методик, следствием чего является разнообразие получаемых результатов. Подобная ситуация 
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обусловлена двумя факторами: с одной стороны, типом контаминации, с другой – особенностями жиз-
недеятельности и распространения микроорганизмов в трупе [3]. 

В таблице приведены сводные данные по материалам публикаций В.В. Скворцова с соавто-
рами, 1960, П.П. Движкова, 1964, Э.Н. Шляхова с соавторами, 1979, не утратившие своей акту-
альности в настоящее время о переживаемости некоторых патогенных микроорганизмов в труп-
ном материале. 

Таблица  
Длительность сохранения некоторых микроорганизмов  

(из различных групп патогенности) в трупах 
 

Микроорганизмы Продолжительность сохранения  
в трупах по данным различных авторов 

Брюшнотифозные палочки До 3-х месяцев 
Холерный вибрион Несколько дней, редко до 1 месяца; в погребенных трупах – 17–28 дней 
Чумная палочка От 3 до 30 дней, в замерзших трупах – 5–12 месяцев 
Туберкулезная палочка Несколько лет 
Гноеродные кокки До 1,5 месяцев 
Дифтерийная палочка До 2–3 недель 
Палочка проказы До 6 месяцев 
Синегнойная палочка До 38 дней 
Палочка сапа В гниющих трупах – до 2 недель 
Возбудитель псевдотуберкулеза До 2–3 месяцев 
Менингококк До 24 часов 
Столбнячная палочка 30–80 дней, в гниющих органах – до 7 месяцев 
Сибиреязвенная палочка Несколько дней, при поверхностном погребении – несколько лет 
Спирохета возвратного тифа До 24 часов 

 
Таким образом, использование сведений о сроках переживаемости патогенных микроорганиз-

мов в органах и тканях трупа в судебно-медицинской практике позволяет не только провести ретро-
спективную расшифровку клинического диагноза, но и осуществить необходимые мероприятия по 
защите судебно-медицинского эксперта при исследованиях трупов, так как судебные медики – един-
ственные из когорты врачей, не имеющие возможности узнать, является ли исследуемый труп носи-
телем какой-либо инфекции. 
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Представлен способ повышения эффективности операций внутреннего дренирования кист поджелудоч-
ной железы за счет нового технического решения, позволяющего упростить формирование прецизионного цис-
тодуоденоанастомоза. С применением разработанных методик прооперировано 18 больных. Полученные дан-
ные клинических наблюдений и дополнительных исследований подтвердили положительные результаты ис-
пользования разработанного устройства при операциях внутреннего дренирования кист поджелудочной железы 
у больных хроническим панкреатитом.  
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THE METHOD OF CYSTODUODENOSTOMY IN CHRONIC PANCREATITIS  
COMPLICATED BY PANCREATIC CYSTS 

 
The study was to increase the efficiency of internal drainage procedures of cysts of the pancreas by a new tech-

nical solution to facilitate the formation of precise cystoduodenostomy. With the application of the developed tech-
niques there were operated 18 patients. The received data of clinical observations and additional studies confirmed the 
positive results of using the device designed for operations of internal drainage of cysts of the pancreas in patients with 
chronic pancreatitis. 

Key words: chronic pancreatitis, pancreatic cyst, cystoduodenostomy. 
 
Введение. Хирургическое лечение кист поджелудочной железы (ПЖ), возникающих на фоне 

хронического панкреатита (ХП), остается актуальной проблемой панкреатологии. Наиболее трудны-
ми пациентами с позиции хирургического лечения являются те, у которых кисты локализованы в го-
ловке ПЖ ввиду ее тесных взаимоотношений с близлежащими полыми органами и трубчатыми 
структурами. Возникающие у 13–20 % больных ХП на разных этапах заболевания кисты приводят к 
сдавлению желудка, ДПК, тонкой кишки, общего желчного протока, пара- и ретропанкреатических 
магистральных сосудов, что проявляется механической желтухой, дуоденостазом, явлениями пор-
тальной гипертензии. Наличие вышеназванных осложнений и их совокупность является показанием к 
хирургическому лечению таких больных [3, 15, 17, 18, 21]. 

Успешный исход лечения кистозной трансформации ПЖ во многом зависит от выбора метода 
хирургического вмешательства. В последние годы для лечения кист ПЖ предлагается использовать 
самые разнообразные малоинвазивные вмешательства, направленные как на пунктирование кист под 
ультразвуковым контролем, так и на наружное или внутреннее дренирование [2, 5, 13, 16]. Основным 
недостатком таких методик является довольно быстрое закрытие пункционного канала с последую-
щим рецидивом кистообразования. 

На сегодняшний момент основными хирургическими методами лечения кист ПЖ, дающими 
хороший клинический эффект, остаются резекционные вмешательства, а также операции наружного 
и внутреннего дренирования, предполагающие формирование сообщения между кистой и полым ор-
ганом пищеварительного тракта [1, 10, 22]. 

Внутреннее дренирование панкреатических кист в желудочно-кишечный тракт получило широ-
кое распространение ввиду достаточной эффективности и высокого процента хороших результатов [8, 
19, 20]. Считается, что внутреннее дренирование кисты устраняет болевой синдром, сохраняет поступ-
ление панкреатического сока в желудочно-кишечный тракт, предотвращает дальнейшее снижение 
функции ПЖ, что дает более высокий процент хороших результатов [4, 12, 22]. Тем не менее, после-
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операционные осложнения после операций внутреннего дренирования кист могут развиться у 20 % 
больных [9, 14, 19] и связаны, в первую очередь, с негерметичностью сформированного соустья [11]. 

Наиболее часто при локализации кисты в головке поджелудочной железы с целью ее внутрен-
него дренирования хирурги прибегают к трансдуоденальной цистодуоденостомии [7]. Однако при 
кистах малого и среднего размера формирование соустья с помощью традиционных хирургических 
игл и шовного материала сопряжено с рядом технических трудностей и опасностью ранения панкреа-
тодуоденальных сосудов и интрапанкреатического отдела холедоха. Наряду с этим, негерметичность 
соустья в случае несостоятельности его швов в раннем послеоперационном периоде может явиться 
причиной подтекания панкреатического секрета, парапанкреатических инфильтратов, перитонита и 
абсцессов брюшной полости, а в более поздние сроки приводить к формированию панкреатических 
свищей. Вновь возникший инфильтративно-воспалительный процесс в зоне анастомоза неизбежно 
приведет к вовлечению в него соседних органов, что может стать причиной рецидива дуоденальной и 
тонкокишечной непроходимости, механической желтухи, портальной гипертензии.  

Стремление уменьшить число общих и местных послеоперационных осложнений заставляет 
хирургов искать новые способы хирургического лечения больных ХП с кистами ПЖ. 

Цель: разработать новое техническое решение, позволяющее при операции внутреннего дре-
нирования кисты головки ПЖ у больных ХП упростить формирование прецизионного цистодуоде-
ноанастомоза. 

Материалы и методы. Нами разработано и применено на практике устройство для формиро-
вания цистодуоденоанастомоза [6], которое дает возможность прецизионно формировать цистодуо-
деноанастомоз в условиях ограниченного операционного поля без риска повреждения панкреатодуо-
денальных сосудов и интрапанкреатического отдела холедоха. Наряду с этим устройство позволяет 
осуществлять контроль степени и количества, захватываемых для сшивания тканей, что повышает 
надежность формируемого соустья, сокращает число послеоперационных гнойных осложнений и 
уменьшает риск рецидивов кистообразования. 

После выполнения верхнесрединной лапаротомии и ревизии панкреатодуоденальной зоны про-
изводим интраоперационное УЗИ, с помощью которого визуализируем зону максимального предле-
жания кисты ПЖ к ДПК и определяем место пункции кисты. Безопасной зоной пункции кисты счита-
ем участок с минимальной толщиной стенки кисты, интимно спаянный со стенкой ДПК. Такая пози-
ция позволяет избежать ранения паренхимы ПЖ и предотвратить кровотечение из тканей железы.  

Далее осуществляем дуоденотомию над кистой. Трансдуоденально кисту пунктируем с эвакуа-
цией ее содержимого, после чего пункционное отверстие расширяем до 1,5–2 см рассечением тканей 
скальпелем, тем самым создаем соустье меду кистой ПЖ и ДПК. 

Приступаем к формированию цистодуоденоанастомоза с помощью разработанного устройства, 
состоящего из U-образной иглы, под острием которой располагается ушко для лигатуры, стержня-
держателя иглы – металлического стержня, являющегося продолжением иглы и рукоятки (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Вид устройства для формирования цистодуоденоанастомоза 

 
Формирование цистодуоденоанастомоза осуществляем следующим образом. Перед началом 

формирования цистодуоденоанастомоза в ушко иглы вдеваем лигатуру таким образом, чтобы длин-
ный конец лигатуры располагался без натяжения вдоль стержня-держателя, а короткий конец лигату-
ры длиной 1,5–2 см, продетый в ушко, оставался свободным. Берем устройство за рукоятку, как пис-
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чее перо, при этом длинный конец лигатуры также помещаем в руку, удерживаем лигатуру указа-
тельным пальцем и прижимаем ее к узкой части рукоятки. 

Далее заряженное нитью устройство через дуоденотомическое отверстие и созданное с помо-
щью скальпеля соустье между просветом двенадцатиперстной кишки и кистой вводим в полость кис-
ты таким образом, чтобы U-образная игла с продетой через ушко нитью полностью погрузилась в 
полость кисты.  

Путем вращения рукоятки устройства вдоль своей оси U-образная игла выставляется таким об-
разом, чтобы ее ушко было обращено в направлении предполагаемого места прокола тканей. Далее 
подводим иглу под сшиваемые ткани так, чтобы край соустья касался стержня-держателя и путем 
тракции иглы за рукоятку вверх осуществляем прошивание тканей через всю толщу до момента вы-
хода ушка с нитью из тканей (рис. 2а). 

 

 

 
Рис. 2. Этапы формирования цистодуоденоанастомоза 

 
После этого короткий конец лигатуры извлекаем из ушка, в обратной последовательности уст-

ройство удаляем из полости кисты для перезарядки, концы лигатуры подтягиваем и берем на зажи-
мы. Дальнейшие циклы наложения швов аналогичны вышеописанному. 

По завершении наложения всех швов по окружности соустья лигатуры поочередно завязываем, 
тем самым заканчиваем формировать цистодуоденоанастомоз (рис. 2б). 

Операцию заканчиваем ушиванием дуоденотомического отверстия в поперечном направлении 
одним рядом одиночных узловых серозно-мышечно-подслизистых швов. 

Результаты. Разработанное нами устройство было применено у 18 больных ХП, оперированных 
по поводу кист головки ПЖ. Всем больным выполнили трансдуоденальную цистодуоденостомию. Из 
числа оперированных больных было 15 мужчин и 3 женщины. В предоперационном периоде, согласно 
стандартам, всем больным выполняли ультразвуковое исследование органов брюшной полости, ком-
пьютерная томография с контрастированием, компьютерная томографическая ангиография – при по-
дозрении компрессии ретропанкреатических сосудов, нагрузочные пробы с глюкозой для оценки эк-
зокринной функции поджелудочной железы, эндоскопическую ретроградную холангиопанкреатогра-
фию (ЭРХПГ). Дополнительные инструментальные исследования выявили кистозную трансформацию 
головки ПЖ со сдавлением общего желчного протока у 14 больных, компрессией ретропанкреатиче-
ских магистральных сосудов у 1 больного и сдавлением ДПК у 3 больных. 

Послеоперационный период у всех больных протекал гладко, осложнения, непосредственно 
связанные с проведением операции, отсутствовали. Клиническое динамическое наблюдение за опе-
рированными больными и лабораторные данные показали, что явления механической желтухи, 
имевшие место до операции у 14 больных, в течение 2–3 суток после операции купировались, показа-
тели билирубина пришли в норму. Также была восстановлена проходимость верхних отделов ЖКТ у 
3 больных с дуоденостазом, отмечавших в предоперационном периоде чувство переполнения желуд-
ка после приема пищи. Полученные данные свидетельствовали о значительном снижении объема 
кист, восстановлении проходимости внепеченочных желчных путей и ДПК. 



 122 

Также с целью объективной оценки эффективности выполненного оперативного вмешательства 
всем больным назначалось динамическое ультразвуковое исследование. У подавляющего большин-
ства оперированных больных на 1–2 сутки после операции отмечалось значительное сокращение по-
лости кисты, что свидетельствовало об адекватном ее дренировании через сформированное соустье. 
Однако у части больных (4 человека) в послеоперационном периоде сохранялось кистозное образо-
вание небольших размеров без жидкостного компонента, что было связано с наличием плотной ри-
гидной капсулы кисты. 

Что касается состоятельности сформированного соустья, то данные ультразвукового исследо-
вания не выявили свободной жидкости в брюшной полости, инфильтративные и воспалительные яв-
ления также отсутствовали – органы, прилежащие к ПЖ, оставались интактными, проходимость две-
надцатиперстной кишки, желчных путей и магистральных сосудов не была нарушена (рис. 3). 

 

 
Рис. 3. УЗИ больного М. – киста головки ПЖ: 1 – до операции, 2 – после операции 

 
При контрольном осмотре в позднем послеоперационном периоде (в среднем через 3 месяца 

после операции) состояние пациентов было удовлетворительное, болевой синдром отсутствовал, от-
мечалась прибавка в весе, диспепсических и эндокринных нарушений мы не зарегистрировали. Про-
веденное ультразвуковое исследование не выявило остаточных кистозных полостей и инфильтратив-
ных изменений в области головки ПЖ. 

Выводы. Полученные данные клинических наблюдений и дополнительных исследований под-
твердили положительные результаты использования разработанного устройства при операциях внут-
реннего дренирования кист ПЖ у больных ХП. В первую очередь, устройство позволяет снизить тру-
доемкость работ при формировании трансдуоденального цистодуоденоанастомоза в условиях огра-
ниченного операционного поля, повышает производительность работы благодаря высокой управляе-
мости иглы и возможности осуществлять сшивание тканей в один этап с минимальным их травмиро-
ванием, что, в свою очередь, снижает риск развития несостоятельности соустья, а следовательно, по-
зволяет предотвратить воспалительные, инфильтративные и распространенные гнойно-септические 
осложнения брюшной полости, снизить риск вовлечения в патологический процесс прилежащих ор-
ганов, сохранив при этом их функцию. 
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ВЫБОР СПОСОБОВ ОСТАНОВКИ КРОВОТЕЧЕНИЯ  
ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ПЕЧЕНИ 

 
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздравсоцразвития России 

 
В настоящее время повреждение печени занимает 2 место среди повреждений органов брюшной полос-

ти. Исход лечения зависит от степени, объема и локализации повреждений, а также от качества и своевремен-
ного оказания медицинской помощи. Печень имеет пять трубчатых структур, которые располагаются в различ-
ных плоскостях. Поэтому, если один способ остановки кровотечения является надежным в определенной плос-
кости, то в другой – надежного гемо- и желчестаза не достигается. В связи этим разработка способов остановки 
кровотечения, которые бы обеспечивали гемо- и желчестаз в различных локализациях печени является актуаль-
ной проблемой в хирургии травм печени. 

Ключевые слова: печень, повреждения, кровотечения, шов. 
 

G.D. Odishelashvili, E.H. Ismailov 
 

THE CHOICE OF WAYS OF HEMORRHAGE STOPPAGE  
IN CASE OF LIVER DAMAGE 

 
At present the liver trauma takes the second place among the traumas of abdominal cavity organs. The outcome 

of treatment depends on the degree, dimension and localisation, quality and proper medical aid. There are five tubular 
structures in the liver which are located in the different areas. According to this one method of hemostasis is safety in 
one area but it does not achieve hemobilestasis in another area. In connection with it the development of ways to pro-
vide hemo and bilestasis in different localizations is the actual problem of liver trauma surgery. 

Key words: liver, traumas, hemorrhage, suture. 
 

Введение. Благоприятный исход хирургических операций на печени обеспечивается надежным 
гемостазом, поэтому совершенствование способов остановки кровотечения имеет немаловажное зна-
чение [1, 3]. Между тем, подобные способы остановки кровотечения имеют недостатки: часто возни-
кают кровотечения как во время операции, так и после нее, что связано с недостаточно хорошими 
гемостатическими свойствами [2, 4, 5]. 

Цель: улучшить результаты хирургического лечения больных с травматическими поврежде-
ниями печени. 

Задачи исследования. 
1. Провести сравнительную оценку способов остановки кровотечения при линейных ранах печени. 
2. Провести сравнительную оценку способов остановки кровотечения при размозженных, 

скальпированных ранах печени. 
3. Провести сравнительную оценку способов остановки кровотечения при сквозных ранах печени. 
4. Изучить клинические особенности течения послеоперационного периода в основных и кон-

трольных группах (использование дополнительных методов гемостаза, характер отделяемого из-под 
печеночного пространства по дренажным трубкам, сроки удаления дренажных трубок, послеопера-
ционный койко-день). 

5. Изучить клиническую эффективность применения разработанных способов остановки кро-
вотечения при повреждениях печени. 
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6. Выработать показания к применению разработанных способов остановки кровотечения и 
дать практические рекомендации. 

Методы исследования. Клинические, лабораторные, статистические, инструментальные. У 
больных в послеоперационном периоде на 1, 3, 5, 7 сутки проводились клинические, биохимические 
исследования показателей крови. Материалы исследований обработаны статистическими методами 
с использованием прикладного пакета программ Microsoft Exсel XP, Statistica 7.0. В послеопераци-
онном периоде инструментальные исследования проводились аппаратом УЗИ. 

Результаты исследования. Проведен анализ 517 историй болезни пациентов, оперированных 
по поводу травматических повреждений печени. Систематизированы группы больных по полу, воз-
расту, времени поступления в стационар и выполнения операций. Учитывались характер поврежде-
ний (линейных, скальпельных, размозженных, сквозных ран) локализация, размеры ран и выбор спо-
собов остановки кровотечения. 

Анализ применения разработанных швов при линейных ранах печени (перекрещивающегося уз-
лового, петлевого П-образного и двойного 8-образного) позволил нам отказаться от использования 
марлевых тампонов и пластического материала. При линейных ранах до 1 см можно наложить пере-
крещивающийся узловой шов. П-образный шов можно наложить при ране до 4 см в длину независимо 
от глубины; двойной 8-образный шов – 9 см в длину независимо от глубины. При ушивании сквозных 
ран печени мы применяли двойной 8-образный шов. Наложение наших гемостатических швов менее 
травматично, чем других существующих швов, так как чтобы ушить рану до 4 см, для хорошей адапта-
ции нужно наложить хотя бы три П-образных шва, при которых необходимо произвести 12 вколов и 
выколов, а для того чтобы наложить наши швы, нужно сделать 6 подобных манипуляций. 

Наш опыт показывает, что разработанные нами гемостатические швы можно накладывать на 
раны, располагающиеся в различных поверхностях: передней, нижней, боковой, диафрагмальной. 
Осложнений, связанных с гемостазом и желчестазом, не было. Средний послеоперационный койко-
день составил при ушивании линейных ран – 11,2, что меньше на 4,9, чем в контрольной, и при уши-
вании сквозных ран – 9, что меньше на 8,7 в контрольной группе. 

При ушивании размозженных ран печени важны два момента: выбор надежного гемостатиче-
ского шва и выбор пластического материала. Что касается известных тканей (сальник, круглая связка, 
диафрагма), которые применялись у наших больных, нужно отметить, что диафрагму можно исполь-
зовать при ранах диафрагмальной поверхности печени (2, 7, 8 сегментов), но не всегда, поскольку 
раны могут быть обширными. Круглую связку можно применить при ранах в 4 сегменте, частично 
3 и 5, но, учитывая строение круглой связки, нужно сказать, что она недостаточно герметична. Что 
касается сальника, то, по данным многих авторов, он не обладает достаточным гемостатическим эф-
фектом, порист, под действием желчи некротизируется и может секвестрироваться. 

По нашему мнению, в подобной ситуации подойдут пластические материалы, имеющие серозную 
поверхность. Мы применяли серозно-мышечно-подслизитый лоскут из большой кривизны желудка на 
сосудистой ножке. Он достаточно герметичный, за счет длины сосудистой ножки можно укрыть рану в 
любом сегменте печени, не склерозируется, реваскуляризирует раневую поверхность печени. 

Таким образом, полученные данные показывают преимущество разработанных способов оста-
новки кровотечения над известными и позволяют рекомендовать их в широкую клиническую практику. 

Заключение. 
1. Проведенная сравнительная оценка способов остановки кровотечения в зависимости от ло-

кализации и характера ран печени показала эффективность применения разработанных способов ос-
тановки кровотечения, обеспечивающих надежный гемостаз, желчестаз, исключающих образование 
остаточной полости в глубине раны. 

2. Предложенные способы технически просты, не требуют больших временных затрат на вы-
полнение, могут быть применены в любом хирургическом стационаре. 

3. Разработанные гемостатические швы (перекрещивающийся узловой, петлевой П-образный, 
двойной 8-образный) при ранах от 1 до 9 см обеспечивают надежный гемостаз, предотвращают обра-
зование внутриорганных гематом, обеспечивают хорошую адаптацию краев ран и герметичность не-
зависимо от их глубины. 

4. Разработанный модифицированный двойной «8»-образный шов с пластическим укрытием 
серозно-мышечно-подслизистым лоскутом из большой кривизны желудка на сосудистой ножке при 
размозженных и скальпированных ранах обеспечивает надежный гемостаз и желчестаз как в глубине 
раны, так и на ее поверхности. 
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5. На основании анализа клинического материала сформулированы показания, выработаны 
критерии, необходимые условия к применению способов остановки кровотечения в зависимости от 
характера повреждений печени. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ  

МОЧЕКИСЛЫМ НЕФРОЛИТИАЗОМ ПРИ ВКЛЮЧЕНИИ В СХЕМУ ЛЕЧЕНИЯ  
АКТИВАТОРА ФИБРИНОЛИЗА – НИКОТИНАМИДА 

 
1РГ ЛПУ «Карачаево-Черкесская республиканская клиническая больница», г. Черкесск 

2ФГУ «НИИ урологии Росмедтехнологий», г. Москва ФГБУ «НИИ урологии»  
Минздравсоцразвития России, г. Москва 

 
Проведена консервативная терапия 372 больных мочекислым нефролитиазом при включении в схему ле-

чения активатора фибринолиза − никотинамида. В результате проведенного лечения полное растворение моче-
вых камней почек получено у 350 (94,06 %) больных, у 22 (5,9 %) человек литолиз оказался неэффективным. В 
основной группе растворение мочекислых камней получено у 321 (96,5 %) пациента, в контрольной группе ли-
толиз достигнут только у 29 (74,3) человек. Включение в схему литолитической терапии больных мочекислым 
нефролитиазом активатора фибринолиза никотинамида достоверно (р < 0,01) повысило эффективность литоли-
тической терапии. 

Ключевые слова: мочекислый нефролитиаз, активатор фибринолиза, растворение мочекислых камней, 
никотинамид.  
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THE EFFICIENCY OF THE CONSERVATIVE TREATMENT OF THE URIC ACID  
NEPHROLITHIASIS PATIENTS INCLUDING TO THE TREATMENT REGIMEN  

THE NICOTINAMIDE FIBRINOLYSIS ACTIVATOR 
 

We carried out the conservative treatment of 372 uric acid nephrolithiasis patients whose litholytic therapy in-
cluded nicotinamide fibrinolysis activator. As the result of treatment 350 (94,06 %) patients showed the complete disso-
lution of concrements and the treatment of 22 (5,9 %) patients was not effective. In the main group 321 (96,5 %) pa-
tients showed the dissolution of uric acid stones. In the control group only 29 (74,3 %) patients reached litholysis. In-
cluding the nicotinamide fibrinolysis activator to the litholytic therapy of uric acid concrements we increased (p < 0,01) 
the efficacy of the litholytic therapy. 

Key words: uric acid nephrolithiasis, fibrinolysis activator, the dissolution of uric acid stones, nicotinamide. 
 

Введение. Мочекислый нефролитиаз – один из видов мочекаменной болезни, частота которого 
за последние годы увеличилась до 20–30 % [1, 2, 6, 10], а рецидивы мочекислого нефролитиаза дос-
тигают 60–70 % [3, 6, 9, 11, 17]. 

Высокая частота встречаемости и рецидивов мочекислого нефролитиаза обусловливает необ-
ходимость более глубокого и полного изучения состояния систем и органов у больных мочекислым 
нефролитиазом и проведение исследований с целью улучшения результатов лечения [13, 18]. 

Научная новизна исследования состоит во включении в схему консервативного лечения и 
литолиза мочекислых и уратных конкрементов активатора фибринолиза – никотинамида.  

Современная урология применяет различные консервативные, оперативные и комбинирован-
ные методы лечения больных мочекислым нефролитиазом [1, 2, 5]. «Золотым стандартом» лечения 
мочекислого нефролитиаза является литолитическая терапия цитратными смесями, которые могут 
применяться как в виде самостоятельного метода лечения, так и в комбинации с оперативными мето-
дами и ударно-волновой литотрипсией. Цель литолитической терапии – растворение конкремента, 
нормализация нарушенного пуринового обмена, предотвращение рецидива камнеобразования. 

При проведении литолитической терапии цитратными смесями механизм действия цитратов 
нельзя рассматривать как простое ощелачивание мочи. Введение недостающей лимонной кислоты, 
основного энергетического субстрата цикла трикарбоновых кислот, в значительной мере влияет на 
обмен пуринов [1, 4, 6, 7]. Кроме того, происходит нормализация аммониогенеза, ликвидируется рез-
кий ацидоз мочи, происходит енолизация (образование енольной формы) мочевой кислоты с образо-
ванием хорошо растворимой двузамещенной соли. Таким образом, терапевтическое действие цитрат-
ных препаратов следует рассматривать как сложный биохимический процесс, воздействующий на 
многие энзимные системы организма, изменения в которых способствуют развитию мочекислого 
нефролитиаза [4, 6, 7]. Однако прекращение приема цитратных препаратов ведет к быстрому возвра-
щению рН мочи к резко кислым значениям, угроза камнеобразования повышается [4, 8]. По мнению 
ряда исследователей, больные со стойким мочекислым камнеобразованием требуют постоянного 
(пожизненного) динамического наблюдения и лечения [4, 6]. 

Таким образом, среди методов лечения больных мочекислым нефролитиазом литолиз мочекис-
лых камней является одним из основных [2, 4, 6, 17]. Однако в силу указанных его недостатков он 
нуждается в совершенствовании, что обусловливает актуальность проведения исследований с целью 
повышения эффективности литолитической терапии больных мочекислым нефролитиазом. 

Цель: улучшить результаты лечения больных мочекислым нефролитиазом. 
Задачи исследования: проведение литолитической терапии больным мочекислым нефроли-

тиазом при включении в схему лечения активатора фибринолиза – никотинамида и оценка эффектив-
ности этого метода лечения.  

Материалы и методы исследования. С 1991 по 2011 г. нами была проведена литолитическая 
терапия 372 больных мочекислым нефролитиазом. У всех пациентов имелись мочекислые и уратные 
камни почечной лоханки и чашечек. Возраст больных – от 18 до 69 лет, из них 210 (56,4 %) женщин и 
162 (43,6 %) мужчин. Основную группу составили 333 пациента: 182 женщины, 151 мужчина; кон-
трольную группу – 39 больных: 23 женщины и 16 мужчин. По полу и возрасту группы существенно 
не различались. Перечень исследований до проведения литолиза включал в себя: ультразвуковое ска-
нирование, обзорную и экскреторную урографию, по показаниям выполнялись магнитно-резонансная 
томография (МРТ), мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ). В лабораторные исследо-
вания входили: общеклинические анализы крови и мочи, коагулограмма, определение мочевины, 
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креатинина, ионизированного кальция, калия, натрия, мочевой кислоты и билирубина сыворотки 
крови, фибринолитическую активность крови (ФАК) и мочи (ФАМ), рН свежей мочи и ее кристаллу-
рию, суточную экскрецию с мочой мочевой кислоты, кальция, натрия, калия, магния, цитрата, фосфа-
тов и оксалатов. 

При проведении литолитической терапии больным рекомендовали увеличение потребления 
жидкости; суточный диурез не менее 2 000 мл, соблюдение строгого диетического режима основан-
ного на ограничении поступления мочевой кислоты до 500 мг в сутки, физически активный режим. 

Для ощелачивания мочи использовали стандартные цитратные препараты: Блемарен или Ура-
лит-У (Германия). Пациентам с повышенным содержанием мочевой кислоты в крови или моче назна-
чали аллопуринол 300 мг × 1 раз в сутки.  

С целью снижения эндогенного синтеза щавелевой кислоты и увеличения ее нейтрализации в 
организме назначали пиридоксин (витамин В6) 0,02 г × 3 раза в сутки, тиамин (витамин В1) 
0,01 г × 3 раза в сутки курсами 1 месяц с перерывами 2–3 нед. 

Кроме того, в комплекс лечения больных нефролитиазом основной группы включены медика-
менты, непосредственно влияющие на биосинтез и стимуляцию урокиназы (комплекс витамина А, 
ненасыщенные жирные кислоты), и активатор фибринолиза − никотинамид по 0,025 г × 3 раза в день, 
что явилось научной новизной исследования. 

Лечение проводили под динамическим контролем в процессе всего периода литолиза, который 
включал в себя определение переносимости препаратов, побочных реакций и осложнений. Наряду с 
трехкратным ежедневным определением рН мочи до приема препарата, в процессе всего срока лече-
ния проводили обязательные лабораторные, рентгеновские исследования и УЗИ.  

Для статистической обработки полученных данных использовали компьютерную программу 
Statistica 5. Достоверность результатов оценивали с помощью критерия Стьюдента (t). Статистически 
значимыми считали различия при р < 0,01. 

Результаты. По результатам наших исследований, фибринолитическая активность крови и мо-
чи у больных нефролитиазом существенно снижена, носит системный характер и является фактором 
риска нефролитиаза и его рецидивов. Результаты исследования фибринолитической активности кро-
ви и мочи до, при проведении и после лечения активатором фибринолиза у больных нефролитиазом 
основной и контрольной групп представлены в таблице 1.  

Таблица 1 
Фибринолитическая активность крови и мочи у больных мочекислым нефролитиазом  

основной и контрольной групп до, при проведении и после лечения  
активатором фибринолиза − никотинамидом 

 

Фибринолитическая 
активность крови 

Фибринолитическая 
активность мочи 

При проведении лечения активатором фибринолиза 
Груп-
пы 

До лечения 
активато-
ром фиб-
ринолиза 

Через  
7 дней 

Через  
14 дней 

Через  
21 день 

Через  
12 месяцев 

До лечения 
активатором 
фибринолиза 

При проведе-
нии лечения 
активатором 
фибринолиза 

Кон-
троль-
ная 

группа 

5,25 ± 
0,16 % 

5,23 ± 0,19 % 5,26 ± 0,18 % 5,43 ± 0,22 % 6,19 ± 0,52 % 
(6,41 ± 0,74) 
× 10-5 (г/л)/с 

(6,45 ± 74) 
× 10-5 (г/л)/с 

Основ-
ная 

группа 

5,25 ± 
0,16 % 

6,2 ± 0,3 % 
p < 0,01 

6,92 ± 0,22 % 
p < 0,001 

8,14 ± 0,21 % 
p < 0,001 

10,5 ± 0,8 % 
p < 0,001 

(6,41 ± 0,74)  
× 10-5 (г/л)/с 

(9,72 ± 0,56)  
× 10-5 (г/л)/с 

p < 0,01 

 

Из таблицы видно, что у больных, получавших активатор фибринолиза − никотинамид, к концу 
1 недели лечения ФАК повысилась до 6,2 ± 0,3 %, став выше, чем в контрольной группе (p < 0,01), к 
концу 2 недели лечения ФАК повысилась еще до 6,92 ± 0,22 % (p < 0,01), к концу 3 недели фибрино-
литическая активность крови увеличилась до 8,14 ± 0,21 % (p < 0,001), а через 12 месяцев стала 
10,5 ± 0,8 % (p < 0,001). 

У больных, получавших активатор фибринолиза, фибринолитическая активность мочи соста-
вила (9,72 ± 0,56) × 10-5(г/л)/с, не получавших активатор фибринолиза – (6,41 ± 0,74) × 10-5(г/л)/с 
(p < 0,01). При этом следует отметить, что через 12 месяцев у больных, получавших активатор фиб-
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ринолиза − никотинамид, фибринолитическая активность мочи не отличалась от показателей здоро-
вых лиц – (8,51 ± 0,32) × 10-5(г/л)/с.  

При исследовании среди тестов коагулограммы обращает на себя внимание существенное раз-
личие (p < 0,01) в концентрации фибриногена. Результаты изучения концентрации фибриногена 
больных основной и контрольной групп представлены в таблице 2. 

Таблица 2 
Концентрация фибриногена плазмы крови у больных мочекислым нефролитиазом  

основной и контрольной групп до, при проведении лечения активатором фибринолиза  
и через 12 месяцев после лечения 

 
Концентрация фибриногена плазмы крови 

До лечения активатором фибринолиза 
При проведении лечения активатором фибринолиза 

и после лечения через 12 месяцев 
Через 1 месяц Через 12 месяцев 

4,8 ± 0,32 г/л 
2,9 ± 0,22 г/л 2,9 ± 0,22 г/л 

 

В крови больных, получавших активатор фибринолиза − никотинамид, концентрация фибрино-
гена составила 2,9 ± 0,22 г/л, в контрольной группе – 4,8 ± 0,32 г/л. Уровень фибриногена существен-
но снижается на фоне терапии активатором фибринолиза, и нормализация его остается стабильной 
длительное время. 

Результаты проведения литолитической терапии 372 пациентов мочекислым нефролитиазом 
представлены в таблице 3. 

Таблица 3 
Результаты проведения литолитической терапии у 372 больных мочекислым нефролитиазом 

 

Количество больных 
выполненных 
литолиз 

Количество больных 
с растворенными 

камнями 

Количество больных с 
отсутствием эффекта при 
проведении литолиза Группы 

абс. абс. % абс. % 

Основная группа (n = 333) 333 321 96,5 12 3,5 
Контрольная группа (n = 39) 39 29 74,3 10 25,7 

Всего (n = 372) 372 350 94,06 22 5,9 
Примечание: абс. – абсолютные значения. 
 

В результате проведения литолитической терапии, полное растворение мочекислых конкремен-
тов получено у 350 (94,06 %) больных, у 22 (5,9 %) человек литолитическая терапия оказалась неэф-
фективной. В основной группе полное растворение конкрементов почек получено у 321 (96,5 %) па-
циентов (p < 0,01). В контрольной группе литолиз достигнут у 29 (74,3 %) пациентов.  

Таким образом, включение в схему литолитической терапии больных мочекислым нефролитиа-
зом активатора фибринолиза − никотинамида позволило достоверно повысить (p < 0,01) эффектив-
ность литолитической терапии по сравнению с контрольной группой.  

Обсуждение. Результаты проведенных нами исследований и данные литературных источников 
[4, 5, 12] свидетельствуют о том, что для больных нефролитиазом, особенно для лиц с мочекислым и 
фосфатным литиазом, характерны такие факторы риска нефролитиаза, как гиперурикурия, гипер-
кальциурия, снижение фибринолитической активности мочи, которые часто сочетаются с гиперкоа-
гуляцией, ухудшением гемореологии и микроциркуляции. Гиперкоагуляция нарушает механизмы 
тканевого обмена и сопровождается гипоксией почечной ткани, накоплением в ней продуктов белко-
вого распада, отложением фибрина в капиллярном русле почки, что приводит к образованию микро-
агрегатов с последующим рубцеванием и склерозированием участков паренхимы, их инкрустацией и 
нефрокальцинозом. Таким образом, снижение фибринолитической активности мочи существенно по-
вышает риск образования камней в почках и рецидив камнеобразования. При проведении литолитиче-
ской терапии по поводу мочекислых и уратных камней почек указанное обстоятельство обусловливает 
целесообразность назначения средств, нормализующих нарушения в системе гемостаза, способствую-
щих восстановлению проходимости сосудистого русла почки, нормализации гемокоагуляции и фибри-
нолиза, усилению выработки собственного активатора плазминогена – урокиназы. По данным научной 
литературы, этим требованиям отвечают никотиновая кислота и никотинамид [12, 14, 16]. Указанные 
препараты влияют на активацию фибринолиза и оказывают противотромботическое действие [12, 15, 
16], восстанавливают проходимость сосудистого русла почек и усиливают выработку собственного ак-



 130 

тиватора плазминогена – урокиназу. В связи с вышеизложенным в комплекс проводимой литолитиче-
ской терапии больным мочекислым нефролитиазом основной группы были включены медикаменты, 
непосредственно влияющие на биосинтез и стимуляцию урокиназы (комплекс витамина А, ненасы-
щенные жирные кислоты), и активатор фибринолиза – никотинамид. Включение в схему литолитиче-
ской терапии активатора фибринолиза приводит к существенным изменениям в системе гемостаза и 
фибринолиза, достигается нормализация многих показателей коагулограммы. Положительный эффект 
проводимого лечения объясняется, в первую очередь, нормализацией нарушений в системе гемостаза, 
способствующей восстановлению проходимости сосудистого русла почки, нормализацией гемокоагу-
ляции и фибринолиза, усилением выработки собственного активатора плазминогена – урокиназы. 

Заключение. Включение в схему литолитической терапии больных мочекислым нефролитиа-
зом активатора фибринолиза − никотинамида приводит к положительным изменениям в системе ге-
мостаза и фибринолиза: уровень фибриногена плазмы крови снижается, повышается фибринолитиче-
ская активность крови и мочи; их нормализация остается стабильной длительное время. 

Положительные изменения в системе гемостаза, повышение фибринолитической активности 
крови и мочи при включении в схему литолитической терапи активатора фибринолиза никотинамида 
достоверно (p < 0,01) повышает эффективность литолитической терапии. 
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Дана сравнительная характеристика клинического течения дизентерии Флекснера VI у детей в период 

вспышки и при спорадической заболеваемости. В период вспышки тяжелое течение зарегистрировано лишь у 
детей первого года жизни и составило 8,7 % от числа госпитализированных пациентов, при спорадической за-
болеваемости тяжелая форма составила 7,4 %. При спорадической заболеваемости дизентерией Флекснера VI у 
детей до и после 1 года в клинической картине преобладал вариант течения гастроэнтероколита (74,4 и 67,2 %, 
соответственно), тогда как в период вспышки данный вариант составил 33,4 и 16,2 %, соответственно. 

Ключевые слова: дети, инфекция, дизентерия, вспышка, спорадическая заболеваемость. 
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THE COMPARATIVE CHARACTERISTIC OF PECULIARITIES IN CLINICAL COURSE  
OF DYSENTERY FLEXER VI IN CHILDREN DURING OUTBREAK  

AND SPORADIC MORBIDITY 
 

The article deals with comparative characteristic of morbidity of dysentery Flexer VI. During  outbreak the se-
vere course was recorded only in children of the first year of life and was 8,7% of hospitalized patients.  In sporadic 
morbidity the severe form was of 7,4%. In sporadic form of dysentery Flexer VI in children of before and after one year 
there was observed the predominance of the gastroenterocolitis (74,4 and 67,2%) in clinical picture of the disease but in 
the outbreak this variant was 33,4 and 16,2%. 

Key words: children, infection, dysentery, outbreak, sporadic morbidity. 
 

Введение. По данным Федеральной службы по надзору в сфере защиты прав потребителей и 
благополучия человека, в настоящее время эпидемиологически неблагополучным по острым кишеч-
ным инфекциям признан 51 регион России. С начала 2010 г. число вспышек острых кишечных ин-
фекций (ОКИ) в регионах РФ возросло более чем в 3 раза, число пострадавших от этих заболеваний 
составило более 3 тыс. человек, включая 1,3 тыс. детей. Такие данные привел на селективном сове-
щании глава Федеральной службы Геннадий Онищенко [5, 7, 9, 10]. 

Ряд ученых отмечает, что дальнейшая эволюция шигеллезов у детей происходит в том же на-
правлении, что и в 80-е годы – в сторону увеличения их тяжести (с 9,8 до 25,7 %), роста значимости в 
этиологической структуре шигелл Флекснера (с 2,9 до 47,3 %) [2, 3]. Хотя заболеваемость детей ши-
геллезами, по данным официальной статистики в Российской Федерации, в последние годы неуклон-
но снижается, но в южных регионах России шигеллезы доминируют в структуре ОКИ [4, 6, 8]. 

Цель: дать сравнительную характеристику особенностей клинического течения дизентерии 
Флекснера VI у детей в период вспышки и при спорадической заболеваемости. 

Материалы и методы. Республика Дагестан относится к числу территорий, на которой реги-
стрируется рост заболеваемости острыми кишечными инфекциями (ОКИ), в частности, дизентерией 
Флекснера. С 18.01.2004 по 20.02.2004 в Редукторном поселке г. Махачкалы (ул. Насрудинова, ул. 
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Лаптиева), а также в поселке Турали отмечена водная вспышка ОКИ. В результате бактериологиче-
ских исследований воды и выделений больных был выделен возбудитель дизентерии шигелла Флекс-
нера VI. По теории «соответствия», разработанной Ю.П. Солодовниковым, шигеллез Флекснера VI 
распространяется главным образом водным путем [9]. Реализуясь как ведущий путь передачи, вод-
ный активирует другие пути передачи, включая пищевой и контактно-бытовой, что обеспечивает его 
широкое распространение [1]. 

Под наблюдением в детском кишечном отделении Республиканского инфекционного центра 
г. Махачкалы находились дети в возрасте от 1 месяца до 14 лет: 92 ребенка с дизентерией Флекснера 
VI в период вспышки, которая длилась с 18.01.2004 по 20.02.2004, и 176 детей при спорадической 
заболеваемости дизентерией Флекснера VI. 

Возрастной состав больных при дизентерии Флекснера VI в период вспышки был следующим: 
дети до 1 года – 18 (19,5 %) человек, от 1 до 3 лет – 23 (25 %) ребенка, от 3 до 7 лет – 16 (17,4 %) па-
циентов, от 7 до 14 лет – 35 (38,1 %) человек. 

При спорадической заболеваемости дети до 1 года составили 36 (20,4%) человек, с 1 года до 3 лет 
– 69 (39,2 %) пациентов, с 3 до 7 лет – 38 (21,6 %) человек, от 7 до 14 лет – 33 (18,8 %) ребенка (рис. 1). 
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Рис. 1. Распределение больных дизентерией Флекснера VI на вспышке  
и при спорадической заболеваемости в зависимости от возраста 

 
Диагноз шигеллезной инфекции в период вспышки был подтвержден бактериологически у 

41 (44,6 %) больного, у 51 (55,4 %) пациента диагноз поставлен на основании клинических и сероло-
гических данных. С помощью реакции непрямой гемагглютинации (РНГА) у 51 ребенка было выяв-
лено повышение титров специфических антител в динамике заболевания от 1 : 80 у 15 (29,4 %) паци-
ентов, 1 : 160 – у 14 (27,5 %) детей, 1 : 320 – у 12 (23,6 %) человек, 1 : 640 – у 7 (13,7 %) пациентов, 
1 : 1280 – у 3 (5,8 %) человек. 

При дизентерии Флекснера VI при спорадической заболеваемости диагноз был подтвержден 
бактериологически у 36 (20,5 %) из 176 детей, у 140 (79,5 %) человек диагноз поставлен на основании 
клинических и серологических данных. Пищевой путь передачи при спорадической заболеваемости 
отмечен у 32 (18,2 %) больных детей. Фактором передачи чаще всего являлись молочные продукты, 
фрукты, овощи. Контактный путь передачи выявлен у 20 (11,4 %) детей, с посещением моря у – 
2 (1,1 %) детей. Уточнить путь передачи у остальных пациентов (121 (69,3 %) человек) не удалось.  

При дизентерии Флекснера VI при спорадической заболеваемости детей с отягощенным пре-
морбидным фоном было больше, чем у детей в период вспышки: заболевание протекало на фоне 
анемии у 77 (43,7 %) пациентов против 26 (28,2 %) детей, гипотрофии – у 58 (33 %) пациентов против 
17 (18,4 %), рахита у 30 (17,0 %) против 7 (7,6 %), дисбактериоза – у 10 (5,7 %) против 5 (5,4 %). На 
искусственном вскармливании в период вспышки находилось 14 (15,2 %) детей, при спорадической 
заболеваемости – 24 (42,2 %) ребенка в возрасте до 1 года. 

Всем больным проводили общепринятую антибактериальную (перорально или внутримышечно в 
зависимости от степени тяжести) в сочетании с дезинтоксикационной терапией, энтеросорбентами, эу-
биотиками (линекс, бифидумбактерин, пробифор), витаминотерапией и симптоматическим лечением. 

Результаты исследования и их обсуждение. В период вспышки в первые 3 дня заболевания 
было госпитализировано 47 (51,1 %) детей, на 4−6 день − 35 (38,1 %) детей, после 7 дня − 10 (10,8 %) 
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больных; при спорадической заболеваемости в первые 3 дня был госпитализирован 91 (51,7 %) ребе-
нок, на 4−6 день – 46 (26,1 %) детей, после 7 дня – 39 (22,2 %) больных детей.  

Доминирующим вариантом течения при дизентерии Флекснера VI при спорадической заболе-
ваемости был гастроэнтероколит − у 120 (68,4 %) больных, в период вспышки был диагностирован 
энтероколит у 35 (38,1 %) пациентов. 

При спорадической заболеваемости у детей до и после 1 года преобладал в клинической карти-
не вариант течения гастроэнтероколита (74,4 и 67,2 %, соответственно), тогда как в период вспышки 
у детей до и после 1 года данный вариант составил (33,4 и 16,2 %, соответственно). С небольшим 
преимуществом на вспышке преобладал у детей до 1 года вариант течения гемоколита (38,9 %), после 
1 года – энтероколита (36,5 %). 

Легкое течение дизентерии Флекснера VI в основном зарегистрировано в период вспышки, то-
гда как среднетяжелая форма была более выражена при спорадической заболеваемости (рис. 2). 

71,6

8,7

41,3
50

21

7,40

10

20

30

40

50

60

70

80

Легкая форма Среднетяжелая Тяжелая

На вспышке  При спорадической заболеваемости

%

 
Рис. 2. Распределение больных по степени тяжести шигеллезом Флекснера VI  

на вспышке и при спорадической заболеваемости 
 

Оценка особенностей клинического течения шигеллеза Флекснера VI в период вспышки и при 
спорадических случаях основывалась на выраженности общеинфекционных симптомов и местных 
изменений в кишечнике (табл. 1). 

Таблица 1 
Сравнительная характеристика дизентерии Флекснера VI  
в период вспышки и при спорадической заболеваемости 

 

Среднетяжелая форма  Тяжелая форма  Сравниваемые  
параметры  

по длительности  
течения 

Sh.flexneri  
VI в период  
вспышки 

n = 37 

Sh.flexneri  
VI вне  
вспышки 

n = 122 

Р Sh.flexneri  
VI в период  
вспышки 

n = 8 

Sh.flexneri 
VI вне в 
спышки 

n = 17 

Р 

Температурная реакция 3,4 ± 0,23 3,7 ± 0,32 < 0,05 5,5 ± 0,46 7,46 ± 0,76 < 0,05 
Симптомы интоксикации 4,2 ± 0,39 4,5 ± 0,41 > 0,05 5,75 ± 0,54 8,07 ± 0,74 > 0,05 
Диарея 6,15 ± 2,2 6,0 ± 2,1 > 0,05 9,6 ± 0,78 10,1 ± 1,2 > 0,05 
Примесь крови в стуле  
по данным копрограммы 

1,21 ± 0,12 2,2 ± 0,24 < 0,01 1,8 ± 0,12 3,4 ± 0,32 < 0,01 

Болезненность  
по ходу кишечника 

1,8 ± 0,19 3,65 ± 0,34 > 0,05 2,8 ± 0,33 4,5 ± 0,42 > 0,05 

Воспалительные  
изменений по копрограмме 

4,3 ± 0,35 5,8 ± 0,48 > 0,05 6,75 ± 0,63 8,1 ± 0,72 > 0,05 

Пребывание в стационаре 7,2 ± 0,64 9,3 ± 0,86 > 0,05 8,9 ± 1,01 15,1 ± 2,2 > 0,05 
 

Анализ клинического течения показал, что при тяжелой форме у всех больных отмечались выра-
женные признаки интоксикационного синдрома (вялость, слабость, снижение аппетита). Температур-
ная реакция отмечалась выше 38,8 °С. Тенезмы у больных вне вспышки продолжались в течение 
3,53 ± 0,42 дней против 2,8 ± 0,34 дня у больных в период вспышки. Койко-дни на вспышке составили, 
соответственно, при среднетяжелой форме 7,2 ± 0,64 против 9,3 ± 0,86 дней при спорадической заболе-
ваемости, и при тяжелой форме: 8,9 ± 1,01 против 15,1 ± 2,2 дней во внеэпидемический период. А при 
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среднетяжелой форме местные воспалительные изменения в кишечнике, обусловленные шигеллезом 
Флекснера VI на вспышке и во вне эпидемический период, не имели существенных отличий. 

Анализируя исходы дизентерии Флекснера VI при спорадической заболеваемости, можно от-
метить их зависимость от возраста. Самый низкий процент детей с полным клиническим выздоров-
лением к моменту выписки отмечен у детей первого года жизни (42,2 %), в возрасте 1–3 лет он со-
ставляет 53,7 %, в старших группах достигает 89,1 % (р < 0,001). 

Анализируя исходы дизентерии Флекснера VI при вспышке, можно отметить их зависимость от 
возраста (табл. 2.) Самый низкий процент детей с полным клиническим выздоровлением к моменту 
выписки отмечен у детей первого года жизни (50 %), в возрасте 1–3 лет он составляет 65,2 %, в стар-
ших группах достигает 80,4 % (р < 0,001). 

Все дети были выписаны из стационара, однако полное клинико-лабораторное выздоровление 
отмечалось только у 66 % (177 чел.) детей. 

Таблица 2 
Сравнительная характеристика исхода заболевания  

при дизентерии Флекснера VI во внеэпидемический период и на вспышке 
 

Исход заболевания в зависимости от возраста Количество  
больных выздоровление улучшение 

Возраст  
больных 

 вне  
вспышки 

на  
вспышке 

вне  
вспышки 

на  
вспышке 

вне  
вспышки 

на 
вспышке 

0–12 мес. 45 (25,6 %) 18 (19,6 %) 19 (42,2 %) 9 (50 %) 26 (57,8 %) 9 (50 %) 
1–3 года 67 (38,1 %) 23 (25 %) 36 (53,7 %) 15 (65,2 %) 31 (46,3 %) 8 (34,8 %) 
Старше 3 лет 64 (36,3 %) 51 (55,4 %) 57 (89,1 %) 41 (80,4 %) 7 (10,9 %) 10 (19,6 %) 
Всего 176 (100 %) 92 (100 %) 112 (63,6 %) 65 (70,7 %) 64 (36,4 %) 27 (29,3 %) 

 

Заключение. Таким образом, проанализировав клинико-эпидемиологические особенности за-
болеваемости дизентерии Флекснера VI у детей в период вспышки и при спорадической заболевае-
мости, мы выявили, что в структуре заболевших при спорадической заболеваемости преобладали де-
ти до 3 лет (59,6 %), на вспышке этот показатель был ниже (44,5 %); во время вспышки тяжелое тече-
ние зарегистрировано лишь у детей первого года жизни и составило 8,7 %, среднетяжелое – у 41,3 % 
и легкое – у 50 % наблюдаемых больных; при спорадической заболеваемости среднетяжелая форма 
была выше в 1,73 раза (71,6 %), легкая в 2,38 раза была ниже (21 %), тяжелая форма составила 7,4 % 
пациентов. При спорадической заболеваемости дизентерией Флекснера VI у детей до и после 1 года в 
клинической картине преобладал вариант течения гастроэнтероколита (74,4 и 67,2 %, соответствен-
но), тогда как на вспышке при дизентерии Флекснера VI у детей до и после 1 года данный вариант 
составил 33,4% и 16,2 %, соответственно. Самый низкий процент детей с полным клиническим вы-
здоровлением к моменту выписки отмечен у пациентов первого года жизни (42,2 % вне вспышки и 
50 % на вспышке), в возрасте 1–3 лет он составляет 53,7 и 65,2 % пациентов, в старших группах дос-
тигает 89,1 и 80,4 %, соответственно (р < 0,001).  
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Описан редкий клинический случай аневризмальной костной кисты правой таранной кости у больного 

28 лет. Приведена клиническая картина заболевания, диагностика и методика криохирургического лечения дан-
ной кисты. Больной осмотрен через 6 и 12 месяцев после операции. Полностью восстановилась опорная функция 
конечности, ходьба свободная, движения в суставах стопы осуществляются в полном объеме, безболезненные. У 
пациента исчезли неприятные ощущения при ходьбе и опоре на оперированную конечность. Представленный 
клинический случай показывает высокую эффективность криохирургического метода лечения. 
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CLINICAL CASE OF CRYOSURGICAL TREATMENT  
OF ANEURYSMIC BONY CYST OF THE ASTRAGALAR 

 
The article deals with a rare clinical case of an aneurysmic bony cyst of the right astragalar bone in patient of 

28 age. The clinical picture of disease, diagnostics and technique of cryosurgical treatment of the cyst is described. The 
patient was examined in 6 and 12 months after operation. The basic function of the extremity, free walking, movements 
in foot joints were completely restored. The unpleasant sensations disappeared at walking. The presented clinical case 
shows high efficiency of the cryosurgical method of treatment.  

Key words: aneurysmic bony cyst, astragalar bone, cryosurgical treatment.  
 

Несмотря на успехи современной ортопедической онкологии проблема лечения аневризмаль-
ных костных кист (АКК) костей стопы еще полностью не изучена и остается актуальной. В 1942 г. 
H.L. Jaffe и L. Lichtenstein впервые выделили данное заболевание как самостоятельную нозологиче-
скую форму. Большое количество этиопатогенетических гипотез и различная трактовка патологиче-
ских изменений явились причиной многочисленных методик лечения этой кисты [1, 4, 5, 8]. Научный 
интерес исследователей к данной проблеме объясняется стремлением хирургов ликвидировать это 
«безобидное», но упорно рецидивирующее заболевание.  

Для АКК характерна локализация в диафизе длинных костей и позвоночнике [6]. Кости стопы 
поражаются значительно реже. Так, Н.П. Демичев, А.Н. Тарасов [3] наблюдали всего 6 случаев пора-
жения пяточной кости. Из всех поражений скелета данной патологией АКК встречается в 16 % слу-
чаев в костях стопы [3]. В научной литературе приводятся единичные наблюдения локализации в та-
ранной кости. По данным различных авторов, процент рецидивов при лечении АКК стопы колеблет-
ся от 2 до 37 % и требует поиска новых путей их профилактики [2, 7]. В настоящее время необходи-
мость в оперативном методе лечения солитарных кист костей не вызывает сомнений. Они должны 
быть онкологически адекватными и органосохраняющими. Эффективность традиционного хирурги-
ческого лечения значительно снижается в связи с высоким процентом рецидивирования заболевания. 
Новые перспективы в лечении больных с АКК появились с внедрением в ортопедическую онкологию 
криохирургического направления. Применение криохирургического метода лечения АКК позволило 
снизить количество местных рецидивов [3]. 

Под нашим наблюдением находился пациент, успешно оперированный по поводу АКК правой 
таранной кости.  

Больной Ч., 28 лет, госпитализирован в травматолого-ортопедическое отделение ГБУЗ АО 
«Александро-Мариинская областная клиническая больница» (г. Астрахань) с диагнозом: аневриз-
мальная костная киста правой таранной кости. При поступлении предъявлял жалобы на боли в облас-
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ти правого голеностопного сустава, усиливающиеся после физической нагрузки. Больным себя счи-
тал в течение 6 месяцев до момента госпитализации, когда впервые появился болевой синдром. За это 
время боль усилилась, появилось умеренное ограничение функции правого голеностопного сустава. 

Больной гиперстенического телосложения, высокого роста, среднего питания. Патологии со 
стороны внутренних органах не обнаружено. Анализы крови и мочи – без отклонений от нормы. Ко-
жа над образованием была не измененной, пальпация безболезненной, отечность отсутствовала. 
Конфигурация правого голеностопного сустава сохранена (рис. 1). Активные движения в суставах 
фаланг пальцев правой стопы были в пределах нормальных амплитуд. Определялось ограничение 
тыльной флексии правой стопы до 15º. 

 

 
 

Рис. 1. Больной Ч., 28 лет. Внешний вид правого голеностопного сустава 

 
Рентгенологическое исследование и компьютерная томография правой таранной кости показа-

ли наличие полостного образования с четкими контурами, состоящего из одной камеры, размером 
16 × 17 × 15 мм, которое располагалось ближе к латеральной лодыжке. Определялся симптом «взду-
тия» кости, при этом корковый слой кости в месте вздутия был истончен (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 2. Больной Ч., 28 лет. Аневризмальная костная киста правой таранной кости  
во фронтальных и сагиттальных проекциях: а – рентгенограммы; б – компьютерные томограммы 
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При ультразвуковом исследовании заднего отдела стенки таранной кости на расстоянии около 
5 мм от надкостницы визуализировалось гипоэхогенное образование с неровными четкими контура-
ми, имеющее однородную структуру, вертикальный размер равен 17 мм. В переднем отделе отмечено 
истончение надкостницы около 2 мм, под которой обнаружено полостное образование (рис. 3). Подо-
графия обеих стоп не выявила отклонений от нормы. 

 

 
 

Рис. 3. Сонограмма больного Ч., 28 лет. Аневризмальная костная киста правой таранной кости 
 

17.02.2010 произведена операция (проф. Н.П. Демичев) – внутриочаговая резекция, криодест-
рукция, аллопластика резекционного дефекта таранной кости. Под спинно-мозговой анастезией ли-
нейным разрезом по передне-наружной поверхности правого голеностопного сустава рассечена кожа 
и мягкие ткани. После чего выполнена артротомия голеностопного сустава и обнажена таранная 
кость в проекции кисты (рис. 4а). Кость над полостью отличалась тонкой кортикальной пластиной 
синюшного цвета. Желобоватым остеотомом вскрыта полость, из которой выделилось около 7 мл 
темной кровянистой жидкости. Механическим путем иссечены стенки кисты. Костная рана дополни-
тельно зачищена от патологических тканей до появления кровоточащей спонгиозной ткани (рис. 4б). 
В сформированный дефект трехкратно инстилирован жидкий азот, экспозиция каждого цикла дости-
гала 1 мин и самопроизвольного оттаивания в течение 3 мин (рис. 4в). Образовавшийся резекцион-
ный дефект заполнен компактно-спонгиозными аллотрансплантатами. Во время закладки трансплан-
татов сохранялся принцип плотной укладки друг к другу. Данный способ аллопластики увеличивал 
площадь контакта последних между собой и воспринимающим ложем, что ускоряло процессы пере-
стройки пластического материала и сокращало сроки консолидации (рис. 4г). Капсула сустава ушита 
наглухо. Послойно наложены швы на рану. Конечность иммобилизирована задней гипсовой лангетой 
от верхней трети голени до кончиков пальцев. Патологическая ткань была отправлена на гистологи-
ческое исследование. 

При микроскопическом исследовании в оболочке кисты обнаружена соединительная ткань с 
множеством кровеносных сосудов и гигантскими многоядерными клетками, а также выявлено резкое 
истончение костной пластинки. На основании выявленных тканевых изменений больному установлен 
гистологический диагноз: аневризмальная костная киста. 

Послеоперационный период протекал без осложнений, ежедневно выполнялись перевязки по-
слеоперационной раны, введение обезболивающих препаратов и антибиотика (цефтриаксон). Рана 
зажила первично и на 14 сутки швы были сняты. Больному наложена циркулярная повязка из 
«Rhena®cast» от верхней трети голени до кончиков пальцев на срок 2,5 месяцев, после чего пациент 
был выписан на амбулаторное лечение. Повязка снята через 3 месяца после операции, больной полу-
чил курс реабилитационного лечения. Рекомендовано ограничение нагрузки на конечность в течение 
6 месяцев. 
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Рис. 4. Больной Ч., 28 лет. Этапы операции на правой таранной кости:  
а – передне-латеральный доступ к таранной кости; б – удаление опухолевых масс;  

в – инстилляция хладогента; г – аллопластика 
 
Рентгенологический контроль выполнялся на первые сутки после операции, через 2, 3 и 10 ме-

сяцев. На компьютерных томограммах, выполненных через 3 месяца после операции, выявлены при-
знаки, свидетельствующие о начале процесса интеграции по всему периметру резекционной полости 
в таранной кости. Плотность тени трансплантатов была высокой и гомогенной (рис. 5). 

 

 
 

Рис. 5. Компьютерные томограммы больного Ч., 28 лет, через 3 месяца после операции.  
Аневризмальная костная киста правой таранной кости,  

состояние после криовоздействия и замещения резекционного дефекта аллотрансплантатами 
 
К десятому месяцу на томограммах определялась перестройка трансплантатов, которая прояв-

лялась в снижении тени центрально расположенного пластического материала. Местами граница ме-
жду таранной костью и очагом аллопластики расплывчата и с трудом определялась (рис. 6). 

Больной осмотрен через 6 и 12 месяцев после операции. Полностью восстановилась опорная функ-
ция конечности, ходьба свободная, движения в суставах стопы в полном объеме, безболезненные. У па-
циента исчезли неприятные ощущения при ходьбе и опоре на оперированную конечность. При осмотре в 
проекции правого голеностопного сустава определялся послеоперационный рубец длиной 6 см без при-
знаков воспаления. Визуально конфигурация голеностопного сустава не изменилась. Амплитуда движе-
ний в правом голеностопном суставе осуществляется в полном объеме. Движения безболезненны. 
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Рис. 6. Компьютерные томограммы больного Ч., 28 лет, через 10 месяцев после операции.  
Восстановление таранной кости после криохирургической резекции  

по поводу аневризмальной кисты и костной аллопластики 
 
Данное наблюдение представляет интерес как чрезвычайно редкий случай поражения таранной 

кости аневризмальной кистой и свидетельствует о высокой эффективности криохирургического ме-
тода лечения.  
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ФИСТУЛОЭНТЕРОСТОМИЯ ПРИ НАРУЖНЫХ ЖЕЛЧНЫХ СВИЩАХ  
ПОСЛЕ ЭХИНОКОККЭКТОМИИ  

(клинический случай) 
 

Азербайджанский медицинский университет, г. Баку, Азербайджан 
 

Показано описание типичного случая наружного желчного свища, который является осложнением от-
крытой эхинококкэктомии. Чтобы ликвидировать такие стойкие желчные свищи, необходимо повторное опера-
тивное вмешательство – фистулоэнтеростомия. В представленном клиническом примере иллюстрирован ход 
операции. 

Ключевые слова: эхинококкоз, наружные желчные свищи, фистулоэнтеростомия. 
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FISTULOJEJUNOSTOMY IN EXTERNAL BILIARY FISTULAS AFTER  
THE ECHINOCOCCECTOMY  

(the clinical case) 
 

The work was devoted to the description of typical case of external biliary fistula which was the complication of 
an open echinococcectomy. The reoperation – fistulojejunostomy was required to liquidate such refractory biliary fistu-
las. The presented clinical example illustrated the course of operation. 

Key words: echinococcosis,  external biliary fistulas,  fistulojejunostomy. 
 
Эхинококкоз – опасное природно-очаговое паразитарное заболевание домашних животных и 

людей, встречающееся спорадически и эндемически. Среди поражений эхинококкозом различных 
органов и тканей частота поражения печени составляет 44–84 % [4]. Среди хирургов нет единого 
мнения об объеме операций при эхинококкозе печени, осложненного поражением желчных протоков. 
По-прежнему частыми остаются послеоперационные осложнения в виде сохранения остаточных по-
лостей, их нагноения, развития холангита, длительного желчеистечения, нередко с формированием 
наружного желчного свища и рецидива заболевания [5]. Главной причиной развития этих осложне-
ний является неадекватная обработка фиброзной капсулы кисты и ее капитонаж. Для повышения эф-
фективности этих ключевых этапов операции очень важно пред- и интраоперационное выявление 
желчных протоков, открывающихся в полость кисты [6]. Послеоперационные осложнения в виде на-
ружных желчных свищей во многом связаны с наличием цистобилиарных свищей, незамеченных ли-
бо не устраненных во время операции [4, 5, 6]. 

Наблюдения показывают, что истечение желчи из остаточных полостей при открытом способе 
лечения эхинококкоза печени длится до нескольких месяцев, и все-таки консервативное лечение не 
всегда приводит к успеху [1]. В таких случаях для лечения наружных желчных свищей проводят хи-
рургическое вмешательство. Хирургическому лечению подлежат больные с истечением желчи в те-
чение 6–8 недель в случае стойкого свища [2]. Наиболее простым и технически легким является фис-
тулоэнтеростомия. Она может быть произведена вне- или внутрибрюшинно. Фистулоэнтеростомию 
на расстоянии (внебрюшинно) впервые выполнил в 1912 г. Е.Ю. Крамаренко (идея принадлежит 
В.А. Оппелю) [2]. Для хирургического лечения полных наружных желчных свищей Е.В. Смирнов 
предложил подкожную фистулоэнтеростомию [2]. Желчно-кишечный анастомоз при этой операции 
создается вне брюшной полости, под кожей передней брюшной стенки, путем имплантации свища в 
односторонне выключенную и подведенную к свищу петлю тонкой кишки. Однако при этом доволь-
но часто развивается рубцевание свища с его облитерацией, поэтому некоторые хирурги являются 
принципиальными противниками этого метода. Другие медики относятся к такой операции сдержан-
но и производят ее тогда, когда по тем или иным причинам хирургическое вмешательство другого 
типа невозможно [7].  
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По данным И.Л. Брегадзе и П.А. Иванова, более надежные результаты дает внутрибрюшин-
ная фистулоэнтеростомия [1]. Фистулоэнтеростомия, как правило, является повторной операцией, 
поэтому доступ определяется характером предыдущего оперативного вмешательства. Обычно ис-
секают старый послеоперационный рубец и при необходимости разрез продлевают в ту или другую 
сторону. Свищевой ход выделяют из печени и отсекают. Выбирают петлю тощей кишки, которую 
изолируют по Ру. В отличие от операции холангиогепатоеюностомии, при которой подшивание 
петли тонкой кишки к ткани печени связано с определенными трудностями из-за прорезывания 
швов на печени, при фистулоэнтеростомии этот момент выполняется относительно легко. Ткань 
печени вблизи свищевого отверстия бывает, как правило, рубцово-измененной и, подшивая к ней в 
этом месте петлю кишки, можно не опасаться прорезывания швов. Анастомоз накладывают двумя 
рядами узловатых шелковых швов. Первый ряд непосредственно у края свищевого отверстия, вто-
рой – отступив на 0,5–1 см. После окончания наложения анастомоза линию швов укрепляют саль-
ником [3]. 

Описание клинического случая. Больная Р., 25 лет, поступила 17.11.1999 во II хирургическое от-
деление клинической больницы № 2 г. Баку с жалобами на тупые боли в эпигастральной области с 
повышением температуры до 38º С. 

26.04.1999 пациентка подверглась операции по поводу эхинококкоза печени и при ревизии бы-
ли констатированы три эхинококковые кисты. Одна из них исходила из правой доли, вторая из левой 
доли печени, а третья была расположена у ворот печени под печеночно-двенадцатиперстной связкой. 
Была произведена эхинококэктомия первой кисты с краевой резекцией правой доли печени. Потом с 
целью создания хирургического доступа к кисте, расположенной у ворот печени, то есть позади на-
ружных желчных протоков, сделана холецистэктомия с последующей эхинококкотомией и дрениро-
ванием полости эхинококковой кисты. В связи с обызвествлением эхинококковая киста, исходящая 
из левой доли печени, была оставлена. 

В дальнейшем из дренажной трубки, вставленной в эхинококковую полость, в течение 4 ме-
сяцев в значительном количестве выделялась желчь, которая свидетельствовала о наличии сообще-
ния между полостью эхинококковой кисты и наружными желчными протоками. При фистулогра-
фии четко контрастировались оба печеночных протока и общий желчный проток. Проходимость 
холедоха не нарушена. 

В начале сентября выделение желчи через фистулу наружу прекратилось, закрылся желчный 
свищ, однако спустя 2,5 месяца больная вновь поступила в клинику с вышеуказанными жалобами по 
поводу неполного желчного свища, который затем превратился в полный свищ.  

Проведенные исследования (фистулография, УЗИ и т.д.) подтвердили, что проходимость холе-
доха свободная, имеется скопление желчи в полости бывшей эхинококковой кисты у ворот печени. 

08.12.1999 произведена повторная операция с целью ликвидации желчного свища. При ревизии 
выяснилось, что действительно имеется скопление желчи в полости удаленной эхинококковой кисты 
позади печеночно-двенадцатиперстной связки, куда технически невозможно подойти из-за опасности 
повреждения сосудов и протоков. В связи с этим свищевой ход был мобилизован до ворот печени, 
наложена фистулоэнтеростомия непосредственно у ворот печени с последующим восстановлением 
непрерывности желудочно-кишечного тракта энтеро-энтероанастомозом конец в бок, на расстоянии 
35–40 см от фистулоэнтеростомии. Имеющаяся полость была дренирована резиновой трубкой, вве-
денной через фистулоэнтеростому, конец которой был выведен наружу через стенку тонкого кишеч-
ника на расстоянии 12–15 см ниже фистулоэнтеростомии. Петля U-образного анастомоза выведена 
вверх через мезоколон позади ободочной кишки. 

При повторной фистулографии проходимость холедоха не нарушена. Дренажная трубка удале-
на через 3 недели. Послеоперационное течение гладкое. Больная выписалась в удовлетворительном 
состоянии 11.01.2000 Было рекомендовано соблюдение диеты и наблюдение у хирурга. 

Ниже проиллюстрирована схема повторно проведенной реконструктивной операции – фисту-
лоэнтеростомии (рис.). 
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Рис. Схема внутрибрюшной фистулоэнтеростомии: 

1 – дренаж, 2 – фистулоэнтеростомии, 3 – печень, 4 – желчный проток,  
5 – полость эхинококковой кисты (удаленной), 6 – петля тонкой кишки,  

7 – анастомоз, 8 – двенадцатиперстная кишка, 9 – желудок 
 

Заключение. Приведенный клинический случай указывает на то, что при наличии цистобилиар-
ных свищей, незамеченных либо не устраненных во время операции после дренирования полости эхи-
нококковой кисты, остаются стойкие желчные свищи, для закрытия которых необходимо повторное 
оперативное вмешательство – фистулоэнтеростомия. Подкожная фистулоэнтеростомия, нашедшая 
применение в начале века, неоднократно видоизменялась и была распространена вплоть до 60–70 гг. 
прошлого столетия. Однако при этом довольно часто развивается рубцевание свища с облитерацией 
анастомоза. Более надежным и эффективным считается внутрибрюшинная фистулоэнтеростомия, в 
этом аспекте наш клинический случай является наиболее показательным. 
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Безоары − инородные тела, образующиеся в желудке и кишечнике из проглоченных неперева-

ренных веществ. Их количество и величина различны. Время образования может исчисляться как не-
сколькими днями, так и годами. Оно зависит от качества и количества употребляемых продуктов, со-
стояния моторной и секреторной функций желудка, а также возможных патологических изменений 
кишечника. Наличие безоаров нередко осложняются непроходимостью пищеварительного тракта. В 
зависимости от состава основного вещества безоара различают: фитобезоары (образования расти-
тельного происхождения), трихобезоары (состоящие из проглоченных волос и шерсти), себобезоары 
(состоящие из проглоченного животного жира), пиксобезоары (плотные образования, состоящие из 
смолы), минералобезоары (состоящие из мела), шеллакобезоары (состоящие из красящих и смоли-
стых веществ), гематобезоары (состоящие из сгустков крови), микобезоары (образования из грибков) 
и безоары смешанного происхождения. Наиболее часто встречаются фитобезоары, состоящие из сли-
зи и плотного концентрированного химуса, содержащего непереваренные волокна растительного 
происхождения, а также кожицу и семена овощей и фруктов [1, 3, 5, 7]. Факторами, способствующи-
ми образованию безоаров, являются: плохое пережевывание пищи, нарушение эвакуации из желудка, 
большое содержание растительной клетчатки в пище, значительное количество вязкой слизи желудка 
на фоне гастрита, а также операции на желудке. Больные с безоарами желудка жалуются на периоди-
чески возникающее чувство тяжести в эпигастральной области, ноющие боли и дискомфорт после 
еды, тошноту, рвоту, потерю аппетита или ощущение раннего насыщения. Нарушение питания при-
водит к значительному похуданию. В анализах крови отмечается гипопротеинемия. При наличии 
больших инородных тел в желудке, как отмечают многие авторы, через брюшную стенку удается 
пальпировать образование, которое можно перемещать. Это заставляет подозревать у больного зло-
качественные новообразования, что приводит к диагностическим ошибкам [1, 2, 3, 9]. 
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В правильной постановке диагноза большое значение имеет тщательное изучение анамнеза за-
болевания, позволяющее заподозрить инородное тело желудка и направить последующее обследова-
ние в нужном направлении. Клинический диагноз подтверждается данными рентгенологического ис-
следования, при котором отмечается дефект наполнения с четкими контурами, значительная смещае-
мость патологического образования. Картина «обтекания» бариевой взвесью инородного тела указы-
вает на отсутствие интимной связи образования со стенкой желудка. Эндоскопическое исследование 
позволяет поставить точный диагноз [2, 4, 8]. 

Несмотря на кажущуюся легкость постановки диагноза безоара желудка, согласно данным оте-
чественных авторов, в подавляющем большинстве опубликованных наблюдений больные были опе-
рированы с диагнозом опухоли желудка или в связи с развивающимися осложнениями. Вероятно, это 
обстоятельство объясняется редкостью указанного заболевания и недостаточно полным обследовани-
ем больных [2, 11]. 

Наличие безоара желудка чревато серьезными осложнениями, которые могут присоединяться в 
разные сроки после его образования и служить поводом для срочного хирургического вмешательства. 
Чаще других авторы отмечают перфорацию желудка, кровотечения, изъязвления. Нередко при пере-
мещении безоара из желудка он обтурирует просвет двенадцатиперстной или тощей кишки, создавая 
клиническую картину острой кишечной непроходимости. Иногда для извлечения безоаров желудка 
применяют такие эндоскопические инструменты, как биопсийные щипцы и ножницы, метод электро-
эксцизии. При их неэффективности прибегают к оперативному лечению [2, 4, 7]. 

В редких случаях наблюдаются гигантские безоары, которые осложняются гастродуоденальной 
непроходимостью. 

Мы наблюдали такой случай гигантского полимеробезоара желудка.  
Больной Б., 60 лет, поступил в клинику 30.09.2003 с жалобами на тошноту, рвоту, боли в животе, 

слабость. Заболел 7 дней назад после обильного приема суррогатов алкоголя, стал неадекватен, посту-
пил в психиатрическую клинику с диагнозом: органическое поражение головного мозга. Состояние 
больного постепенно ухудшалось, появились вышеуказанные жалобы, в эпигастральной области паль-
пировалось опухолевидное образование. Боли стали нарастать, после чего больной был переведен в хи-
рургическую клинику. При поступлении состояние больного характеризовалось как тяжелое, пациент 
заторможен, на вопросы отвечает адекватно, но с трудом. Контакт затруднен. Пульс 100 уд. в мин, АД – 
90/60 мм рт. ст. Живот несколько поддут, мягкий, болезненный в эпигастрии, где пальпируется плотное 
болезненное опухолевидное образование больших размеров 20 × 12 см, без участков размягчения. С 
предположительным диагнозом: «острый деструктивный панкреатит, инфильтрат сальниковой сумки» 
начата противовоспалительная, дезинтоксикационно-коррегирующая терапия. 

01.10.2003 выполнено ультразвуковое исследование органов брюшной полости: в эпигастрии, в 
проекции пальпируемой опухоли нечетко локализуется образование без четких контуров, жидкост-
ных полостей в его проекции не определяется. Связать его с каким-то органом невозможно (находит-
ся впереди от поджелудочной железы). 

02.10.2003 фиброгастродуоденоскопия (ФГДС): в желудке большое количество полупереварен-
ной пищи темного цвета, из-за чего осмотр желудка невозможен. После промывания желудка по-
вторная ФГДС: по большой кривизне от кардии до антрального отдела визуализируется темно-серое 
с неровной поверхностью образование, не смещаемое при изменении положения тела. Структура 
крайне плотная, не кровоточит. Видимые отделы желудка без особенностей (атрофия). Заключение: 
безоар желудка. 

Выполнены рентгеноскопия и рентгенография желудка. После приема контраста через рот акт 
глотания не нарушен. Желудок резко увеличен в объеме, определяется дефект наполнения с нечетки-
ми контурами и размерами 26 × 10 см. Структура дефекта наполнения неравномерная, перистальтика 
отсутствует, эвакуации из желудка нет. Заключение: безоар желудка. 

После проведенной консервативной терапии состояние больного улучшилось. 
04.10.2003 под эндотрахеальным наркозом выполнена верхнесрединная лапаротомия. Желудок 

больших размеров, всю его полость занимает плотной консистенции образование размерами 30 × 10 
× 8 см, смещаемое вместе с желудком. Другой патологии в брюшной полости не обнаружено. Произ-
ведена гастротомия по передней стенке желудка в продольном направлении длиной 15 см. Через этот 
разрез путем фрагментации на 2 части удален черного цвета безоар, представляющий собой слепок по-
лости желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки, вызывающий непроходимость (рис. 1). 
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Рис. 1. Гигантский полимеробезоар желудка и луковицы двенадцатиперстной кишки  

из полиуретановой монтажной пены 
 

Слизистая желудка без видимой патологии. Гастротомическое отверстие ушито 2-рядными 
швами. Дренаж через отдельный прокол в правом подреберье подведен к желудку. Швы на рану. 

Послеоперационное течение без осложнений, рана зажила первичным натяжением. 
После операции с больным проведена беседа, в ходе которой дополнительно удалось выяснить, что 

до поступления в психиатрическую клинику пациент выпил строительную монтажную пену, после чего 
его состояние ухудшилось (полиуретановая монтажная пена 4,4–дифенилметандиизоцианат). 

18.10.2003 больной в удовлетворительном состоянии выписан из клиники. 
В доступной литературе мы не обнаружили описания случая полимеробезоара. Гигантский без-

оар образовался в желудке за очень короткий период времени, заполнив собой весь просвет желудка 
и луковицу двенадцатиперстной кишки, вызвав непроходимость, интоксикацию и психические от-
клонения вследствие высокой токсичности полиуретановой монтажной пены. 

В последние годы участились сообщения о нередком возникновении безоаров в культе желудка 
после резекции по способу Бильрот 1 или Бильрот 2, а также органосберегающих операций. Во всех 
наблюдениях, относящихся к обнаружению безоаров в оперированном желудке, авторы подчеркива-
ют понижение тонуса и ослабленность его перистальтики [1, 2]. После обычной резекции образова-
ние безоаров наблюдалось в 0,4 % случаев, а после ваготомии – в 7,4 % наблюдений. Ваготомия, ви-
димо, может приводить к выработке густой и вязкой слизи, которая способствует склеиванию остат-
ков пищи и образованию безоаров. 

Применение фиброгастроскопии позволило получить дополнительные сведения о составе, 
форме, размерах и консистенции безоарных масс. При эндоскопии желудка слизистая часто пред-
ставлялась покрытой налетом, местами трудно отделимом от стенки желудка. При микроскопическом 
исследовании налета, так же как и в комках безоарных масс, обнаруживались колонии дрожжеподоб-
ных грибков типа candida. Это обусловлено тем, что после оперативных вмешательств, сопровож-
дающихся понижением кислотности желудочного сока, а также снижением тонуса и эвакуаторной 
функции, несмотря на хорошую проходимость привратника или соустья, возникают условия, способ-
ствующие выживанию и размножению грибков. Развитие грибковой флоры может быть вторичным: 
грибы растут на уже сформированных безоарах как на питательной среде. Однако при определенных 
условиях крупные скопления грибковых колоний становятся сами безоарами. Такие микобезоары мо-
гут прикрепляться к стенке желудка, имитируя экзофитные образования или, оторвавшись от слизи-
стой, свободно плавать в содержимом желудка, становясь рентгенологически неотличимыми от ос-
татков пищи. В таких случаях уточнить их характер удается только с помощью эндоскопии и мико-
логических исследований [1, 2, 4, 7, 10]. 

Лактобезоар у новорожденного ребенка представляет собой своеобразное инородное тело же-
лудка. Причины образования лактобезоара неизвестны. В большинстве описанных наблюдений воз-
никновение его связывали с неправильным разведением порошкового молока и применением кон-
центрированных смесей, при этом происходила коагуляция белковых масс в желудке, иногда запол-
нявших полностью его просвет. Образование лактобезоара сопровождалось срыгиванием, рвотой, 
вздутием живота, расстройством стула и определенной степенью обезвоживания организма. В ряде 
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случаев пальпаторно обнаруживали подвижное опухолевидное образование в эпигастральной облас-
ти. На обзорной рентгенограмме брюшной полости на фоне газового пузыря желудка выявлялась 
мягкотканая тень. У большинства детей отмечено самопроизвольное исчезновение лактобезоара на 
фоне регидратации. В настоящее время описано более десяти наблюдений лактобезоара [4]. 

В некоторых случаях безоары образуются в кишечнике. Приводим наше наблюдение. 
Больной У., 17 лет, ученик 11 класса, поступил в клинику 09.03.2006 с направительным диагно-

зом «острый аппендицит» и жалобами на боли в животе, икоту, позывы на рвоту, однократный жид-
кий стул. Заболел 08.03.2006 в 19 ч., когда появились боли внизу живота, которые временами усили-
вались и принимали схваткообразный характер. Одновременно появилась икота, позывы на рвоту, 
был однократный жидкий стул. Пациент перед заболеванием в большом количестве употреблял в 
пищу острый корейский салат, состоящий из моркови, лука, перца и зелени. В анамнезе периодиче-
ские подъемы артериального давления. 

При поступлении состояние больного было средней тяжести, температура 36,7º С, в сознании. 
Кожа и слизистые бледно-розовые, дыхание везикулярное, частота дыхательных движений – 18 в 
1 мин. Тоны сердца ясные, чистые. Пульс – 92 уд. в 1 мин, ритмичный. АД – 140/90 мм рт. ст.  

Язык влажный, живот не вздут, плохо участвует в акте дыхания. При пальпации отмечается на-
пряжение мышц и болезненность в нижних отделах живота, особенно резко выраженная в правой 
подвздошной области. Здесь же положительный симптом Щеткина-Блюмберга. Перистальтические 
шумы усилены. Ампула прямой кишки пуста. В стационаре дважды была рвота. 

В биохимических и клинических анализах крови и мочи отклонений от нормы не выявлено, за 
исключением повышенного лейкоцитоза до 20 × 10.  

На обзорной рентгенограмме брюшной полости видно вздутие трех петель тонкой кишки с го-
ризонтальными уровнями жидкости в них. 

Диагноз: острая тонкокишечная непроходимость. 
После кратковременной инфузионной подготовки больной экстренно оперирован из срединно-

го разреза. В брюшной полости около 0,6 л серозно-геморрагического выпота, который эвакуирован. 
Петли тонких кишок раздуты и расширены до 5 см в диаметре, стенки их истончены, в просвете 
большое количество жидкого содержимого. 

В 60 см от илеоцекального угла обнаружен дивертикул Меккеля мешотчатой формы размерами 
6,0 × 3,5 × 3,5 см с широким основанием. Меккелев дивертикул и прилежащий отдел подвздошной 
кишки на протяжении 10 см забиты массой плотноэластической консистенции, вызывающей полную 
обтурационную непроходимость (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Схема обтурации повздошной кишки и дивертикула Меккеля фитобезором 

 
Ниже обтурации кишка спавшаяся. Продвинуть обтурирующую массу в толстую кишку не уда-

лось. Произведена назогастроеюнальная интубация и из расширенных петель эвакуировано около 
1,8 л жидкого содержимого, верхушка дивертикула вскрыта и из его просвета и тонкой кишки мето-
дом разминания и выдавливания по частям удалена обтурирующая масса зеленовато-сероватого цве-
та, содержащая кусочки и волокна перца, мака, лука, моркови и зелени. Восстановлена проходимость 
кишки. Дивертикул Меккеля клиновидно иссечен, дефект кишки ушит двухрядными узловыми шва-
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ми. Брюшная полость промыта раствором фурацилина и через отдельные проколы в правом подребе-
рье и подвздошной областях дренирована силиконовыми трубками. Рана ушита. 

Диагноз после операции: острая кишечная непроходимость, обусловленная обтурацией фитобе-
зоаром дивертикула Меккеля и подвздошной кишки. Распространенный серозный перитонит. Ман-
геймский индекс перитонита 13 баллов. 

На третьи сутки перистальтика кишечника восстановилась, стали отходить газы. Удалены назо-
гастроеюнальный зонд и дренажи. 

Послеоперационное течение в последующем без осложнений. Рана зажила первичным натяже-
нием. 20.03.2006 больной в удовлетворительном состоянии выписан из клиники. 

В представленном редком наблюдении причиной формирования обтурирующего тонкую кишку 
фитобеозара явился как характер принятой пищи, так и патологическое изменение стенки кишки – ди-
вертикул Меккеля. В доступной литературе мы встретили всего лишь одно подобное наблюдение [6]. 
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