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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА  
С ПОДЪЕМОМ СЕГМЕНТА ST  

НА ФОНЕ ПЕРСИСТИРУЮЩЕЙ ГЕРПЕСВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 
 

Абдулкеримова Асият Абубакаровна, аспирант кафедры кардиологии факультета последип-
ломного образования, ГБОУ ВПО «Астраханский государственный медицинский университет» Мин-
здрава России, Россия, 414000, г. Астрахань, ул. Бакинская, д. 121, тел.: 8-961-055-58-65, e-mail: 
asiyat7771@mail.ru. 

Галимзянов Халил Мингалиевич, доктор медицинских наук, профессор, заведующий кафедрой 
инфекционных болезней, ГБОУ ВПО «Астраханский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, Россия, 414000, г. Астрахань, ул. Бакинская, д. 121, тел.: (8512) 52-41-43, e-mail: 
agma@astranet.ru. 

Чичкова Марина Александровна, доктор медицинских наук, заведующая кафедрой кардиоло-
гии факультета последипломного образования ГБОУ ВПО «Астраханский государственный меди-
цинский университет» Минздрава России, Россия, 414000, г. Астрахань, ул. Бакинская, д. 121, тел.: 
(8512) 52-41-43, e-mail: agma@astranet.ru. 
 

По данным официальной статистики, госпитальная летальность от инфаркта миокарда составляет 15–16 % 
с высоким уровнем (40,4 %) в первые сутки поступления. В настоящее время из всех осложнений инфаркта 
миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) наиболее часто встречается проявление острой сердечной недоста-
точности в виде отека легких, которое развивается у 77 % таких пациентов. По данным литературы установле-
но, что неблагоприятное влияние на течение и исход заболевания оказывает наличие инфицированности насе-
ления герпесвирусной инфекцией. В результате исследований получены данные об особенностях клинического 
течения инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST на фоне герпесвирусной инфекции. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, острая сердечная недостаточность, 
персистирующая герпесвирусная инфекция. 
 

CLINICAL COURSE OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION WHICH ST-SEGMENT 
ELEVATION ON A BACKGROUND OF PERSISTENT HERPES VIRUS INFECTION 

 
Abdulkerimova Asiyat A., Post-graduate student, Astrakhan State Medical University, 121 Bakinskaya 

St., Astrakhan, 414000, Russia, tel: 8-961-055-58-65, e-mail: asiyat7771@mail.ru. 
Galimzyanov Khalil M., Dr. Sci. (Med.), Professor, Head of Department, Astrakhan State Medical 

University, 121 Bakinskaya St., Astrakhan, 414000, Russia, tel: (8512) 52-41-43, e-mail: agma@astranet.ru. 
Chichkova Marina A., Dr. Sci. (Med.), Head of Department, Astrakhan State Medical University,  

121 Bakinskaya St., Astrakhan, 414000, Russia, tel: (8512) 52-41-43, e-mail: agma@astranet.ru. 
 

According to official statistics the hospital mortality from myocardial infarction was 15–16 % with a high level 
in the first day of admission to hospital (40,4 %). Now from all complications of a myocardial infarction implication of 
an acute heart failure in the form of lungs eodema which developed at 77 % of patients with myocardial infarction with 
ST segment elevation. According to literature it is established that adverse influence on a current and an outcome of the 
disease may be by existence of contamination of population by persistent herpes virus infection. As a result of research 
the obtained data on features of clinical current of myocardial infarction with ST segment elevation on the background 
of persistent herpes virus infection were received. 

Key words: myocardial infarction with ST segment elevation, acute heart failure, persistent herpes virus  
infection.  
 
 

Введение. По данным официальной статистики, больничная летальность от инфаркта миокарда 
составляет 15–16 % с высоким уровнем (40,4 %) в первые сутки поступления пациента в стационар 
[1, 8, 13]. В настоящее время из всех осложнений инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST 
(ИМпST) наиболее часто встречается проявление острой сердечной недостаточности в виде отека 
легких, которое развивается более чем у 70 % больных с инфарктом миокарда в первые трое суток от 
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начала заболевания [3, 4, 8, 18]. Известно, что развитие острой сердечной недостаточности у пациен-
тов с инфарктом миокарда неблагоприятно влияет на течение и на исход заболевания [3, 8, 14, 15, 18]. 

Спектр причин развития нестабильности состояния сердечно-сосудистой системы не ограничи-
вается только нарушениями питания, малоподвижным образом жизни, курением и наследственно-
стью. В перечень факторов риска все с большей уверенностью вносят и инфекционные заболевания. 
Сегодня, когда атеросклероз связывают с воспалительным процессом, значимая роль в природе его 
формирования придается инфекциям, особенно тем, которые протекают хронически, с явлениями 
персистенции. Предположение об инфекционной природе атеросклероза впервые было высказано 
еще в середине XIX в. в работах R. Virchow. В настоящее время в литературе есть указания на экспе-
риментальные и клинические данные, свидетельствующие о причастности вирусов герпеса, в том 
числе цитомегаловирусов, к патогенезу атеросклероза [10, 14, 15, 16, 17, 18]. 

По данным разных авторов, около 90 % всего населения планеты инфицировано одним или не-
сколькими серотипами семейства герпесвирусов [14, 15, 16]. Однако, учитывая, что регистрация дан-
ной патологии не является обязательной, истинное число больных неизвестно [2, 11, 12, 14, 16]. 

Герпесвирусы поражают все системы и органы человека и вызывают латентную, острую и хро-
ническую формы инфекции. Причем от 12 до 25 % инфицированного населения страдают рецидиви-
рующими формами заболеваний, у 30 % инфекция обнаруживается в субклинической и латентной 
формах. Вирусами простого герпеса инфицировано более 60 % населения [14, 15, 16]. Вирусы семей-
ства Herpesviridae обладают тропностью к эндотелиоцитам и гладкомышечным клеткам артериаль-
ных сосудов человека, что подтверждается обнаружением вирусов в биоптатах сосудов больных ате-
росклерозом (в то время как на участках, свободных от атеросклеротических бляшек, вирусный мате-
риал, как правило, не обнаруживается). При первичном и рецидивирующем герпеcвирусном инфици-
ровании наблюдается последовательный синтез IgM и IgG. В течение первых 1–3 недель заболевания 
у человека выявляются антитела, представленные IgM, которые быстро исчезают (период полураспа-
да 4–8 суток) [5]. При часто рецидивирующей герпесвирусной инфекции титры антител более высо-
кие, чем у здоровых людей [9]. 

По данным литературы, выделяют следующие механизмы патогенного действия герпесвирус-
ных инфекционных агентов (цитомегаловирус, вирус простого герпеса) на сосудистую систему: по-
вышение прокоагулянтной активности клеток эндотелия, пролиферации гладкомышечных клеток и 
усиление их миграции, ускоренное избыточное накопление липидов и увеличение размера атеро-
склеротической бляшки. Установлено также влияние латентной герпесвирусной инфекции на агрега-
ционные свойства форменных элементов крови и функцию эндотелиальных клеток, являющихся ми-
шенью для персистирующих вирусов простого герпеса и цитомегаловируса [14, 16]. Усиление экс-
прессии цитокинов, хемокинов и молекул адгезии, появление белков острой фазы (С-реактивный бе-
лок, сывороточный амилоид С) приводит к формированию порочного круга гиперергической воспа-
лительной реакции, увеличению уровня реактивных форм кислорода с усиленным окислением липо-
протеидов высокой плотности [6, 7, 16]. Индуцированное вирусной инфекцией воспаление в стенке 
атеросклеротической бляшки может способствовать разрыву бляшки с повреждением сосудистой 
стенки с последующим тромбообразованием и развитием инфаркта миокарда.  

На основании вышесказанного актуальными являются исследования, направленные на выявле-
ние особенностей клинического течения инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST у больных с 
герпесвирусной инфекцией.  

Цель: установить особенности течения инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST на фоне 
реактивации персистирующей герпесвирусной инфекции. 

Материал и методы исследования. В исследование вошли 128 человек, из них – 108 больных 
(60 мужчин, 48 женщин) и 20 здоровых доноров (11 мужчин, 9 женщин) контрольной группы. Воз-
раст обследованных составил от 52 до 65 лет (средний возраст составил 55,8 ± 2,9 лет). Срок наблю-
дения – 12 месяцев. 

Группу исследования составили 59 пациентов с ИМпST с осложненным клиническим течением 
(27 женщин, 32 мужчины); группу сравнения – 49 пациентов с ИМпST без осложнений (21 женщина, 
28 мужчин). 

В работе использовались физикальные, инструментальные (ЭКГ, ЭХО-КГ, коронарография, 
рентгенография, УЗИ органов брюшной полости), лабораторные (клинические, биохимические, им-
мунохимические) методы исследования. Для оценки геометрии левого желудочка сердца были опре-
делены линейные эхокардиографические показатели (толщина стенки левого желудочка в систолу и 
диастолу, перегородочнобоковые и переднезадние размеры, протяженность длинной и коротких осей 
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на разных уровнях левого желудочка сердца, амплитуда движения левого фиброзного кольца в  
М-режиме) с последующим расчетом индекса массы миокарда левого желудочка сердца (ИММЛЖ), 
индекса конечного систолического объема (ИКСО), индекса конечного диастолического объема  
(ИКДО), индекса конечного систолического размера (ИКСР), индекса конечного диастолического 
размера (ИКСР), фракции сердечного выброса (ФВ), ударного объема (УО) левого желудочка сердца, 
фракции укорочения и фракции систолического утолщения. Титр антител IgМ и IgG к вирусу просто-
го герпеса (ВПГ1+2) и цитомегаловирусу (ЦМВ), а также содержание α-интерферона определяли при 
помощи иммуноферментного анализа сыворотки крови больных в 1 и 7 сутки ИМпST. Нарастание 
титра антител в 2–4 раза выше критической оптической плотности свидетельствует о диагностически 
значимом результате (ДЗР) и реактивации герпесвирусной инфекции.  

Диагноз ИМпST был подтвержден клинико-лабораторными и инструментальными данными. 
Реактивация герпеcвирусной инфекции засвидетельствована клинико-лабораторными данными и за-
ключением врача-инфекциониста. 

Статистическую обработку данных проводили с использованием программ Statistica 6.0 и элек-
тронных таблиц MS Excel. Используя критерий Шапиро-Уилка, анализировали вид распределения 
количественных данных. Межгрупповые отличия оценивали при помощи критерия Стьюдента (t). В 
процессе обработки материала применяли метод двухвыборочного линейного корреляционного ана-
лиза с расчетом корреляционного коэффициента Пирсона. Различия между сравниваемыми парамет-
рами считали статистически значимыми при р < 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. Анализируя анамнез исследуемых пациентов, 
выявили наличие повторного инфаркта миокарда (37,9 %), гипертонической болезни (95,9 %), муль-
тифокального атеросклероза (26,8 %), сахарного диабета 2 типа (12,9 %). При сборе эпидемиологиче-
ского анамнеза у 100 % больных группы исследования были указания на периодически возникающие 
герпетические высыпания на коже губ, носа, слизистой оболочки гортани, половых органов. У 47,2 % 
пациентов обследуемых групп появление везикулярных высыпаний на коже и/или слизистых с вы-
шеописанной симптоматикой было отмечено за 10–14 дней до клинических и электрокардиографиче-
ских проявлений инфаркта миокарда. 

Все пациенты высказывали жалобы на интенсивную боль за грудиной давящего характера с 
иррадиацией в левую руку, под левую лопатку (90 %), межлопаточное пространство (80 %), без ирра-
диации (10 %); одышку (50 %); выраженную слабость (90 %); повышение артериального давления до 
180/100 мм рт. ст. (40 %); а также нарушение сердечного ритма (81 %). 

На ЭКГ зарегистрированы признаки ИМпST. Инфаркт миокарда передней стенки левого желу-
дочка сердца отмечен у 44,2 % обследованных пациентов. У 39,8 % больных отмечены ЭКГ-признаки 
нижнего инфаркта миокарда левого желудочка сердца, из них: у 12 (27,9 %) человек – задне-
базальной области левого желудочка, у 13 (30,2 %) пациентов – задне-диафрагмальной области лево-
го желудочка, у 18 (41,9 %) больных – всей нижней стенки левого желудочка сердца. У 22 (16 %) па-
циентов зафиксирован передне-септальный и нижний ИМпST. Данные электрокардиографии в груп-
пе исследования отличались большим по продолжительности интервалом РQ и QТ, большей продол-
жительностью по времени и рецидивирующим течением ишемии миокарда с подъемом сегмента ST 
выше изоэлектрической линии в области инфаркт-связанной артерии.  

По данным селективной коронароангиографии (КАГ), у больных исследуемой группы 
отмечался проксимальный стеноз ствола левой коронарной артерии (45,2 %) или многососудистое 
поражение коронарных артерий (передней нисходящей артерии, огибающей артерии, правой 
коронарной артерии, артерии тупого края – 55,8 %) со стенозирующим их поражением, чаще типа В 
(68,9 %) и типа С (32,1 %). В группе сравнения наблюдали однососудистое (передней нисходящей 
артерии – 10 %, правой коронарной артерии – 11 %) и двухсосудистое поражение коронарных артерий 
(передней нисходящей артерии и правой коронарной артерии – 45 %, передней нисходящей артерии и 
огибающей артерии – 34 %, огибающей артерии и правой коронарной артерии – 12 %); чаще это были 
стенозы типа А (83 %), реже – типа В (12 %) и С (5 %). 

Показатели ЭКГ, КАГ коррелируют с данными ЭХО-КГ и титром специфических иммуногло-
булинов к ВПГ1+2 и ЦМВ, что указывает на влияние активации герпесвирусной инфекции на ремоде-
лирование сердца и развитие осложненного клинического течения инфаркта миокарда (r = 0,65–0,99; 
р < 0,05). 

При анализе полученных данных установлена прямая корреляционная связь между повышени-
ем уровня IgM к ВПГ1+2 и толщиной задней стенки левого желудочка сердца (r = 0,6644, p < 0,001), а 
также тесная прямая корреляция между титром IgM к ВПГ1+2 и фракцией изгнания левого желудочка 
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сердца (r = 0,9627, p < 0,018). Обнаружено наличие прямой очень тесной корреляционной связи меж-
ду титром IgG к ВПГ1+2 и конечным систолическим размером левого желудочка сердца (r = 0,9907, 
p < 0,001), а также титром IgG к ВПГ1+2 и диастолическим размером левого желудочка сердца 
(r = 0,9140, p < 0,001); диаметром левого предсердия и уровнем содержания специфических иммуног-
лобулинов IgG к ВПГ1+2 (r = 0,6576, p < 0,002) (табл. 1). 

В исследуемой группе определены прямые тесные корреляционные связи между уровнем содер-
жания IgM к ЦМВ и толщиной задней стенки левого желудочка сердца (r = 0,8160, p < 0,001), а также 
очень тесная прямая корреляция между титром IgM к ЦМВ и толщиной межжелудочковой перегородки 
(r = 0,9996, p < 0,001) (табл. 1). Прямые корреляции наблюдаются также между титром IgG к ЦМВ и 
конечным систолическим размером левого желудочка сердца (r = 0,9270, p < 0,001), а также титром IgG 
к ЦМВ и диастолическим размером левого желудочка сердца (r = 0,6441, p < 0,024) (табл. 1). 

Таблица 1 
Корреляционные связи между основными параметрами эхокардиографического исследования  

и уровнями содержания IgM и IgG к герпесвирусам в сыворотке крови пациентов  
с осложненным инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST 

Изучаемые корреляционные связи r p 
Корреляционные связи между IgM ВПГ1+2  и основными параметрами ЭХО-КГ 

ТЗСЛЖ 0,6644 < 0,001 IgM ВПГ1+2 
ФВ ЛЖ, 0,9627 < 0,018 

Корреляционные связи между IgG ВПГ1+2 и основными параметрами ЭХО-КГ 
КСР ЛЖ 0,9907 < 0,001 
КДР ЛЖ 0,9140 < 0,001 

IgG ВПГ1+2 

Диаметр ЛП 0,6576 < 0,002 
Корреляционные связи между IgM ЦМВ и основными параметрами ЭХО-КГ 

ТЗСЛЖ 0,8160 < 0,001 
МЖП 0,9896 < 0,001 
Диаметр ПЖ 0,9463 < 0,024 

IgM ЦМВ 

ДЗЛК 0,8402 < 0,001 
Корреляционные связи между IgG ЦМВ и основными параметрами ЭХО-КГ 

КСР ЛЖ 0,9270 < 0,001 
КДР ЛЖ 0,6441 < 0,024 
Диаметр ПЖ -0,7174 < 0,009 

IgG ЦМВ 

ДЗЛК 0,7300 < 0,002 
Примечание: r – сила корреляционной связи, р – статистическая значимость корреляционной связи; 

ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, МЖП – 
толщина межжелудочковой перегородки, КСР ЛЖ и КДР ЛЖ – конечный систолический и конечный диасто-
лический размер левого желудочка, диаметр ПЖ – диаметр правого желудочка сердца, ДЗЛК – давление за-
клинивания легочной артерии. 

 
Отмечена прямая корреляция между диаметром правого желудочка сердца и титром IgM к ЦМВ 

(r = 0,9463, p < 0,024), а также обратная корреляция с IgG к ЦМВ (r = -0,7174, p < 0,009), что может 
объяснять ухудшение внутрисердечной гемодинамики по малому кругу кровообращения и вносить 
свой вклад в развитие острой сердечной недостаточности в виде отека легких (табл. 1). В результате 
проведенных исследований отмечено наличие сильной прямой корреляционной связи титра IgM и 
IgG к ЦМВ с уровнем давления в легочной артерии и размерами левого предсердия (r = 0,84,  
p < 0,001, r = 0,73, p < 0,002, соответственно) (табл. 1). 

Данные ЭХО-КГ оценены в динамике на 1 и 7 сутки ИМпST. Дя больных с осложненным 
течением инфаркта миокарда характерны: высокая индексированная масса миокарда левого 
желудочка сердца – 207,3 ± 1,03 г/м2, длина продольной оси левого желудочка – 11,6 ± 0,09 см, индекс 
конечного диастолического объема левого желудочка сердца – 159,1 ± 3,20 мл/м2, индекс конечного 
систолического объема левого желудочка сердца – 79,8 ± 2,09 мл/м2, конечного диастолического 
объема левого желудочка сердца – 296,4 ± 1,93 мл, конечного систолического объема левого 
желудочка сердца – 151,7 ± 0,27 мл, фракции сердечного выброса – 38,8 ± 1,14 %) (р < 0,005). Анализ 
полученных результатов показал, что у больных исследуемой группы инфаркт миокарда наиболее 
тяжело протекал при эксцентрической гипертрофии миокарда левого желудочка сердца, а в группе 
сравнения – концентрической. Кроме того, у пациентов исследуемой группы при оценке результатов 
допплерометрии отмечен рестриктивный тип диастолической дисфункции левого желудочка сердца в 
42,6 % наблюдений, изолированной диастолической дисфункции – 26,3 % случаев, смешанный тип 
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систоло-диастолической дисфункции – в 31,1 % эпизодов. В группе сравнения преобладает 
изолированный тип систолической дисфункции – 56,3 % наблюдений, смешанный тип – 42,1 % 
случаев и рестриктивный тип диастолической дисфункции левого желудочка сердца – 1,6 % эпизодов, 
соответственно. 

Прогностическими предикторами развития острой сердечной недостаточности при ИМпST 
явились: наличие в анамнезе постинфарктного кардиосклероза, высокого функционального класса 
стенокардии III (> 5 лет), тахиаритмии (> 90 ударов в минуту); при ИМпST преимущественно 
передней локализации левого желудочка сердца с преобладанием проксимального стеноза ствола 
левой коронарной артерии (39,1 против 12,4 %, р ˂ 0,05), увеличением размеров левого желудочка со 
снижением фракции сердечного выброса и ростом легочной гипертензии (> 30 мм рт. ст.), 
коррелирующие с достоверно высокими титрами IgM и IgG к герпесвирусам (ВПГ1+2, ЦМВ) и 
низкими уровнями содержания α-интерферона (r = 0,78–0,99; р < 0,05). Получены высокие показатели 
ДЗР превышения критической оптической плотности в 4 раза титров IgМ и IgG к герпесвирусам 
(ВПГ1+2, ЦМВ). Причем при наличии дефицита α-интерферона 0,028 ± 0,002 нг/мл на фоне реактивации 
только ЦМВ при IgМ 1,345 ± 0,32 ДЗР и IgG 2,504 ± 0,16 ДЗР отмечено развитие острой сердечной 
недостаточности, а при сочетанном поражении и титрах IgМ ЦМВ 1,378 ± 0,15 ДЗР, IgG ЦМВ  
2,522 ± 0,15 ДЗР, а IgМ ВПГ1+2 1,030 ± 0,11 ДЗР, IgG ВПГ1+2 2,080 ± 0,31 ДЗР – острой сердечной 
недостаточности и жизнеугрожающих аритмий сердца (р < 0,05). 

Как представлено в таблице 2, клинико-эпидемиологическими особенностями ИМпST на фоне 
реактивации герпесвирусной инфекции явились наиболее частое и длительное повышение 
температуры тела до субфебрильных и фебрильных цифр (32,2 % в группе исследования; 8,1 % в 
группе сравнения, р ˂ 0,05) (табл. 2). Кроме того, при наблюдении в динамике у пациентов группы 
исследования длительность гипертермии составила свыше 5–7 суток, в группе сравнения – только 1–2 
суток (р ˂ 0,05) (табл. 2). 

Таблица 2 
Клинико-эпидемиологические особенности инфаркта миокарда  

с подъемом сегмента ST на фоне герпесвирусной инфекции 
Клинические  
особенности 

I группа 
Пациенты с осложненным  
течением ИМпST (n = 59) 

II группа 
Пациенты с неосложненным 

течением ИМпST (n = 49) 

p 

Субфебрилитет 19 (32,2 %) 4 (8,1 %) < 0,005 
Длительность гипертермии 5,6 ± 1,5 суток 1,3 ± 0,7 суток < 0,005 
Атипичные боли в сочетании с 
миалгиями 

41/69,5 % – < 0,003 

Острая сердечная 
недостаточность  
класса Killip III 

38/64,4 % – < 0,001 

Примечание: р – статистическая значимость различий 
 

Характер болевого ангинозного приступа у пациентов группы исследования часто отличался 
сочетанием типичной (боли за грудиной) и атипичной (боль в правом плече, вдоль грудного отдела 
позвоночного столба) локализации. Атипичная локализация боли сопровождалась также миалгиями, 
головной болью, нарушениями сна. У больных группы сравнения отсутствовали жалобы на миалгию, 
длительный субфебрилитет, редко беспокоила головная боль. 

При наличии реактивации герпесвирусной инфекции чаще, чем в группе сравнения возникают 
сердечные аритмии – желудочковые аритмии в виде пароксизмальной желудочковой тахикардии, 
фибрилляции желудочков, желудочковой экстрасистолии класса IV по Lown определялись в 83,3 % 
случаев (r = 0,98; р < 0,05). Были установлены тесные корреляционные связи между высокими уров-
нями содержания специфических IgМ и IgG к ВПГ1+2 и возникновением нарушения сердечного ритма 
в виде жизнеугрожающих аритмий у пациентов группы исследования (r = 0,78–0,99; р < 0,05). 

Заключение. Установлено, что ИМпST на фоне персистирующей герпесвирусной инфекции 
имеет более тяжелое клиническое течение с частым возникновением жизнеугрожающих аритмий, 
большего объема поражения сердечной мышцы и быстрого прогрессирования систоло-
диастолической дисфункции левого желудочка сердца с нарушением локальной сократимости с бо-
лее выраженным падением фракции сердечного выброса, развитием острой сердечной недостаточно-
сти. У пациентов с осложненным течением ИМпST на фоне реактивации герпесвирусной инфекции 
при выявлении достоверно высоких уровней содержания IgM и IgG к ВПГ1+2 и ЦМВ наблюдались 
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нарушения сердечного ритма (пароксизмальная желудочковая тахикардия, желудочковая экстрасис-
толия класса IV по Lown, фибрилляция желудочков), увеличение длительности ангинозного присту-
па, субфебрилитета в сочетании с миалгиями, рестриктивным типом диастолической дисфункции 
миокарда, коррелирующих с развитием острой сердечной недостаточности (r = 0,78–0,99; р < 0,05).  
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На основе ряда показателей составлен алгоритм индивидуального прогноза ремоделирования миокарда 

при бронхиальной астме. Обследовано 330 человек, из них 276 больных бронхиальной астмой и 54 соматически 
здоровых лиц. При помощи регрессионного и кластерного анализа выделены значимые факторы риска ремоде-
лирования правых и левых отделов сердца и определены их референтные значения. Значимые факторы риска 
развития гипертрофии правого желудочка – гиперурикемия, активация процессов перекисного окисления липи-
дов, снижение активности супероксиддисмутазы, бронхиальная обструкция, гипоксия и легочная гипертензия. 
Дезадаптивное ремоделирование правого желудочка с развитием его дилатации – это процесс, обусловленный 
комплексом факторов, ведущую роль в котором играют снижение антиоксидантной защиты и системное воспа-
ление. Факторы риска развития гипертрофии и дилатации левого желудочка – гиперурикемия, гипергомоци-
стеинемия, дисфункция эндотелия, снижение активности супероксиддисмутазы, наличие полиморфного гено-
типа 4а/4b гена эндотелиальной синтазы оксида азота, бронхиальная обструкция и гипоксия. Разработанный 
алгоритм дает возможность осуществлять прогнозирование гипертрофии и дилатации правого и левого желу-
дочка у больных бронхиальной астмой.  

Ключевые слова: бронхиальная астма, ремоделирование миокарда, дисфункция эндотелия, оксидатив-
ный стресс, воспаление, генотип, гипергомоцистеинемия. 
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The algorhythm of individual prognosis of myocardial remodeling in bronchial asthma was made up on the basis 

of a number of indicators. 330 people were examined: 276 patients with bronchial asthma and 54 somatically healthy 
people. Significant risk factors for remodeling of the right and the left heart were identified and their reference values 
were defined with the help of regressive and cluster analysis. Significant risk factors for right ventricular hypertrophy 
are hyperuricemia, activation of lipid peroxidation, decreasing of the activity of superoxide dismutase, bronchial ob-
struction, hypoxia and pulmonary hypertension. Non-adaptive remodeling of the right ventricle with the development of 
its dilatation is a process with a complex of factors in which the leading role is played by the decrease of antioxidant 
protection and systemic inflammation. The risk factors for the development of hypertrophy and dilatation of the left 
ventricle are: hyperuricemia, hyperhomocysteinemia, endothelial dysfunction, decreasing of superoxide dismutase ac-
tivity, the presence of polymorphic genotype 4a/4b of endothelial nitric oxide synthase, bronchial obstruction and hy-
poxia. The developed algorhythm gave the possibility to make the prognosis of hypertrophy and dilatation of the right 
and left ventricles in patients with bronchial asthma. 
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Введение. С 2002 г. отмечается стабильный рост уровня распространенности и заболеваемости 

бронхиальной астмой (БА) у населения Астраханской области [14]. Ремоделирование сердца при БА, 
приводящее к изменению его геометрии, нарушению сократимости, в конечном итоге определяет 
прогноз жизни больных хронической обструктивной патологией легких [4, 6, 17, 20]. При этом зачас-
тую БА не упоминается среди заболеваний легких, приводящих к развитию хронического легочного 
сердца. Несмотря на то, что проблемой легочного сердца занимаются достаточно давно, остается 
много вопросов в понимании его патогенеза. Это относится и к возможности возникновения легочно-
го сердца при БА [5, 13, 15]. В настоящее время нет единого мнения по поводу характера нарушений 
как в правых, так и в левых отделах сердца, развивающихся при БА, их взаимоотношений с функцио-
нальным состоянием эндотелия сосудов [16, 18, 19]. Сохраняется противоречивость данных о генезе 
и последовательности структурных и функциональных изменений сердца при БА. В то же время оп-
ределение функционального состояния кардиогемодинамики имеет большое значение для оценки 
тяжести клинического течения БА, прогноза при данном заболевании. 

Цель: составить алгоритм индивидуального прогноза ремоделирования миокарда при бронхи-
альной астме на основе анализа показателей, отражающих состояние эндотелия сосудов, активность 
воспаления, степень перекисного окисления белков и липидов, урикемию, гомоцистеинемию и поли-
морфизм гена эндотелиальной синтазы оксида азота. 

Материалы и методы исследования. Обследовано 330 человек, из них 276 больных бронхи-
альной астмой и 54 соматически здоровых лиц Астраханского региона в качестве контрольной груп-
пы. Динамическое наблюдение за больными БА и их комплексное лабораторное и инструментально-
функциональное обследование осуществлялось в условиях терапевтического отделения ГБУЗ АО 
«Городская клиническая больница № 4 им. В.И. Ленина». Пациенты, выбранные для исследования, 
состояли на диспансерном учете у пульмонолога по поводу БА, диагноз был верифицирован ранее. 
Диагноз пациентам выставлялся на основании критериев GINA, с использованием материалов «Гло-
бальной стратегии лечения и профилактики бронхиальной астмы» под редакцией А.С. Белевского [3]. 
Лица с впервые выявленной БА в группу наблюдения не включались. Средний возраст обследован-
ных пациентов с БА составил 47 [24; 59] лет. Средний индекс курения в группе мужчин составил 6 [3; 
9] пачка/лет, в группе женщин – 2 [3; 7] пачка/лет. 

В первые дни поступления больных в стационар и перед выпиской проводили комплексное об-
следование с использованием клинико-лабораторных, инструментальных, рентгенологических мето-
дов. Исследование функционального состояния сосудистого эндотелия осуществляли методом лазер-
ной допплеровской флоуметрии, дополненной двумя ионофоретическими пробами с последователь-
ным использованием фармакологических стимулов: 5 % раствора нитропруссида натрия и 5 % рас-
твора ацетилхолина [7, 8]. В ходе обработки результатов ионофоретических проб рассчитывали ко-
эффициент эндотелиальной функции (КЭФ) как отношение степени прироста показателя микроцир-
куляции при ионофорезе ацетилхолина к степени увеличения показателя микроциркуляции при ио-
нофорезе нитропруссида натрия [10]. На основании данных ионофоретических проб у каждого паци-
ента делали заключение о наличии и типе дисфункции эндотелия (ДЭ). В зависимости от значения 
КЭФ выделяли пациентов с нормальным функциональным состоянием сосудистого эндотелия  
(КЭФ = 1 и более), пациентов с умеренной дисфункцией сосудистого эндотелия (КЭФ < 1, но ≥ 0,8) и 
пациентов с выраженной дисфункцией сосудистого эндотелия (КЭФ < 0,8). 

Функцию внешнего дыхания оценивали методом спирографии, в ходе которой определяли  
следующие показатели: жизненную емкость легких, объем форсированного выдоха за 1 с (ОФВ1), 
индекс Тиффно. 

Определение уровней натрийуретического пептида типа С (СНП), фракталкина (ФК), гомоци-
стеина в образцах плазмы осуществляли методом иммуноферментного анализа с помощью коммер-
ческих тест-систем «NT-proCNP» («Biomedica Medizinprodukte GmbH&Co KG», Австрия), «RayBio 
Human Fractalkine» («RayBiotech, Inc.», США), «Axis Homocysteine» («Axis – Shield Diagnostigs Ltd», 
Великобритания). 

Для количественного определения фактора некроза опухоли α (ФНО-α) и интерлейкинов  
(ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-8) применяли коммерческие иммуноферментные тест-системы «ИФА-БЕСТ» 
(ООО «Вектор-Бест Балтика», Россия). 
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Интенсивность перекисного окисления липидов сыворотки крови определяли по содержанию 
малонового диальдегида в составе продуктов, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК). Для 
количественного определения содержания ТБК-активных продуктов в сыворотке крови использовали 
диагностические наборы «ТБК-АГАТ» («Биоконт», Россия). 

Определение активности супероксиддисмутазы (СОД) в сыворотке крови производили с ис-
пользованием коммерческих диагностических наборов «SOD kit» («Randox Laboratories LTD»,  
Великобритания). 

Для определения концентрации мочевой кислоты (МК) в биологических жидкостях применяли 
наборы реагентов «Мочевая кислота-02-Витал» (ЗАО «Витал Диагностикс СПб», Россия). 

Исследование металл-катализируемой окислительной модификации белков в сыворотке крови 
проводили посредством определения уровня карбонильных производных (КП) в сыворотке крови 
спектрофотометрическим методом с использованием 2,4-динитрофенилгидразина. 

Определение уровня С-реактивного протеина (СРП) производили с применением диагностиче-
ских наборов «CRP (HS) Wide Range HTI» («High Technology Inc.», США). 

Генотипирование по полиморфному маркеру гена эндотелиальной синтазы оксида азота 
(еNOS) проводили на геномной ДНК, выделенной из цельной крови. Полиморфные участки гена 
еNOS амплифицировали с помощью полимеразной цепной реакции. Аллели полиморфного участка 
eNOS 4b/4a идентифицировали путем анализа полиморфизма длин рестрикционных фрагментов [2]. 
Продукты амплификации обрабатывали соответствующими рестриктазами с последующим разделе-
нием в 7 % акриламидном геле (сток-раствор АА/БА 29: 1). Электрофоретическое разделение фраг-
ментов проводили при напряженности поля 16 В/см в течение часа. Фрагменты ДНК окрашивали 
бромистым этидием и визуализировали в УФ-свете на анализаторе UV-VIS IMAGER-II (США). 

Ультразвуковое исследование сердца осуществляли на сканерах «ALOKA-5500 Prosaund» 
(Япония) и «G-60» фирмы «Siemens» (Германия) электронным секторальным датчиком с частотой  
3,0 Мгц в одномерном (М), двухмерном (В) режимах и в режиме допплер-эхокардиографии (с ис-
пользованием импульсного и постоянно волнового спектрального допплера, а также цветного доп-
плеровского картирования кровотока). Обследование больных проводили по стандартной методике 
из парастернального (по длинной и короткой осям) и апикального доступов [1, 9, 12]. 

Статистическую обработку данных проводили при помощи статистической программы 
Statistica 7.0, (Stat Soft, Inc., США) [11]. 

Результаты исследования и их обсуждение. Была предпринята попытка оценить влияние на 
процессы ремоделирования правого и левого сердца нарушений легочной вентиляции (по данным спи-
рографии), напряжения кислорода в артериальной крови (по данным пульсоксиметрии), системной 
воспалительной активации (уровни СРП, ФНО-, ИЛ-1β, ИЛ-4, ИЛ-8, фракталкина), оксидативного 
стресса и антиоксидантной защиты (ТБК-активные продукты, КП, СОД), гиперурикемии, гипергомоци-
стеинемии, наличия полиморфного генотипа 4а/4b гена eNOS [20], дисфункции эндотелия. В ходе ис-
следования был применен множественный регрессионный анализ для прогнозирования гипертрофии 
правого желудочка (ГПЖ), а именно – увеличения толщины стенки правого желудочка. Наибольший 
вклад в развитие гипертрофии правого желудочка вносит гиперурикемия: значение Бета коэффициента 
для мочевой кислоты 2,38945, уровень его значимости р = 0,000225. Менее значимое влияние на про-
цессы ГПЖ оказывает активация процессов перекисного окисления липидов, обструктивные наруше-
ния, гипоксия и легочная гипертензия. Значимыми факторами риска развития гипертрофии правого же-
лудочка являются гиперурикемия, активация процессов перекисного окисления липидов, снижение ак-
тивности СОД, бронхиальная обструкция, гипоксия и легочная гипертензия. Опираясь на значения 
данных показателей, методом кластерного анализа выделили 2 группы, соответствующие высокому и 
низкому риску развития ГПЖ. Чувствительность предложенного алгоритма составляет 94 %, специ-
фичность – 86 %, эффективность – 90 %, что свидетельствует об обоснованности выбора размаха вели-
чин, соответствующих высокому риску гипертрофии правого желудочка. 

Дезадаптивное ремоделирование правого желудочка с развитием его дилатации – это процесс, 
обусловленный комплексом факторов. Для разработки прогностического алгоритма выделили наибо-
лее весомые в каждой группе показатели. Кроме того, предпринята попытка выделить факторы, наи-
более значимые для развития легочной гипертензии. Из анализируемых факторов наибольший вес 
имеет выраженность перекисного окисления белков: величина Бета коэффициента для уровня карбо-
нильных производных 2,78144, р = 0,000001. Значительный вклад в развитие легочной гипертензии 
вносит системная воспалительная активация, а именно – ИЛ-8, ИЛ-1β, фракталкин, ИЛ-4 (Бе-
та = 0,53067), СРП (Бета = 0,251266), выраженность дисфункции эндотелия (Бета = 1,43510), наличие 
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4а/4b генотипа eNOS (Бета = 0,91720), гипергомоцистеинемия (Бета = 1,10693), выраженность об-
структивных нарушений (Бета для ОФВ1 = 0,251266) и гипоксии (Бета для SatO2 = -0,431116). 

Предпринята попытка создания алгоритма для прогноза развития легочной гипертензии, однако 
значимых результатов достичь не удалось. Полученный алгоритм имел низкую чувствительность 
(64 %) и специфичность (42 %), поэтому его внедрение признано нецелесообразным. 

Рассмотрим применение множественного регрессионного анализа для прогнозирования гипер-
трофии левого желудочка (ГЛЖ), а именно – увеличения индекса массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ). Наибольший вклад в увеличение ИММЛЖ вносит гиперурикемия: значение Бета коэф-
фициента для мочевой кислоты 1,41663, уровень его значимости р = 0,005481. Положительный знак 
коэффициента означает, что с нарастанием уровня мочевой кислоты увеличивается ИММЛЖ. Также 
высоко влияние на процессы гипертрофии миокарда левого желудочка гипергомоцистеинемии. Не-
сколько меньший и примерно одинаковый вклад в развитие ГЛЖ вносят выраженность дисфункции 
эндотелия и снижение антиоксидантной защиты, а именно – активности СОД. Определенный вклад в 
ремоделирование левого желудочка вносит генетический фактор, например, наличие полиморфного 
генотипа 4а/4b гена eNOS, степень воспалительной активации, в том числе уровень ФНО- и ИЛ-4, 
выраженность бронхиальной обструкции (ОФВ1) и гипоксия (SatO2). 

На основе использования метода множественного регрессионного анализа предпринята попыт-
ка выделить наиболее значимые факторы для развития дилатации левого желудочка (ДЛЖ). Наи-
больший вклад в развитие дилатации левого желудочка вносит гиперурикемия: значение Бета коэф-
фициента для мочевой кислоты 0,686195, уровень его значимости р = 0,000012. Также значительное 
влияние на процессы дилатации оказывает выраженность легочной гипертензии  
(Бета = 0,503027, р = 0,033796). Несколько меньше влияние на процессы ДЛЖ проявляет снижение 
антиоксидантной защиты. Примерно одинаковый вклад в развитие дилатации левого желудочка вно-
сят выраженность дисфункции эндотелия, высокий уровень СРП и наличие 4а/4b генотипа eNOS. 

По результатам выполненной работы был составлен обобщенный алгоритм прогнозирования 
гипертрофии и дилатации правого и левого желудочка у больных БА (рис. 1). 

Опираясь на представленный на рисунке 1 алгоритм, можно оценить риск развития гипертро-
фии и дилатации правого и левого желудочков. Так, при первичном обследовании больного БА после 
проведения эхокардиоскопии (ЭХО-КС) при отсутствии у пациента признаков ремоделирования 
миокарда, например, гипертрофии и дилатации правого и левого желудочков, нужно оценить риск 
развития гипертрофии миокарда правого и левого желудочков, а при наличии гипертрофии – оценить 
риск дилатации правого и левого желудочков. Причем отсутствие включенных в алгоритм признаков 
(0) позволяет говорить об отсутствии риска развития гипертрофии или дилатации желудочка, нали-
чие одного из описанных признаков позволяет расценить риск как низкий, двух – как средний, трех – 
выше среднего, четырех – как высокий, пяти (и более) – очень высокий. Так, значительная легочная 
гипертензия (среднее давление в легочной артерии выше 41 мм рт. ст.), бронхиальная обструкция 
(ОФВ1  58 %), гипоксия (Sat  95 %), оксидативный стресс (повышение уровня ТБК-активных про-
дуктов выше 6,9 мкмоль/л на фоне снижения активности СОД ниже 13,9 у.е./мл и повышение уровня 
МК выше 334 мкмоль/л), повышение уровня фракталкина выше 1,59 пг/мл указывает на очень высо-
кий риск развития гипертрофии правого желудочка. Бронхиальная обструкция (ОФВ1  56 %), гипок-
сия (SatО2  95 %), дисфункция эндотелия (умеренная с гиперпродукцией СНП или выраженная), на-
личие полиморфного генотипа 4а/4b эндотелиальной синтазы оксида азота, оксидативный стресс 
(снижение активности СОД ниже 14,9 у.е./мл и повышение уровня МК выше 345 мкмоль/л), повыше-
ние уровня цитокинов (ФНО- выше 25 пг/мл и ИЛ-4 выше 16,3 пг/мл), гипергомоцистеинемия (вы-
ше 14,2 мкмоль/л) указывает на высокий риск развития гипертрофии левого желудочка. 

Значительная легочная гипертензия (среднее давление в легочной артерии выше 41 мм рт. ст.), 
бронхиальная обструкция (ОФВ1  49 %), гипоксия (SatО2  92 %), дисфункция эндотелия (умеренная 
с гиперпродукцией СНП или выраженная), наличие полиморфного генотипа 4а/4b эндотелиальной 
синтазы оксида азота, оксидативный стресс (повышение уровня ТБК-активных продуктов выше 
6,12 мкмоль/л, карбонильных производных выше 9,9 ед. опт. пл./мл, на фоне снижения активности 
СОД ниже 12,9 у.е./мл и повышения уровня МК выше 334 мкмоль/л), повышение уровня цитокинов 
(ИЛ-4 выше 13,2 пг/мл) указывают на высокий риск развития дилатации правого желудочка. 
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Рис. 1. Алгоритм прогнозирования гипертрофии и дилатации правого и левого желудочков  

у больных бронхиальной астмой 
 
Значительная легочная гипертензия (среднее давление в легочной артерии выше 41 мм рт. ст.), 

гипоксия (SatО2  92 %), дисфункция эндотелия (умеренная с гиперпродукцией СНП или выражен-
ная), наличие полиморфного генотипа 4а/4b эндотелиальной синтазы оксида азота, оксидативный 
стресс (снижение активности СОД ниже 12,1 у.е./мл и повышение уровня МК выше 327 мкмоль/л), 
повышение уровня СРП выше 7,2 мкг/мл указывают на высокий риск развития дилатации левого же-
лудочка. 

Разработанный алгоритм прогнозирования гипертрофии и дилатации правого и левого желу-
дочков показал высокую клиническую эффективность и может быть использован для индивидуаль-
ного прогноза ремоделирования миокарда у больных БА. Значимые факторы риска развития гипер-
трофии правого желудочка – гиперурикемия, активация процессов перекисного окисления липидов, 
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снижение активности супероксиддисмутазы, бронхиальная обструкция, гипоксия и легочная гипер-
тензия. Дезадаптивное ремоделирование правого желудочка с развитием его дилатации – это процесс, 
обусловленный комплексом факторов, ведущую роль в котором играет снижение антиоксидантной 
защиты (СОД – Бета коэффициент = 2,59072, р  0,0001) и системное воспаление (ИЛ-4 – Бета коэф-
фициент = 2,38906, р  0,0001). Факторы риска развития гипертрофии и дилатации левого желудочка 
у больных бронхиальной астмой – гиперурикемия, гипергомоцистеинемия, дисфункция эндотелия, 
снижение активности супероксиддисмутазы, наличие полиморфного генотипа 4а/4b гена эндотели-
альной синтазы оксида азота, бронхиальная обструкция и гипоксия.  

Заключение. Разработанный алгоритм индивидуального прогноза кардиоваскулярных пораже-
ний при бронхиальной астме на основе анализа показателей, отражающих состояние эндотелия сосу-
дов, активности воспаления, степени перекисного окисления белков и липидов, урикемии, гомоци-
стеинемии, кардиогемодинамики и полиморфизма гена эндотелиальной синтазы оксида азота, дает 
возможность оценить риск гипертрофии и дилатации правого и левого желудочка. 
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Введение. Наряду с традиционными факторами риска ишемической болезни сердца (ИБС) по-
стоянно появляются и другие, среди которых рассматривается билирубин (БР), интересовавший врачей 
с давних времен [2]. Ранее во врачебной практике принималось во внимание только повышение уровня 
БР в сыворотке крови и соотношение его фракций для проведения дифференциальной диагностики 
желтухи и оценки токсического эффекта БР и его повреждающего действия на органы и ткани.  

Пик исследований низкого билирубина пришелся на 1990-е гг. Впервые корреляционная связь 
между диагностированной ИБС и уровнем БР была установлена H. Schwertner в 1994 г., на основании 
чего автор сделал вывод, что низкий уровень БР крови увеличивает риск возникновения ИБС [19]. 

Самое крупное исследование, посвященное изучению низкого БР и риска развития ИБС, было 
осуществлено в 1995 г. в Англии L. Breimer с соавторами. Ученые выявили U-образную зависимость 
между уровнем БР крови и кардиоваскулярным риском. Оказалось, что содержание БР в крови прямо 
пропорционально количеству холестерина липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) и находится в 
обратной связи с уровнем триглицеридов, липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), глюкозы, сис-
толическим давлением и ожирением. Авторы пришли к выводу о том, что низкий уровень БР крови 
увеличивает риск возникновения ИБС [11].  

Позднее P. Hopkins с соавторами подтвердили и расширили имеющиеся данные, показав, что у 
пациентов с ранней семейной ИБС уровень общего БР крови в среднем составил 8,9 ± 6,1 мкмоль/л 
по сравнению с 12,4 ± 8,1 мкмоль/л у здоровых [14]. 

Вскоре это было подтверждено S. Hunt с соавторами, которые описали генетические варианты, 
связанные с более низким, чем у здоровых лиц, уровнем БР крови у индивидуумов с ранней семейной 
ИБС. В дальнейшем генетические исследования были успешно продолжены F. Kronenberg с соавто-
рами [15, 16]. 

В качестве кардиопротективного механизма уровень БР в крови рассматривают как отражение 
повышения активности гемоксигеназы, с чем связано увеличение элиминации гема и/или возрастание 
продукции оксида углерода (СО), железа и ферритина. Изменение концентрации любого из этих ме-
таболитов оказывает влияние на течение атеросклеротических процессов [18]. L. Vitek с соавторами 
предположили, что хроническая гипербилирубинемия предотвращает развитие ИБС за счет увеличе-
ния антиоксидантной способности сыворотки крови [20]. 

Установлено, что в патогенезе атеросклероза и ИБС особое место занимают процессы свобод-
норадикального окисления липидов (СРО) [4, 8]. Достаточно широко изучен вопрос об изменении 
СРО при старении [6], канцерогенезе [5], бронхолегочных заболеваний [7, 9, 10], при стрессе, в том 
числе в процессе адаптации [1, 3]. 

M. Mayer представил доказательства, позволяющие предположить, что БР является физиологи-
ческим антиоксидантом, обеспечивающим защиту от атеросклероза и ИБС [17]. В последние годы 
широко обсуждается вопрос о гендерных особенностях содержания БР в сыворотке крови. Высказано 
мнение о том, что зависимость между концентрацией БР сыворотки крови и ИБС имеет место только 
у лиц мужского пола. У женщин обнаружен более низкий уровень БР, чем у мужчин, а поскольку до-
казано, что эстрогены снижают ЛПНП и увеличивают содержание ЛПВП, проявляя антиатерогенное 
действие, то потенциальный проатерогенный эффект женских половых стероидов путем снижения БР 
нивелируется положительным влиянием эстрогенов на липидный спектр крови [13]. 

Пока не определено, какая из фракций БР обладает кардиозащитными свойствами и способст-
вует уменьшению риска развития ИБС. Кроме того, при тканевой гипоксии изменения целостности 
клеточных мембран могут модулировать их транспортную способность для БР. 

Однако, несмотря на множество проведенных исследований, остается открытым вопрос о воз-
можной взаимосвязи между показателями БР и процессами СРО липидов антиоксидантного статуса 
организма. Ответ на этот вопрос мог бы быть полезным для раннего выявления и коррекции ИБС. 
Вышеизложенное явилось основанием для проведения данного исследования. 

Цель: изучить взаимосвязь обмена билирубина с показателями липидного спектра и окисли-
тельного стресса у мужчин с ишемической болезнью сердца. 

Материалы и методы исследования. Обследовано 160 больных мужского пола в возрасте  
48–69 лет, средний возраст – 58 лет (53,0; 63,0). Из них основную группу составили 130 больных ИБС 
в возрасте 48–65 лет, средний возраст – 58 лет (53,0; 63,0), у которых общий БР за последние 3 года 
был ниже границы нормы, и 30 больных ИБС с нормальным уровнем БР (контрольная группа), сред-
ний возраст – 59,5 (54,0; 65,0). 

Диагноз ИБС устанавливали на основании клиники, данных анамнеза (наличие стенозирующе-
го поражения коронарных артерий по данным коронароангиографии, перенесенного инфаркта мио-
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карда), типичных изменений электрокардиографии (ЭКГ), эхокардиоскопии (ЭХО-КС), велоэргомет-
рии (ВЭМ).  

Критерии включения: мужчины с ИБС не старше 65 лет и не моложе 48 лет. 
Критерии исключения: заболевания печени, системы кроветворения, онкопатология, аутоим-

мунные заболевания, инфекционные болезни, острые воспалительные процессы и обострение хрони-
ческих заболеваний любой локализации. 

Среди больных основной группы было: 100 человек со стабильной стенокардией (ССт) 2–3 
функциональный класс (ФК), 8 больных – с нестабильной стенокардией (НсСт), 22 пациента – с раз-
личными нарушениями ритма сердца.  

У всех больных контрольной группы была диагностирована ССт 2–3 ФК. 
Функциональный класс стабильной стенокардии, наличие хронической сердечной недостаточ-

ности (ХСН) определяли по результатам тщательного клинического обследования и шкале оценки 
клинического состояния (ШОКС) пациента, результатам пробы с дозированной физической нагруз-
кой (тест 6 – минутной ходьбы, ВЭМ) согласно классификации стенокардии Канадской ассоциации 
кардиологов (1976 г.) [12]. Для объективизации систолической и диастолической функций сердца 
всем больным осуществляли ЭХО-КС. 

Со всеми пациентами проводили общепринятые исследования: 
 сбор жалоб с оценкой симптомов функционального класса стенокардии, изучение анамнеза 

с оценкой длительности заболевания, проводимой на догоспитальном этапе терапии, и наличия со-
путствующих заболеваний; 

 физикальное обследование, включающее в себя пальпацию, перкуссию, аускультацию; 
 инструментальные исследования: ЭКГ, ВЭМ. 
При проведении клинического анализа крови всем больным определялся уровень гемоглобина, 

эритроцитов, лейкоцитов, СОЭ. В биохимическом анализе крови оценивали уровни общего билиру-
бина и его фракций, показателей липидного спектра, глюкозы, калия, натрия, креатинина, мочевой 
кислоты, аланиновой и аспаргиновой трансаминаз.  

Для изучения окислительного стресса использовали набор для количественного определения 
перекисей в сыворотке крови (OxyStat) колориметрическим методом ИФА с помощь тест-системы 
(фирма «БиоХимМак», г. Москва).  

Статистический анализ результатов проводили с помощью пакета программ Statistica 7.0 (Stat 
Soft, Inc., США). Количественные показатели были проверены на нормальность с использованием 
критерия Шапиро-Уилка. Распределение показателей отличается от нормального, поэтому данные 
представлены в виде Me (LQ; UQ), где Me – медиана – центральное значение признака в выборке, 
справа и слева от которого расположены равные количества объектов исследования; LQ – нижний 
квартиль; UQ – верхний квартиль. Межгрупповые отличия оценивали непараметрическим критерием 
Манна-Уитни. Различия считались достоверными при уровне значимости p < 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. Результаты исследования представлены в табли-
це, они показали статистически значимые различия в содержании общего БР и перекисей липидов в 
основной и контрольной группах. 

Из представленной таблицы виден значимо более низкий БР в основной группе по сравнению с 
контрольной. В то же время общий холестерин, холестерин ЛПНП, триглицериды были достоверно 
выше в основной группе, а холестерин ЛПВП у больных этой группы был достоверно ниже, чем в 
контрольной группе. Уровень OxyStat в основной группе в 2,8 раз превышает уровень OxyStat в кон-
трольной группе. 

Таблица 
Сравнительная характеристика лабораторных показателей у больных основной и контрольной групп 

Исследуемые группы Показатели 
Основная группа (n = 130) Контрольная группа (n = 30) 

Общий билирубин (мкмоль/л) 6,60 (5,50; 7,50) 17,61 (16,10; 18,78)* 
Общий холестерин (ммоль/л) 5,20 (4,39; 5,90)  4,84 (4,52; 5,60)* 
Холестерин ЛПВП (ммоль/л) 1,19 (0,97; 1,39) 2,40 (2,15; 2,77)* 
Холестерин ЛПНП (ммоль/л) 3,47 (2,88; 4,13) 3,31 (2,76; 3,71)* 
Триглицериды (ммоль/л) 1,40 (1,01; 2,12) 1,36 (1,02; 1,62)* 
β-ЛП (ммоль/л)  44,00 (37,00; 58,00) 48,00 (39,00; 50,00) 
Перекиси липидов (OxyStat) мкмоль/л 644,48 (487,20; 901,69) 225,67 (212,02; 236,30)* 

Примечание: * – р < 0,05 
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При проведении корреляционного анализа между изученными показателями билирубина, ли-

пидного спектра и окислительного стресса в основной и контрольной группах выявлена сильная от-
рицательная корреляционная связь между уровнем OxyStat и БР (r = -0,89, р < 0,05), одновременно 
выявлены положительные и отрицательные корреляционные связи между OxyStat и показателями 
липидного спектра: общим холестерином (r = 0,21, р < 0,05), уровнем ЛПНП (r = 0,55, р < 0,05), 
ЛПВП (r = -0,61, р < 0,05) и триглицеридами (r = 0,28, р < 0,05). 

Полученные результаты позволяют пересмотреть укоренившиеся взгляды на физиологическое 
значение БР. Низкие концентрации БР крови вовсе не являются главным причинным фактором раз-
вития ИБС. Видимо, низкий БР представляет собой результат повышенной окислительной активно-
сти, приводящей к избыточному потреблению эндогенных антиоксидантов у предрасположенных 
лиц. 

Выводы. 
1. У больных ИБС мужчин с низким уровнем общего билирубина общий холестерин, холесте-

рин ЛПНП, триглицериды достоверно выше, а холестерин ЛПВП достоверно ниже, чем у аналогич-
ных больных с нормальным уровнем билирубина. 

2. У больных ИБС мужчин с низким уровнем общего билирубина показатель окислительного 
стресса OxyStat в 2,8 раза превышает уровень OxyStat у аналогичных больных с нормальным уровнем 
билирубина. 

3. Существует сильная отрицательная корреляционная связь между билирубином и OxyStat и 
слабые положительные и отрицательные корреляционные связи между OxyStat и показателями ли-
пидного спектра. 
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Определены сывороточные маркеры вируса гепатита дельта HDV (HDV-Ab) у 266 больных хроническим 
гепатитом и циррозом печени в Астраханской области за период 1990–2010 гг. Установлена значительная рас-
пространенность маркеров HDV-Ab у больных с хроническими диффузными заболеваниями печени  
в 90-е гг. XX в. (50,33 %) и значительное снижение их встречаемости после 2000 г. (до 25 %). Обнаружено, что 
у четверти всех пациентов с маркерами HDV не имелось определяемого уровня HBsAg, что настоятельно тре-
бует определения маркеров дельта-инфекции даже при отсутствии маркеров гепатита В. Выявлено высокое 
значение алкогольного фактора у больных дельта-вирусными хроническими диффузными заболеваниями пече-
ни. При сравнении пациентов с дельта-вирусными хроническими диффузными заболеваниями печени, выяв-
ленных до и после 2000 г., установлено, что маркеры дельта-инфекции стали встречаться более чем вдвое реже 
(63,96 < 27,34 %, p < 0,01). Частота злоупотребления алкоголем у дельта-позитивных больных c 1995 по 2010 г. 
снизилась с 31 до 13 % (p > 0,05) при хроническом гепатите и с 89 до 44 % – при циррозе печени (p < 0,05), со-
ответственно. Имеет место патоморфоз цирроза печени, так как у больных циррозом печени достоверно реже 
стали встречаться снижение аппетита, кожный зуд, желтуха, геморрагический синдром (p < 0,05 во всех случа-
ях), но биохимические параметры изменились незначительно. Клиника хронического дельта-вирусного гепати-
та не изменилась. Сказанное позволяет продолжать считать HDV одним из важнейших этиологических факто-
ров развития хронического гепатита и цирроза печени в Астраханской области, имеющих эндемический харак-
тер. 
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The detection of serum markers of the hepatitis delta virus- HDV (HDV-Ab) in 266 patients with chronic hepati-
tis (CH) and liver cirrhosis (LC) in the Astrakhan region for the period of 1990–2010 was performed. Considerable preva-
lence of HDV-Ab markers in patients with Chronic Diffuse Liver Diseases (CDLD) in the 90-th years of the XX-th 
century (50,33 %) and considerable decrease in their occurrence after 2000 (to 25 %) was found. It was revealed that ¼ 
part of patients with HDV markers had no deteactable levels of HBsAg, that demands all CDLD patients to be tested for 
HDV markers even in the absence of HBsAg. High role of the alcohol factor in CDLD patients pressed for definitions 
of markers. In comparison of patients with delta virus CDLD, there was revealed till 2000, it was established that mark-
ers infection delta-began were met more often than twice less often (63,96 < 27,34 %, p <0,01). The frequency of alco-
hol abuse in delta-positive CDLD patients decreased from 1990 to 2010, from 31 to 13 % (p > 0,05) in CH patients and 
from 89 to 44 % in LC (p < 0,05). The pathomorphosis of LC took place, so that the LC patients had lower appetite 
decrease, skin itching, jaundice and hemorragic syndrome (p < 0,05 in all cases), but biochemical parametres had 
changed slightly. The Clinical features of CH of HDV origin did not change. We concluded that HDV was one of the 
major etiological factors of CH and LC with endemic character in the the Astrakhan Region. 

Key words: delta virus, markers of delta infection , endemicity, chronic hepatitis, liver cirrhosis, chronic diffuse 
liver diseases, clinical picture, alcoholic factor, pathomorphosis of the disease. 
 
 

Введение. В структуре заболеваемости среди всех заболеваний желудочно-кишечного тракта 
болезни печени занимают 5 место в России. В Астраханском регионе на особенности течения подоб-
ных заболеваний оказывает влияние характер и качество пищевых продуктов и воды, климатические, 
социально-экономические факторы, а также склонность к злоупотреблению алкоголем, курение и 
психосоциальные стрессы [7].  

Общеизвестна важная роль вирусов гепатитов В и С в развитии патологии печени, которая 
продолжает изучаться и дополняться новыми данными [1, 5, 6, 8, 9]. В этиологической структуре по-
ражений печени свою нишу занимает дельта-вирус (HDV), вызывающий развитие как острого вирус-
ного гепатита (ОВГ), так и хронического гепатита (ХГ), цирроза печени (ЦП). Вирус гепатита D 
(HDV) является дефектным РНК-овым вирусом-«сателлитом», который требует для своей реплика-
ции и сборки вирионов вирус гепатита В (HBV). Геном HDV содержит только одну открытую рамку 
считывания, кодирующую две изоформы антигена вируса, которые после посттрансляционнной мо-
дификации (фосфорилирование и изопренилирование) превращаются в малый и большой антигены 
(S-HDAg и L-HDAg). Существует ряд генотипов вируса. Кроме того, он обладает определенной гене-
тической изменчивостью, возникающей в процессе репликации РНК [16, 17]. В патогенезе  
HDV-инфекции включены иммунные механизмы. Гепатит D связан с чрезвычайно высоким уровнем 
провоспалительных, ростовых и антиапоптотических факторов, что объясняет тяжелейший воспали-
тельно-некротический процесс в печени и раннее развитие гепатоцеллюлярной карциномы [10].  

Лечение дельта-вирусных хронических диффузных заболеваний печени (ХДЗП) до сих пор ма-
ло эффективно [15]. В разных регионах земного шара роль этого вируса в развитии ХДЗП различна. 
Дельта-вирус распространен на Юге Италии и Греции, в Румынии и ряде регионов Южной Америки 
[3, 4, 11, 13]. Эпидемиологические исследования последних лет указывают на незначительную роль 
данного вируса в развитии ХДЗП в Индии и Иране [12, 20]. За последние 10–15 лет накапливаются 
данные о снижении его роли в развитии ХГ и ЦП во многих странах Европы и других географиче-
ских зонах [14, 18, 19]. Это может быть связано как с усилением санитарно-гигиенических мероприя-
тий, в том числе с прививками против гепатита В, повсеместным применением одноразовых шпри-
цев, систем для переливания крови и т.д., так и с неизвестными факторами [2]. 

Цель: определить изменения распространенности маркеров HDV (HDV-Ab) у больных ХГ и 
ЦП в Астраханской области за период 1990–2010 гг., изучить особенности клиники дельта-вирусных 
ХДЗП во временном аспекте. 

Материалы и методы исследования. За период 1990–1995 гг. 151 пациент ХГ и ЦП был об-
следован на наличие антител к вирусу гепатита D методом твердофазного иммуноферментного ана-
лиза (ИФА). Применялись диагностикумы «ИФА-Дельта» производства НПО «Препарат», 
г. Н. Новгород. В 2000–2010 гг. были обследованы еще 115 больных ХГ и ЦП на наличие аналогич-
ных маркеров с применением тест систем «Вектогеп Д-антитела-стрип» фирмы «Вектор-Бест» (Рос-
сия). Всего в исследование было включено 266 больных с разными формами ХДЗП. Статистическая 
обработка проводилась с помощью программ SPSS 18.0 и электронных таблиц Exсel (MS Office 2007) 
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с определением коэффициента корреляции r по Пирсону. Статистически значимыми считали разли-
чия при р < 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. В работе 1995 г. [3] приведены данные по часто-
те маркеров дельта-вирусной инфекции (суммарные антитела) среди разных групп населения Астра-
ханской области, из которой следует, что данный регион относится к эндемичным по данному забо-
леванию. В частности, среди лиц с ОВГ выявлено 7,6 % лиц, позитивных по антителам к HDV, а в 
общей группе ХДЗП – до 50,33 % [4]. Дельта-вирус находился преимущественно в активном состоя-
нии, так как 88 % больных имели маркер активной репликации вируса – IgM (рис. 1). 

 

28

60

12

0
10
20
30
40
50
60
70

HDV-IgG HDV-IgM HDV-IgG+IgM

%

 
Рис. 1. Распределение антител к HDV по классам у дельта-позитивных больных ХДЗП (%) 
 

Очень важно установление наличия «скрытой части айсберга» – до четверти всех пациентов с 
маркерами HDV не имели определяемого уровня HBsAg, что связано с активным подавлением реп-
ликации дельта-вирусом вируса гепатита В (рис. 2). 
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Рис. 2. Подавление репликации HBV вирусом гепатита дельта (HDV)  
у дельта-позитивных больных ХДЗП (%) 

 
Надо учитывать, что с одной стороны, маркеры HDV не всегда определяются в клинической 

практике, так как дельта-вирус является «спутником» HBV, а с другой – минимальные концентрации 
HBV не всегда можно выявить даже с помощью полимеразной цепной реакции. Поэтому значитель-
ное число «микст-ХДЗП» (HBV+HDV) могут считаться «криптогенными», особенно при однократ-
ном обследовании на «основные» гепатотропные вирусы В и С. 

Подавление репликации HBV дельта-вирусом не абсолютно. Выявлена тенденция к большей 
частоте выявления именно у дельта-позитивных пациентов маркера репликации HBV-антигена 
HBeAg: 67 против 46 % у дельта-негативных, но HBV-позитивных пациентов (p > 0,05). У HDV-IgM-
позитивных больных ХДЗП в 92 % обнаруживались HBeAg, то есть имелись маркеры одновременной 
репликации обоих вирусов. Таким образом, наблюдается как подавление синтеза HbsAg на фоне 
дельта-вирусной инфекции до неопреляемых величин, так и параллельная репликация обоих вирусов 
у больных хронической коинфекцией HBV+HDV. Это обусловливает многообразие вариантов  
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наборов вирусных маркеров, определяемых при лабораторных исследованиях. 
Важной особенностью дельта-позитивных больных ХДЗП и ЦП является высокий уровень зло-

употребления алкоголем в этой группе. Если среди дельта-негативных больных ХДЗП, ХГ и ЦП этот 
процент составлял 28; 21 и 34 %, соответственно, то у позитивных – 71; 58 и 73 % (p < 0,01). Данный 
факт позволяет сделать вывод о том, что злоупотребление алкоголем является крайне важным кофакто-
ром развития ЦП при гепатите дельта по сравнению с «чистым» HBV-вирусным поражением печени. 

На следующем этапе работы у 350 больных ХДЗП, находившихся на обследовании и лечении в 
гастроэнтерологических клиниках г. Астрахани, обследованных на маркеры вирусов гепатитов В, С и 
D, были изучены особенности этиологии и клиники за период с 1990 по 2010 г., в том числе у 222 – до 
2000 г. и у 128 – после 2000 г. При этом установлено, что распространенность вирусов гепатитов B и С 
практически не изменилась, составляя соответственно 51,93–50,94 % и 75,39–71,43 %. Маркеры дельта-
инфекции стали встречаться более чем вдвое реже (снижение с 63,96 до 27,34 %, p < 0,01).  

Проведен анализ особенностей течения ХДЗП (ХГ и ЦП) у больных, обследованных на наличие 
антител к HDV, диагноз которым был установлен до 2000 г. и после 2000 г. Выяснились 
определенные отличия между данными группами больных (табл. 1). 

Таблица 1 
Важнейшие клинические различия между больными дельта-вирусными ХДЗП до 2000 г. и после 2000 г.  

Параметр До 2000 г.  
(М1 ± m1) 

После 2000 г.  
(M2 ± m2) 

1 2 3 
Снижение аппетита (%) 90,0 34,6* 
Боль и тяжесть в эпигастрии (%) 95,5 72,9* 
Боль в правом подреберье (%) 100,0 80,5* 
Слабость (%) 100,0 85,1* 
Астенический синдром (%) 87,5 37,0* 
Пальмарная эритема (%) 56,5 16,5* 
Геморрагический синдром (петехии и синяки) (%) 61,5 5,1* 
Периферические отеки (%) 83,3 19,5* 
Спленомегалия (%) 28,2 40,2 
Гемоглобин (г/л) 112,621 ± 1,952 114,565 ± 2,667 
Тромбоциты (× 109/л) 113,975 ± 11,594 153,539 ± 8,035* 
Лейкоциты (× 109/л) 4,351 ± 0,205 6,868 ± 1,649 
СОЭ (мм/ч) 18,387 ± 2,062 18,775 ± 1,747 
АЛТ (ммоль/ч × л) 2,013 ± 0,116 1,728 ± 0,143* 
АСТ (ммоль/ч × л) 1,261 ± 0,070 1,147 ± 0,097 
Тимоловая проба (ед. 0–4) 9,398 ± 0,510 7,722 ± 0,566* 
Билирубин общий (мкмоль/л)  39,163 ± 4,701 33,491 ± 3,960 
Билирубин прямой (мкмоль/л)  69,564 ± 23,0625 23,599 ± 10,740 
ЩФ (мккат/л) 4,041 ± 1,963 2,294 ± 0,256 
ГГТП (мккат/л) 0,578 ± 0,131 2,464 ± 0,398* 
Общий белок (г/л) 75,823 ± 0,689 75,385 ± 0,962 
Альбумин (г/л) 33,541 ± 0,627 35,199 ± 0,872 
Альбумин-глобулиновый индекс 0,835 ± 0,023 0,954 ± 0,041* 
Циркулирующие иммунные комплексы (ед.) 33,554 ± 3,389 18,494 ± 2,315* 
Протромбиновый индекс (%) 83,617 ± 1,341 79,858 ± 2,558 
Фибриноген А (г/л) 2,179 ± 0,122 2,208 ± 0,161 
Фибриноген В (0 – имеется, 1 – отсутствует) 0,260 ± 0,080 0 ± 0* 
УЗИ КВР (до 160 мм – норма) – 144,458 ± 4,431 
УЗИ ТПД (до 125 мм – норма) 126,739 ± 2,542 129,806 ± 2,086 
УЗИ ККР (до 90 мм – норма) – 99,143 ± 3,588 
УЗИ ТЛД (до 60 мм – норма) 64,875 ± 3,376 72,027 ± 1,714 
УЗИ Край печени (0 – норма, 1, 2 – есть изменения) 0,333 ± 0,222 0,297 ± 0,058 
УЗИ Структура печени (0 – норма, 1, 2, 3, 4 – есть изменения) 0,200 ± 0,092 1,333 ± 0,297* 
УЗИ Плотность печени (0 – норма, 1, 2, 3, 4 – есть изменения) 0,900 ± 0,100 0,781 ± 0,061 
УЗИ Деформации желчного пузыря (0 – норма,  
1, 2, 3, 4, 5 – есть изменения)  

0,478 ± 0,107 1,06 ± 0,165* 

УЗИ Конкременты (0 – норма, 1, 2, 3, 4 – есть изменения) 0,154 ± 0,107 0,527 ± 0,132* 
УЗИ Желчные протоки (0 – норма, 1, 2 – есть изменения) 0,929 ± 0,050 0,263 ± 0,104* 
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1 2 3 
УЗИ D v. porta (мм) 12,462 ± 0,294 11,287 ± 0,223* 
УЗИ Lien (размер, структура) (0 – норма, 1, 2, 3, 4 есть изменения) 0,980 ± 0,125 0,969 ± 0,257 
УЗИ D. v lienalis (мм) 10,511 ± 0,426 10,798 ± 2,868 
УЗИ Caput pancreas (30 мм) 26,000 ± 0,809 28,696 ± 0,565* 
УЗИ Corpus pancreas (20 мм) 18,600 ± 0,945 16,768 ± 0,536 
УЗИ Cauda pancreas (25 мм) 21,250 ± 0,750 20,040 ± 0,861 
УЗИ Cтруктура pancreas (0 – норма, 1, 2, 3, 4 есть изменения) 0,100 ± 0,090 0,528 ± 0,096* 
УЗИ Плотность pancreas (0 – норма, 1, 2, 3,4 есть изменения) 0,438 ± 0,128 0,780 ± 0,066* 
ФГС Варикоз вен пищевода (1, 2, 3, 4 степень) 1,456 ± 0,072 0,860 ± 0,130* 

Примечание: * – p < 0,05; АЛТ – аланинаминотрансфераза, АСТ – аспартатаминотрансфераза,  
ЩФ – щелочная фосфатаза, ГГТП – гамма-глутамилтрансфераза, УЗИ – ультразвуковое исследование,  
КВР – косой вертикальный размер (печени), ТПД – толщина правой доли (печени), ККР – кранио-каудальный 
размер (печени), ТЛД – толщина левой доли (печени), ФГС – фиброгастроскопия 

 
У больных ЦП, позитивных по наличию антител к HDV, достоверно реже стали встречаться 

снижение аппетита, кожный зуд, желтуха, геморрагический синдром. Особенности биохимических 
показателей крови у дельта-позитивных больных ХГ и ЦП, представлены в таблице 2. Клиника ХГ 
дельта-вирусной этиологии изменилась незначительно и в отдельной таблице не представлена. 

Таблица 2 
Особенности биохимических показателей крови у дельта-позитивных больных ХГ и ЦП,  

выявленных до и после 2000 г. 
Сравнение HDV D+ ХГ Сравнение HDV D+ ЦП 

до 2000 г. после 2000 г. до 2000 г. после 2000 г. 
Параметр 

М1 ± m1 M2 ± m2 М1 ± m1 M2 ± m2 
АЛТ (ммоль/ч × л) 1,87 ± 0,29 2,43 ± 0,00 2,00 ± 0,17 1,39 ± 0,00* 
АСТ (ммоль/ч × л) 1,24 ± 0,21 1,81 ± 0,37 1,28 ± 0,10 0,87 ± 0,14* 
Толовая проба (ед. 0–4) 7,03 ± 1,54 7,04 ± 2,01 10,03 ± 0,70 8,82 ± 1,42 
Билирубин общий (мкмоль/л) 32,34 ± 8,05 32,32 ± 7,68 39,24 ± 6,30 27,32 ± 4,39 
ЩФ (мккат/л) 23,29 ± 21,75 2,97 ± 0,91 2,30 ± 0,30 1,93 ± 0,27 
Общий белок (г/л) 75,62 ± 1,86 73,62 ± 3,81 76,25 ± 0,93 75,00 ± 2,29 
Альбумин (г/л) 35,47 ± 1,93 38,35 ± 2,20 33,69 ± 0,81 32,74 ± 1,72 
Глобулин (г/л) 40,25 ± 2,10 28,47 ± 3,49* 42,75 ± 0,91 33,59 ± 2,34* 
Альбумин-глобулиновый индекс 0,94 ± 0,08 1,10 ± 0,11 0,82 ± 0,03 0,85 ± 0,09 
Циркулирующий иммунный комплекс (ед.) 44,12 ± 11,30 12,18 ± 3,66* 38,81 ± 6,62 18,24 ± 4,12* 

Примечание: * – p < 0,05 
 
Таким образом, дельта-вирусный цирроз печени стал протекать клинически несколько «мягче». 

При анализе данных УЗИ и ФГС у больных ХГ и ЦП заметных отличий не выявлено. И у больных 
ЦП, и в общей группе больных ХДЗП отмечено уменьшение концентрации общего билирубина  
(p > 0,05), глобулиновой фракции и ЦИК (p < 0,05), что является благоприятным фактором. Вместе с 
тем, активность ХГ и ЦП, позитивных по маркерам дельта-вируса в 2005 г., была достоверно выше, 
чем в 1995 г. (1,67 ± 0,13 > 1,24 ± 0,10 для ХГ и 2,00 ± 0,11 > 1,62 ± 0,06 для ЦП, p < 0,05 в обоих 
случаях). 
Достоверным оказалось резкое снижение участия алкогольного фактора при дельта-вирусных ХДЗП 
после 2000 г. Частота злоупотребления алкоголем у дельта-позитивных больных c 1990-х гг. по 
2010 г. снизилась с 31 до 13 % (p > 0,05) при ХГ и с 89 до 44 % при ЦП (p < 0,05), соответственно. 

Заключение. Маркеры дельта-вирусной инфекции в 90-е гг. ХХ в. встречались среди больных 
ХГ и ЦП в Астраханской области с частотой свыше 50 %. Несмотря на значительное снижение их 
распространенности в первом десятилетии ХХI в., четверть больных ХДЗП остаются дельта-
позитивными. У четверти больных ХДЗП с антителами к HDV не выявляется HBsAg, что 
обусловливает обязательность определения маркеров дельта-инфекции во всех случаях ХГ и ЦП, 
независимо от этиологии последних. Большую роль при дельта-инфекции играет алкогольный 
фактор, особенно в отношении развития ЦП. За период 1990–2010 гг. роль алкогольного фактора 
снизилась в 2 раза. За период 1990–2010 гг. произошел умеренный патоморфоз дельта-инфекции в 
сторону «смягчения» проявлений ЦП. Течение ХГ дельта практически не изменилось. Патоморфоз 
может быть связан как с улучшением медицинской помощи, включая вакцинацию против гепатита В 
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и общее улучшение санитарно-эпидемиологической обстановки в регионе, так и с уменьшением 
алкоголизации населения по сравнению с 1990-ми гг. 
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Для установления возможности прогнозирования исхода нейроциркуляторной дистонии в ишемическую 

болезнь сердца у больных с недифференцированной дисплазией соединительной ткани проведен ретроспектив-
ный анализ медицинской документации 1 632 больных с основными сердечно-сосудистыми заболеваниями: 
нейроциркуляторной дистонией, гипертонической болезнью, ишемической болезнью сердца за период  
с 2008 по 2012 гг. Затем отобраны 275 больных с диагнозом «нейроциркуляторная дистония» в настоящее вре-
мя или в анамнезе, которые были разделены на две группы: страдающих данным заболеванием на момент ис-
следования (96 человек) и больных ишемической болезнью сердца (179 пациентов). У этих больных проанали-
зированы основные клинические проявления и стаж нейроциркуляторной дистонии на момент исследования. 
Выделены пациенты с признаками недифференцированной дисплазии соединительной ткани, они были обсле-
дованы на наличие антител к коллагенам II и III типов. Изучены ассоциации основных синдромов нейроцирку-
ляторной дистонии, фенотипических признаков дисплазии соединительной ткани с наличием антител к колла-
генам II и III типов у обследуемых пациентов. Установлены корреляции между количеством синдромов нейро-
циркуляторной дистонии и недифференцированной дисплазии соединительной ткани, наличием антител к кол-
лагенам II и III типов и их активностью и последующим развитием ишемической болезни сердца. 

Ключевые слова: нейроциркуляторная дистония, дисплазия соединительной ткани, ишемическая  
болезнь сердца, антитела к коллагену. 
 

CORONARY HEART DISEASE AS A RESULT OF NEUROCIRCULATORY DYSTONIA  
IN PATIENTS WITH CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA 
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To establish the ability of prognosis of the outcome of neurocirculatory dystonia (NCD) into coronary heart dis-

ease (CHD) patients with undifferentiated connective tissue dysplasia (CTD) we conducted retrospective analysis of 
medical documentation – 1632 patients with major cardiovascular diseases: NCD, hypertensive disease (HD), CHD in 
the period from 2008 to 2012. Then there were selected 275 patients with diagnosis of NDC currently or in history who 
were divided in 2 groups: patients with NCD for the time of the study – 96 and CHD patients – 179. There were ana-
lyzed the main clinical manifestations and experience NDC for the time of the study. We selected patients with signs of 
CTD who were examined for the presence of antibodies (AAB) to collagen II and III types. The associations of main 
syndromes of NCD, germplasm CTD with the presence of antibodies to collagen II and III types of the examined pa-
tients were studied. The correlation between the number of syndromes of NDC and CTD, the presence of AAT to colla-
gen II and III types and their activity and subsequent development of CHD was established. 

Key words: neurocirculatory dystonia (NCD), connective tissue dysplasia (NDCT), coronary heart disease 
(CHD), autoantibodies (AAB) to collagen. 
 
 

Введение. Болезни сердечно-сосудистой системы (ССС) занимают главенствующее место в 
структуре заболеваемости и смертности населения большинства экономически развитых стран, вклю-
чая Россию [13]. Здоровье во многом зависит от жизненной позиции и усилий человека, способного 
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активно регулировать собственное состояние с учетом индивидуальных особенностей своего организма 
[3]. Основной целью государственной политики в области реформирования здравоохранения является 
улучшение состояния здоровья населения [11].  

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) в последние десятилетия стойко занимает одно из ведущих 
мест в структуре обращаемости и смертности при сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ). В разви-
тых странах Европы и Северной Америки на 1 млн населения приходится 30–40 тыс. больных ИБС 
[10]. ИБС – один из основных факторов риска внезапной сердечной смерти (ВСС) и на ее долю при-
ходится 2/3 случаев внезапной смерти при ССЗ. В России среди мужчин 35–64 лет летальность от 
ИБС составляет 56,6 % от общего числа летальных исходов при ССЗ, у женщин того же возраста – 
40,4 % [6, 10]. 

Установлено, что нейроциркуляторная дистония (НЦД) является интегральным фактором риска 
ССЗ, особенно у молодых лиц из семей с отягощенным анамнезом по сердечной патологии [7, 8]. 

По данным медицинской литературы, у больных НЦД часто встречаются признаки дисплазии 
соединительной ткани (ДСТ). Недифференцированные формы ДСТ в популяции составляют от 10 до 
30 % случаев, а частота встречаемости отдельных признаков достигает 84,5 % [5, 9, 16]. В организме 
человека в результате генетически обусловленного нарушения структуры соединительной ткани раз-
вивается генерализованный процесс с формированием морфофункциональных изменений во всех ор-
ганах и системах организма, включая вегетативную нервную систему [14, 18]. Это приводит к рас-
стройству гомеостаза на тканевом, органном и организменном уровнях и закономерно вызывает сни-
жение функциональных резервов и адаптационных возможностей организма [7, 15]. 

НЦД является облигатным признаком ДСТ, протекает с более выраженными субъективными и 
объективными проявлениями и имеет свои особенности по сравнению с пациентами без признаков 
дисплазии [1, 4]. 

Проявления ДСТ в значительной степени ухудшают качество жизни пациентов с НЦД, способ-
ствуют формированию соматической патологии, в первую очередь, ССС с риском развития жизнеуг-
рожающих осложнений [4, 20]. 

Медицинская и социальная значимость этой проблемы не вызывает сомнения. Данные о рас-
пространенности собственно ДСТ разноречивы [2], что обусловлено различными классификацион-
ными и диагностическими подходами. Распространенность отдельных признаков ДСТ имеет поло-
возрастные различия. По самым скромным подсчетам показатели распространенности ДСТ соотно-
сятся с распространенностью основных социально значимых неинфекционных заболеваний [7]. 

Актуальность изучения проблемы исходов НЦД продиктована такими основными факторами, 
как высокий удельный вклад этого заболевания в патологию ССС [12, 19], его неуклонный рост в по-
следние годы, все большее «омоложение» НЦД, недостаточная эффективность всех видов лечения и 
восстановления этой категории больных [6, 9]. В литературе встречаются сообщения, посвященные 
ассоциации НЦД с основными ССЗ – гипертонической болезнью (ГБ) и ишемической болезнью 
сердца (ИБС), тем не менее у больных НЦД с синдромом ДСТ имеющиеся сообщения об исходах 
НЦД немногочисленны и противоречивы [17]. Изучение данного направления представляется акту-
альным и перспективным для разработки программ своевременного прогнозирования и профилакти-
ки развития ИБС у таких пациентов. 

Цель: найти возможные прогностические критерии трансформации нейроциркуляторной дис-
тонии в ишемическую болезнь сердца у больных с недифференцированной дисплазией соединитель-
ной ткани с использованием клинико-анамнестических данных и определения антител (АТ) к колла-
генам II и III типов. 

Материалы и методы исследования. На базе Негосударственного учреждения здравоохранения 
«Медико-санитарная часть» г. Астрахань (НУЗ МСЧ), где ежегодно проходят диспансеризацию и лече-
ние около 10 тыс. человек, проведен отбор и ретроспективный анализ медицинской документации 1 632 
больных с основными ССЗ: НЦД, ИБС, ГБ за период с 2008 по 2012 гг. 

Из них отобраны для исследования 275 больных в возрасте от 18 до 58 лет, которые были раз-
делены на две группы в зависимости от диагноза на момент исследования: 1 группа – пациенты с 
НЦД (96 человек), 2 группа – пациенты с ИБС (179 человек). 

Критерии включения в 1 группу: НЦД на момент исследования.  
Критерии включения во 2 группу: наличие НЦД в анамнезе; верифицированная ИБС, которая 

подтверждалась наличием перенесенного Q-инфаркта миокарда, или, если инфаркта в анамнезе не 
было, типичной клиникой ИБС в совокупности с хотя бы одним из следующих признаков: положи-
тельным результатом стресс-тестов, эпизодами ишемии миокарда, зарегистрированными при мони-
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торировании ЭКГ, нарушением локальной сократимости миокарда по данным эхокардиографии. 
Критерии исключения из исследования: наличие онкопатологии, заболеваний системы крови, ауто-

иммунных заболеваний, тяжелой почечной и печеночной недостаточности, инфекционных болезней, 
хронических и острых воспалительных процессов любой локализации, инфаркта миокарда на момент ис-
следования, дифференцированных дисплазий соединительной ткани (синдром Марфана, Элерса-Данло и 
т.д.), возраст моложе 18 и старше 58 лет. Группы сопоставимы по полу и возрасту на момент исследова-
ния (мужчин – 54 %, женщин – 46 %, средний возраст мужчин – 40,5 лет, женщин – 44,2 года). 

Протокол исследования включал в себя: 
 антропометрические данные (измерение роста (м), массы тела (кг), индекса массы тела 

(ИМТ) = вес/рост²; 
 определение синдромов НЦД; 
 определение фенотипических признаков ДСТ; 
 биохимическое исследование крови, взятой утром натощак после 12 часов голодания; 
 исследование крови на наличие АТ к коллагенам II и III типов методом ИФА (фирма «ИМ-

ТЕК», г. Москва.); 
 инструментальные методы: ЭКГ на шестиканальном электрокардиографе «SCHILLER 

CARDIOVIT AT-2» (Швейцария) при скорости движения бумаги 50 мм/с, эхокардиографию (на ап-
парате «Toshiba Xario» ротационными механическими датчиками с рабочей частотой 2,25 и 3,0 МГц 
(Япония), холтеровское мониторирование ЭКГ (на аппарате «Astrocard-Holtersystems-2F» (Россия), а 
также нагрузочные пробы. 

Для обработки полученного материала и проведения статистического анализа в исследованных 
группах использовали пакет программ Statistika 7.0 (Stat Soft, Inc., США).  

Проводили исследование нормальности распределения признаков в группах по методу Шапи-
ро-Уилка. Учитывая отличное от нормального распределение признаков в группе, применяли непа-
раметрические методы описания (Ме [LQ; UQ]), сравнения (тест Мани-Уитни), установления связи 
(тест Спирмана) данных. 
Для оценки вида зависимости одного показателя от других использовали линейный регрессионный 
анализ с применением прямой пошаговой процедуры (forward stepwise). Сравнение достоверности 
распределения признаков в группах проводили с помощью критерия χ2. Достоверными считали раз-
личия при p < 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. Проанализирован стаж НЦД на момент смены 
диагноза у больных с ИБС.  

Выяснилось, что стаж НЦД > 10 лет на момент смены диагноза на ИБС имелся у 2/3 (75 %) муж-
чин, стаж от 5 до 10 лет – у 1/3 (24 %) пациентов. Стаж НЦД < 5 лет зафиксирован только у одного 
больного.  

У женщин стаж НЦД > 10 лет на момент смены диагноза на ИБС имелся в 56,4 % случаев, стаж 
НЦД 5–10 лет – в 40,8 % случаев. Стаж НЦД < 5 лет отмечен только у 2 женщин. 

Изучение клинических проявлений НЦД позволило выделить больных с клиническими син-
дромами, согласно классификации НЦД В.И. Маколкина и С.А. Абакумова (1999 г.) [9]. 

У больных ИБС (и у мужчин, и у женщин) наиболее частыми клиническими синдромами НЦД 
в анамнезе было сочетание кардиологического и тахикардиального синдромов: 41,2 % и 43,7 %, соот-
ветственно. У 24,4 % мужчин отмечено сочетание астенического, тахикардиального синдромов и ве-
гетативных кризов, у 29,6 % женщин – сочетание респираторного и кардиологического синдромов.  

У больных с диагнозом НЦД на момент обследования чаще всего встречалось сочетание кардио-
логического и тахикардиального симптомов у 59 % мужчин и у 52,6 % женщин, кардиологического и 
гипертонического – у 20,5 % мужчин, астенического, тахикардиального синдромов и вегетативных кри-
зов – у 28,1 % женщин.  

Среди 179 больных с ИБС, имевших НЦД в анамнезе, был выявлен 71 человек с признаками 
ДСТ. Основные симптомы ДСТ были представлены в основном изменениями со стороны ССС: про-
лапсы митрального (18,2 %) и трикуспидального (22,5 %) клапанов, дополнительные хорды левого 
желудочка (55 %), варикозная болезнь вен, развившаяся в юношеском возрасте (15,5 %), расширение 
восходящего отдела аорты (32,4 %), образование гематом при незначительных травмах (19,7 %). 

Среди поражений костно-суставной системы и мышечной ткани наиболее часто встречалась 
легкая и средняя степень гипермобильности суставов (39,4 % и 23,9 %, соответственно), сколиотиче-
ская деформация позвоночника, кифоз, кифосколиоз (28,2 %), абдоминальные грыжи и пролапсы 
внутренних органов (28,2 %), среди поражений зрительного аппарата – миопия (66,2 %). 



 35 

Из 96 больных, имевших НЦД на момент обследования, было выявлено 54 больных с призна-
ками ДСТ. 

У пациентов с НЦД на момент исследования наиболее часто встречающиеся признаки диспла-
зии соединительной ткани были представлены в основном изменениями со стороны ССС: пролапсы 
митрального (68,5 %) и трикуспидального (62,9 %) клапанов, дополнительные хорды левого желу-
дочка (62,9 %), расширение восходящего отдела аорты (35,1 %). 

Среди поражений кожи встречались атрофические юношеские стрии, не вызванные ожирением 
или беременностью (33,3 %), множественные пигментные пятна (29,6 %). Поражение костно-
суставной системы было представлено легкой и средней степенью гипермобильности суставов в 
37,0 % и 24,0 % случаев, соответственно, сколиотическая деформация позвоночника, кифоз, кифо-
сколиоз в 50 % случаев. Миопия встречалась у 66,2 % больных. 

При определении в обеих группах АТ в сыворотке крови к коллагену II и III типа было уста-
новлено, что у 88,7 % больных ИБС, имевших в анамнезе НЦД, имелись АТ к коллагену II типа, из 
них 14 % пациентов имели низкую активность, 26,8 % – активность средней степени, 47,9 % – высо-
кую активность. 

АТ к коллагену III типа были обнаружены у 87,3 % у больных ИБС, имеющих в анамнезе НЦД, 
причем, кроме АТ низкой и средней степени активности, у большей части больных  
(68,3 %) регистрировались АТ высокой (26,8 %) и очень высокой (32,4 %) активности. 

Анализ ассоциации фенотипических признаков ДСТ с наличием АТ к коллагенам II и III типов 
у больных ИБС с НЦД в анамнезе выявил, что у больных ИБС с АТ средней активности к коллагену 
II типа отмечалось большое разнообразие признаков ДСТ. Чаще всего встречались такие признаки 
ДСТ, как дополнительные хорды левого желудочка и расширение восходящего отдела аорты (каждый 
признак в 47,4 % случаев). Несколько реже (в 36,8 % случаев каждый) встречалась варикозная бо-
лезнь вен, развившаяся в юношеском возрасте, множественные пигментные пятна и арахнодактилия. 
Такие признаки, как атрофические юношеские стрии, не вызванные ожирением или беременностью, 
легкая степень гипермобильности суставов, абдоминальные грыжи и пролапсы внутренних органов 
встречались у 31,6 % пациентов каждый. 

Наиболее часто встречающимся признаком ДСТ у больных ИБС с АТ высокой степени актив-
ности к коллагену II типа являлась миопия (85,3 % случаев). На втором месте можно указать допол-
нительные хорды левого желудочка, зафиксированные у 64,7 % пациентов. На третьем месте – легкая 
степень гипермобильности суставов (41,2 % пациентов). 

Несколько реже имелись такие признаки, как пролапс митрального клапана (35,3 %), а также 
сколиотическая деформация позвоночника, кифоз, кифосколиоз, ломкость костей (в 32,3 % случаев 
каждый). 

Самым частым признаком ДСТ у больных ИБС с АТ средней степени активности к коллагену 
III типа являлась миопия, определяемая у 73,3 % пациентов, легкая степень гипермобильности суста-
вов (53,3 %). Пролапс митрального клапана отмечался у 46,6 % пациентов. У 40 % пациентов отмеча-
лись абдоминальные грыжи и пролапсы внутренних органов. Несколько реже фиксировались такие 
признаки, как расширение восходящего отдела аорты и множественные пигментные пятна (в 33,3 % 
случаев каждый). 

По частоте встречаемости признаков ДСТ у больных ИБС с АТ высокой степени активности к 
коллагену III типа на первом месте стоят дополнительные хорды левого желудочка (78,9 %). Миопия 
выявлялась у 68,4 % пациентов. Остальные признаки встречались реже. Так, пролапс 
трикуспидального клапана отмечался у 38,9 % пациентов, ломкость костей – у 36,8 %. Такие 
признаки, как сколиотическая деформация позвоночника, кифоз, кифосколиоз и легкая степень 
гипермобильности суставов встречались у 31,6 % пациентов каждый. 

У 23 больных ИБС были обнаружены АТ очень высокой степени активности к коллагену 
III типа. Самым частым признаком, встречающимся у 87 % пациентов, стала миопия. Больше чем у 
половины больных (52,2 %) определялись дополнительные хорды левого желудочка, а у 43,5 % – 
легкая степень гипермобильности суставов. У 34,8 % пациентов отмечались келлоидные рубцы.  

У всех больных с НЦД на момент обследования обнаружены АТ к коллагену II типа, причем 
АТ к коллагену II типа низкой и средней степени активности выявлены у 62,3 % больных, высокой и 
очень высокой степени активности – у 37,7 % больных. У 96,2 % больных выявлены АТ к коллагену 
III типа, причем АТ к коллагену III типа низкой и средней степени активности выявлены у 82,4 % 
больных, высокой степени активности – у 17,6 % больных. 
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Изучение ассоциации фенотипических признаков ДСТ с наличием АТ к коллагенам II и III 
типов у больных с НЦД на момент исследования показало, что при наличии АТ средней степени 
активности к коллагену II типа у больных отмечалось большое разнообразие признаков ДСТ. У всех 
обследуемых данной группы отмечалась миопия (100 %). Пролапс митрального клапана был 
обнаружен у 58,6 % пациентов, дополнительные хорды левого желудочка – у 72,4 % обследуемых, 
пролапс трикуспидального клапана – у 48,3 % больных, варикозная болезнь вен, развившаяся в 
юношеском возрасте – у 44,8 % пациентов. Сколиотическая деформация позвоночника, кифоз, 
кифосколиоз отмечались у 69 % пациентов, легкая степень гипермобильности суставов – у 51,7 % 
обследуемых, средняя степень гипермобильности суставов – у 34,5 % больных. 

Кроме того, у 37,9 % пациентов отмечались атрофические юношеские стрии, не вызванные 
ожирением или беременностью, и множественные пигментные пятна (44,8 %). 

Наиболее часто встречающимися признаками ДСТ у больных НЦД с АТ высокой степени ак-
тивности к коллагену II типа были пролапсы митрального (85 %) и трикуспидального (75 %) клапа-
нов, реже (в 45 % случаев) отмечались дополнительные хорды левого желудочка. 

Такие признаки ДСТ, как атрофические юношеские стрии, не вызванные ожирением или бере-
менностью, сколиотическая деформация позвоночника, кифоз, кифосколиоз и ломкость костей 
встречались в 30 % случаев каждый. 

У 34 больных НЦД были обнаружены АТ с низкой активностью к коллагену III типа. Наиболее 
распространенными у этих больных были признаки ДСТ, касающиеся поражения ССС. Так, у 76,5 % 
пациентов обнаружен пролапс митрального клапана, пролапс трикуспидального клапана – у 55,9 % 
пациентов. Дополнительные хорды левого желудочка встречались у 58,8 % больных. 

АТ средней степени активности к коллагену III типа обнаружены у 8 больных НЦД. У них вы-
являлась миопия и дополнительные хорды левого желудочка. У 62 % пациентов отмечалось расши-
рение восходящего отдела аорты, пролапсы митрального и трикуспидального клапана выявлены у 50 
% пациентов. 

АТ высокой степени активности к коллагену III типа обнаружены у 9 больных НЦД. У них бы-
ли ярко выражены признаки изменений со стороны костно-суставной системы. Так, у 77,8 % пациен-
тов отмечены сколиотическая деформация позвоночника, кифоз и кифосколиоз, у 55,6 % – легкая 
степень гипермобильности суставов. 

Часто встречались признаки поражения ССС. Так, пролапс митрального клапана отмечался в 
66,7 % случаев, трикуспидального – в 77,8 % наблюдений, дополнительные хорды левого желудочка 
– у 44,4 % пациентов. 

У 77,8 % пациентов были обнаружены атрофические юношеские стрии, не вызванные ожире-
нием или беременностью. У всех больных данной группы отмечалась миопия. 

После проведения корреляционного и регрессионного анализов было выявлено наличие пря-
мой, сильной корреляционной взаимосвязи между диагнозом ИБС и симптомокомплексами: общая 
НЦД (общая совокупность количества синдромов НЦД) (r = +0,6245, p < 0,05), общая ДСТ (общая 
совокупность количества признаков ДСТ) (r = +0,7128, p < 0,05), общая совокупность количества 
признаков поражения кожи (r = +0,5231, p < 0,05). Остальные 2 симптомокомплекса (сердечно-
сосудистых изменений и поражения глаз) не имеют корреляционной связи (r = +0,134, p < 0,05 и r = -
0,1038, p > 0,05, соответственно) и при прогнозировании риска развития ИБС применяться не могут. 

Полученные в ходе исследования результаты свидетельствуют об увеличении степени риска 
возникновения ИБС при увеличении степени активности АТ к коллагену II типа (значение бета-
коэффициента 0,5428, уровень статистической значимости р < 0,002). 

Заключение. Результаты исследования свидетельствуют о том, что пациенты, страдающие 
НЦД, протекающей с проявлением нескольких синдромов заболевания одновременно, и имеющие 
признаки ДСТ, АТ высокой степени активности к коллагену II типа, нуждаются в динамическом на-
блюдении с целью ранней профилактики ИБС. 
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Для определения риска развития сердечно-сосудистых заболеваний были обследованы 53 пациента: из 
них 28 человек имели сочетание артериальной гипертензии с клиническими признаками метаболического син-
дрома, которые вошли в первую группу, вторую группу составили 25 больных с артериальной гипертензией без 
клинических проявлений метаболического синдрома. Детальное изучение анамнеза, клинических данных, ре-
зультатов инструментальных и лабораторных исследований позволило выделить особенности течения артери-
альной гипертензии с наличием признаков метаболического синдрома. 

Установлено, что тяжелым вариантом метаболических расстройств является сочетание нарушений угле-
водного и липидного спектров у больных артериальной гипертензией, что ведет к увеличению суммарного ин-
дивидуального сердечно-сосудистого риска и обусловливает его высокую медико-социальную значимость в 
развитии и прогрессировании сердечно-сосудистых заболеваний.  
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To determine the risk of developing cardiovascular disease (CVD) 53 patients were examined: 28 of them had a 

combination of arterial hypertension (AH) with clinical signs of metabolic syndrome (MS) and made up the first group, 
the second group consisted of 25 patients with no clinical manifestations of MS. The detailed study of the history, 
clinical data, results of instrumental and laboratory investigations allowed to identify features of hypertension with the 
presence of MS signs.  

It was found, that severe cases of metabolic disfunctions were the combinations of carbohydrate and lipid profile 
disorders in patients with hypertension, which leaded to the increase of the total individual cardiovascular risk and 
accounted for its high medical and social significance in the development and progression of cardiovascular diseases. 

Кеу words: arterial hypertension, metabolic syndrome. 
 
 

Введение. В индустриальных странах среди населения старше 30 лет распространенность ме-
таболического синдрома (МС) составляет, по данным различных авторов, 10–20 %. Клиническая зна-
чимость нарушений и заболеваний, объединенных рамками синдрома, заключается в том, что их со-
четание в значительной степени ускоряет развитие и прогрессирование сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ), которые по оценкам ВОЗ, занимают первое место среди причин смертности населения 
[1, 4, 6, 7, 8]. 

Еще в 1940 г. отечественные ученые указывали на частое сочетание артериальной гипертензии 
(АГ) с нарушением обмена липидов и глюкозы. После публикации в 1988 г. G.M. Reaven своей кон-
цепции многие формы АГ стали рассматриваться врачами как компонент МС [15, 18, 21]. В работах 
отечественных и зарубежных клиницистов было доказано, что сочетание основных компонентов, со-
ставляющих МС (АГ, нарушение толерантности к глюкозе (НТГ), гипертриглицеридемия, абдоми-
нальное ожирение) значительно увеличивает старение организма в целом, что приводит к ранней 
смертности [5, 10, 11, 12, 22, 23]. Увеличение суммарного индивидуального сердечно-сосудистого 
риска обусловливает его основную медико-социальную значимость [13, 14]. 

В связи с вышеизложенным актуальной является задача поиска адекватных диагностических 
критериев, а также определение особенностей метаболических нарушений у больных, страдающих 
АГ, что позволит стратифицировать пациентов по величине риска развития ССЗ и разработать пре-
вентивные стратегии в отношении выявленных компонентов.  

Цель: определить значимость нарушений углеводного и липидного обменов у больных АГ в 
зависимости от сопутствующих клинических признаков МС.  

Материалы и методы исследования. Обследовано 53 пациента в возрасте от 18 до 65 лет с 
наличием умеренной АГ согласно классификации ВОЗ (1999). Диагноз АГ был подтвержден данны-
ми физикальных, инструментальных и лабораторных методов исследования [2, 3, 9]. Диагностика МС 
была основана на критериях, предложенных экспертами Всероссийского общества кардиологов [7]. 

Критериями исключения из исследования являлись: возраст старше 65 лет и моложе 18 лет, 
хронические заболевания в стадии обострения, инфаркт миокарда и/или нарушение мозгового крово-
обращения в анамнезе, тяжелая неконтролируемая артериальная гипертензия, заболевания системы 
крови, злокачественные новообразования, беременность, сахарный диабет, гипотиреоз, тиреотокси-
коз, хроническая почечная/печеночная недостаточность, прием глюкокортикоидов, пороки сердца, 
сердечная недостаточность. 

Методы обследования включали в себя сбор анамнестических данных, комплекс антропомет-
рических, лабораторных и инструментальных исследований. Измерение «офисного» артериального 
давления проводили в первой половине дня в положении сидя методом Короткова. 



 40 

Определяли рост и массу тела пациентов, затем индекс массы тела (ИМТ) по формуле:  
I = m / h2, где m – масса тела в килограммах, h – рост в метрах; измеряли окружность талии (см) гори-
зонтально вокруг живота на уровне пупка, окружность бедер (см) – на уровне наиболее выступающей 
их части, определяли их соотношение. При значении соотношения талия/бедра > 0,95 у мужчин и 
0,85 у женщин определяли патологическое отложение жира в абдоминальной области – абдоминаль-
ное ожирение (АО). 

Всем пациентам проводили двухчасовой пероральный глюкозо-толерантный тест (ПГТТ) с ис-
пользованием 75 г глюкозы по стандартной методике на анализаторе глюкозы Super GL easy (Герма-
ния). Нормальную глюкозную толерантность определяли при уровне глюкозы натощак (ПГТТ 0) как: 
(ПГТТ 0) (0 мин) < 6,1 ммоль/л и через 2 часа после нагрузки (ПГТТ 120) (2 часа) < 7,8 ммоль/л; на-
рушение толерантности к глюкозе (НТГ): (ПГТТ 0) (0 мин) ≥ 6,1 ммоль/л, но < 7,0 ммоль/л и 
(ПГТТ 120) (2 часа) ≥ 7,8 ммоль/л, но < 11,1 ммоль/л.  

Определяли в сыворотке крови уровень общего холестерина (ХС), триглицеридов (ТГ) и холесте-
рина липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) и холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) на аппарате Stat Fax 3300 (США) с использованием реактивов по стандартной методике. 

Суточное мониторирование артериального давления (СМАД) проводили с помощью аппарата 
МнСДП ВРlab (Россия) с основным осциллометрическим методом. Стандартную взрослую манжетку 
накладывали на среднюю часть плеча. Монитор активировался по стандартному протоколу каждые 
15 мин в дневное время (6:00 – 22:00 ч) и каждые 30 мин ночью (22:00 – 6:00 ч). Анализ полученных 
данных с вычислением изучаемых показателей проводили с использованием программного обеспече-
ния данного аппарата. Рассчитывали суточные показатели: среднедневные и ночные показатели сис-
толического артериального давления (САД), диастолического артериального давления (ДАД), сред-
нее АД (срАД), пульсовое АД (ПАД), частоту сердечных сокращений (ЧСС), индексы вариабельно-
сти САД, ДАД, оцениваемые как среднеквадратичное отклонение отдельных значений АД от средне-
го за день и/или ночь (STD), показатели нагрузки давлением по индексу времени  
(ИВСАД и ИВДАД), суточный индекс (СИ) САД и ДАД. 

Все данные, полученные в ходе исследования, обработали методами параметрической стати-
стики с помощью программы Microsoft Excel с опцией «Анализ данных». Достоверность отличий 
средних величин оценивали по критерию Стьюдента (t). Статистически значимыми считали различия 
при р < 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. Из всех обследованных пациентов 28 человек 
(17 мужчин и 11 женщин) имели сочетание АГ с клиническими признаками МС, они вошли в первую 
группу. Средний возраст больных – 49,8 ± 1,6 года. Вторую группу составили 25 пациентов (14 муж-
чин и 11 женщин) с АГ без клинических проявлений МС. Средний возраст больных – 42,3 ± 2,2 года 
(табл. 1). 

Таблица 1 
Исходная характеристика больных (М ± m) 

Показатели 1 группа (n = 28) 
Больные с АГ+МС 

2 группа (n = 25) 
Больные с АГ 

Средний возраст (годы) 49,8 ± 1,6* 42,3 ± 2,2 
Мужчины, n (%) 17 (60,7 %) 14 (56 %) 
Женщины, n (%) 11 (39,3 %) 11 (44 %) 
Масса тела, кг 95,7 ± 1,4* 80,1 ± 1,2 
Отношение талия/бедра 0,93 ± 0,01* 0,83 ± 0,01 
Индекс Кетле (ИМТ), кг/м2 35,5 ± 0,4 26,7 ± 0,3 
«Офисное» САД, мм рт. ст. 153,2 ± 2,8 153,0 ± 3,4 
«Офисное» ДАД, мм рт. ст. 105,2 ± 1,7 102,3 ± 1,2 
Гипергликемия натощак (НГН), n (%)  7 (25 %) 0 (0 %) 
Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ), n (%)  21 (75 %) 0 (0 %) 

Примечание: * – уровень значимости различий при сравнении групп (р < 0,05) 
 
Как видно из таблицы 1, у больных 1 группы (АГ + МС) возраст, антропометрические величи-

ны (масса тела, отношение талия/бедра, ИМТ) достоверно превышали эти показатели у пациентов  
2 группы (р < 0,05). Нарушение толерантности к глюкозе (НТГ) было выявлено у 21 (75 %) пациентов 
и гипергликемия натощак (НГН) – у 7 (25 %) обследуемых с клиническими проявлениями МС при 
отсутствии данных нарушений у больных 2 группы. 

Согласно полученным результатам исследования липидного спектра крови (табл. 2), было заре-
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гистрировано достоверное повышение уровней общего холестерина и триглицеридов у больных 1 
группы: 5,85 ± 0,25 ммоль/л и 1,89 ± 0,09 ммоль/л по сравнению с обследуемыми без проявлений МС: 
5,22 ± 0,11 ммоль/л и 1,54 ± 0,08 ммоль/л, соответственно (р < 0,05). Было отмечено также снижение 
холестерина липопротеинов высокой плотности у пациентов 1 группы по сравнению со 2 группой: 
1,05 ± 0,02 ммоль/л против 1,29 ± 0,03 ммоль/л, соответственно (р < 0,05). 

В 62 % случаев у больных с проявлениями МС наблюдалось сочетание гипертриглицеридемии 
и снижение уровня ХС ЛПВП и в 56 % случаев – сочетание нарушения липидного спектра с НТГ. 

Таблица 2 
Характеристика показателей липидного спектра сыворотки крови 
Показатели 1 группа (n = 28) 2 группа (n = 25) 

Общий холестерин, ммоль/л 5,85 ± 0,25* 5,22 ± 0,11 
Триглицериды, ммоль/л 1,89 ± 0,09* 1,54 ± 0,08 
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,05 ± 0,02* 1,29 ± 0,03 
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,82 ± 0,00 4,01 ± 0,10 

Примечание: * – уровень значимости различий при сравнении групп (р < 0,05) 
 
При анализе СМАД (табл. 3) у пациентов 1 группы выявлено увеличение практически всех 

анализируемых параметров за сутки: систоло-диастолическая АГ днем, систолическая АГ ночью; по-
вышение индексов гипертонической нагрузки (ИВСАД и ИВДАД) в дневные и ночные часы; повы-
шение пульсового АД (ПАД 24). При этом суточный индекс (СИ) САД, отражающий суточное ноч-
ное снижение (СНС) САД, у обследуемых был ниже нормы и составил 6,5 ± 0,52 %. Недостаточная 
степень снижения САД (СИ ≤ 10 %) была зарегистрирована у 63 % больных, оптимальная  
(СИ 10–20 %) зафиксирована у 31 % обследуемых и чрезмерное (СИ ≥ 20 %) – у 9 %. СИ ДАД в 
среднем был в пределах нормы и составил 11,2 ± 0,47 %. По данным СМАД, у пациентов 2 группы 
показатели мало отличались от 1 группы, хотя большинство параметров имело тенденцию  
к улучшению. 

Таблица 3 
Показатели суточного мониторирования у обследуемых групп (М ± m) 

Показатели 1 группа (n = 28) 2 группа (n = 25) 
САД (д), мм рт. ст. 151,80 ± 1,80 149,07 ± 1,08 
ДАД (д), мм рт. ст. 96,20 ± 1,07 95,30 ± 2,70 
ИВСАД (д), % 66,60 ± 1,95 62,90 ± 4,80 
ИВДАД (д), % 65,60 ± 1,70 62,60 ± 1,85 
STD САД (д), мм рт. ст. 16,20 ± 0,38 16,07 ± 0,32 
STD ДАД (д), мм рт. ст. 13,60 ± 0,31 13,03 ± 0,57 
САД (н), мм рт. ст. 140,10 ± 1,38 139,01 ± 3,51 
ДАД (н), мм рт. ст. 84,70 ± 1,02 81,80 ± 2,53 
ИВСАД (н), % 43,10 ± 1,70 32,40 ± 2,10 
ИВДАД (н), % 40,30 ± 1,60 31,10 ± 1,60 
STD САД (н), мм рт. ст. 18,30 ± 0,49 15,20 ± 0,38 
STD ДАД (н), мм рт. ст. 13,90 ± 0,35 12,70 ± 0,35 
ПАД 24, мм рт. ст. 56,87 ± 1,03 52,13 ± 0,98 
СИ САД, % 6,50 ± 0,52 9,10 ± 0,94 
СИ ДАД, % 11,20 ± 0,47 11,30 ± 1,06 

 
При оценке больных с метаболическими нарушениями 1 группа была разделена на три под-

группы в зависимости от сопутствующих клинических признаков (табл. 4). Было отмечено, что из 28 
пациентов 15 (54 %) человек имели сочетание АГ, АО и НТГ; 7 (25 %) человек – АГ и АО; 6 (21 %) 
больных – АГ и НТГ. Из приведенных данных видно, что пациенты с различным сочетанием компо-
нентов МС практически не отличались друг от друга по уровню САД и ДАД. 

Как видно из таблицы 4, возраст, показатели углеводного и липидного спектров был выше у 
пациентов с сочетанием всех трех компонентов. При сравнении данных между второй и третьей под-
группами результаты исследований отличались только значениями углеводного спектра (р < 0,001). 
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Таблица 4 
Возраст, уровень АГ, показатели углеводного и липидного обменов у больных АГ  

в зависимости от сопутствующих клинических признаков МС (М ± m) 
Показатели 1 подгруппа 

АГ + АО +НТГ(n = 15) 
2 подгруппа 

АГ + АО (n = 7) 
3 подгруппа 

АГ + НТГ (n = 6) 
Возраст, лет 51,7 ± 1,6* 46,9 ± 1,6 47,6 ± 2,0 
САД, мм рт. ст. 155,5 ± 2,8 153,2 ± 3,2 153,0 ± 2,9 
ДАД, мм рт. ст. 106,2 ± 2,0 105,3 ± 1,2 104,3 ± 1,8 
Глюкоза натощак, ммоль/л 6,3 ± 0,1 5,2 ± 0,2 6,2 ± 0,1 
ОХС, ммоль/л 6,4 ± 0,1* 5,7 ± 0.1 5,5 ± 0,2 
ТГ, ммоль/л 1,9 ± 0,1* 1,6 ± 0,1 1,7 ± 0,1 
ПГТТ (0 мин), ммоль/л 6,3 ± 0,1 5,2 ± 0,2 6,2 ± 0,1 
ПГТТ (120 мин), ммоль/л 8,9 ± 0,2 6,8 ± 0,1 8,2 ± 0,1 

Примечание:  
* – уровень значимости различий результатов при сравнении первой и второй подгрупп (р < 0,001); 
** – уровень значимости различий результатов при сравнении первой и третьей подгрупп (р < 0,001); 
*** – уровень значимости различий результатов при сравнении второй и третьей подгрупп (р < 0,001) 
 
Результаты полученных исследований согласуются с литературными данными о том, что на-

рушения углеводного и липидного обменов у больных АГ играют высокую прогностическую значи-
мость в развитии и прогрессировании ССЗ [16, 17, 19, 20]. 

Выводы. 
Детальное изучение анамнеза, клинических данных, результатов инструментальных и лабора-

торных исследований позволило выделить особенности течения АГ с наличием признаков МС:  
 пациенты, имевшие изолированную АГ, по возрасту значимо отличались по возрасту от 

больных больных, у которых АГ сочеталась с клиническими проявлениями МС; 
 при анализе СМАД не отмечено значимой разницы между показателями в исследуемых 

группах. Это позволило предположить, что глубина выявленных метаболических нарушений не была 
обусловлена тяжестью АГ; 

 сочетание всех трех компонентов (АГ + АО + НТГ) указывает на выраженность метаболи-
ческих расстройств и может сопровождаться увеличением риска развития сердечно-сосудистой пато-
логии. 
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Изучена концентрация фибриногена у больных, оперированных по поводу инфекционного эндокардита и 

хронической ревматической болезни сердца. Показано, что при благоприятном течении послеоперационного 
периода у пациентов в 1 сутки после клапанной коррекции в условиях искусственного кровообращения концен-
трация фибриногена снижается, причиной чего является гемодилюция. На 3 сутки отмечается повышение фиб-
риногена; к 6 суткам сохраняется тенденция к повышению фибриногена, его значения достигают максималь-
ных значений; на 9–12 сутки концентрация фибриногена в плазме крови больных снижается, достигая исход-
ных значений к 15 суткам послеоперационного периода. Причиной повышения концентрации фибриногена в 
плазме крови в послеоперационном периоде является активация синтеза фибриногена в печени с последующим 
поступлением его в плазму крови для участия в системной воспалительной реакции.  

Установлены диагностически и патогенетически значимые сроки изменения концентрации фибриногена 
в плазме крови у больных с инфекционным эндокардитом и хронической ревматической болезнью сердца в 
послеоперационном периоде. Полученные данные могут лечь в основу стандартов оказания помощи кардиохи-
рургическим больным.  

Ключевые слова: хроническая ревматическая болезнь сердца, инфекционный эндокардит, фибриноген, 
диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови, тромбоэмболия легочной артерии. 
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The concentration of fibrinogene in patients operated on infectious endocarditic and chronic rheumatic heart 
trouble was studied. It is shown that under favorable postoperative period after valve correction with cardiopulmonary 
bypass fibrinogen concentration decreases in patients during the first day, the cause of which is hemodilution. On the 
third day there is an increase of fibrinogen; to the sixth day there is still the tendency to an increase in fibrinogen, its 
values reach their maximum; on the ninth - the twelfth day the concentration of fibrinogen in the blood plasma of pa-
tients decreases, reaching baseline values by the fifteenth day of the postoperative period. The reason for the increased 
concentration of fibrinogen in blood plasma during the postoperative period is the activation of the synthesis of fibrino-
gen in the liver followed by its entering the blood plasma to participate in the systemic inflammatory reaction. The di-
agnostic and pathogenetic significant terms of change of fibrinogene concentration in blood plasma in patients with 
infectious endocarditic and chronic rheumatic heart disease in the postoperative period was defined. The data obtained 
can form the basis of the standards of cardiac surgery patients care. 

Key words: chronic rheumatic heart disease, infectious endocarditis, fibrinogene, disseminated intravascular 
coagulation, thromboembolia of pulmonary artery. 

 
 

Введение. Фибриноген (Фг) – белок, который синтезируется в печени и является вторичным 
медиатором воспаления и фактором свертывающей системы крови [2, 4, 5, 7]. 

Известно, что концентрация Фг в плазме крови повышается при любой острофазовой реакции: 
травме, стрессе, в послеоперационном периоде, воспалении, ожогах, остром инфаркте миокарда, за-
болеваниях почек, злокачественных новообразованиях, аутоиммунных заболеваниях. Длительное по-
вышение концентрации Фг указывает на риск развития тромбозов. Снижение концентрации Фг в 
плазме крови наблюдается при диссеминированном внутрисосудистом свертывании крови (ДВС-
синдром), гемодилюции, при патологии печени [19, 20, 21]. 

В литературе имеются данные о том, что одной из причин развития кровотечений у кардиохи-
рургических больных является снижение концентрации Фг в плазме крови [6]. 
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В связи с этим представляет интерес изучение изменения концентрации Фг у кардиохирургиче-
ских больных в послеоперационном периоде, установление патогенетически значимых сроков изме-
нения концентрации Фг и оценка значения Фг в диагностике послеоперационных осложнений. 

Цель: изучить динамику Фг и оценить его клиническое значение у кардиохирургических больных. 
Материалы и методы исследования. В исследование вошли пациенты с инфекционным эндо-

кардитом (ИЭ) и хронической ревматической болезнью сердца (ХРБС), поступившие в ФГБУ «Феде-
ральный центр сердечно-сосудистой хирургии» (г. Астрахань) Минздрава России для хирургического 
лечения в период 2009–2013 гг. 

Диагноз ИЭ и ХРБС у пациентов выставлен на основании клинико-инструментальных и лабо-
раторных данных. Исследуемые группы были сформированы по заболеваниям: 1 группа – 
30 пациентов с первичным инфекционным эндокардитом (ИЭ), острое и подострое течение; 2 группа 
– 30 пациентов с хронической ревматической болезнью сердца (ХРБС). 

Клиническая характеристика исследуемых групп представлена в таблице 1. 
Таблица 1 

Клиническая характеристика исследуемых групп  
Показатель 1 группа 2 группа 

Возраст, лет 41,92 ± 6,34 51,08 ± 1,09  
Количество пациентов 30 30 
Пол 50 % (15) женщины,  

50 % (15) мужчины 
100 % женщины 

Недостаточность кровообращения по NYHA, класс II–III II–III 
Недостаточность кровообращения по классификации  
И.Д. Стражеско и В.Х. Василенко, стадия 

II  II 

 
На дооперационном этапе всем пациентам проводили антикоагулянтную терапию (вводили ге-

парин подкожно по 5000 Ед 4 раза в день, в среднем 2–3 дня).  
Для создания гипокоагуляции кардиохирургическим больным во время операции вводили гепа-

рин из расчета 3,0–4,0 мг/кг массы тела. Контроль адекватности гепаринизации проводили по времени 
активированного свертывания крови (ВАС). Во время искусственного кровообращения поддерживали 
значения ВАС в диапазоне 480–600 с. В конце реконструктивного этапа операции нейтрализацию гепа-
рина осуществляли 1 % раствором протамина сульфата из соотношения гепарин: протамин как 1 : 1,5. 
Для создания искусственного кровообращения (ИК) использовали экстракорпоральные контуры фирмы 
«Medtronic» (США) с оксигенатором «Quadrox» («Maquet», США).  

Пациентам с ИЭ и ХРБС проводили операции клапанной коррекции в условиях ИК, гипотер-
мии, антеградной кардиоплегии. Средняя длительность операции, среднее время ИК и пережатия 
аорты у пациентов с ИЭ и ХРБС представлены в таблице 2. 

Таблица 2 
Длительность операции, времени искусственного кровообращения и пережатия аорты  

у пациентов 1 и 2 групп 
Показатель 1 группа 2 группа 

Длительность операции, мин 159,30 ± 13,90 174,00 ± 21,50 
Время ИК, мин 113,00 ± 8,40 117,98 ± 4,50 
Время пережатия аорты, мин 69,64 ± 5,48 81,11 ± 3,64 

 
Пациентам в послеоперационном периоде проводилась антикоагулянтная терапия – гепарин и 

варфарин. Контроль за гепаринотерапией проводили с помощью определения активированного час-
тичного тромбопластинового времени (АЧТВ). Контроль за варфаринотерапией осуществляли с по-
мощью определения протромбинового времени (ПВ) с последующим расчетом величины междуна-
родного нормализованного отношения (МНО).  

Оценку тяжести состояния больных в послеоперационном периоде проводили по шкале 
APACHE II, а органной дисфункции – по шкале SOFA. 

Объектом для исследования явились образцы крови больных с ИЭ и ХРБС. Забор венозной 
крови осуществляли в пробирки с цитратом натрия, кровь исследовали в течение 2 часов от момента 
забора крови, согласно рекомендациям [1, 3]. 

Количество Фг в плазме крови изучали при поступлении в стационар и в динамике  
(на 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 15 сутки после оперативного вмешательства) клотинговым мето-
дом (по Клауссу) на автоматическом коагулометре «ACL 9000» («Laboratories Instrumentation», 
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США), с использованием реактивов этой же фирмы.  
Контрольную группу (доноров) составили 30 практически здоровых мужчин и женщин в воз-

расте от 40 до 60 лет.  
Все данные, полученные в ходе исследования, обработали методами параметрической стати-

стики с помощью программы Microsoft Excel с опцией «Анализ данных». Различия значений считали 
значимыми при уровне вероятности более 95 % (р < 0,05). Корреляционный анализ выполняли по ме-
тоду Спирмена. 

Результаты исследования и их обсуждение. Течение послеоперационного периода у больных 
с ИЭ и ХРБС представлено в таблице 3. 

Таблица 3 
Течение послеоперационного периода у пациентов 1 и 2 групп 

Показатель 1 группа 2 группа 
Длительность нахождения в реанимационном отделении, час 29,60 ± 3,69 25,36 ± 5,41 
Длительность нахождения пациентов в стационаре, койко-дней 17,50 ± 1,82 16,79 ± 0,42 
Количество осложнений, n (%) – 2 (6,67 %) 
Летальный исход, n % – 1 (3,33 %) 

 
У 2 пациентов, оперированных по поводу ХРБС, в послеоперационном периоде развились ос-

ложнения (в одном случае с летальным исходом), в связи с чем эти больные не вошли в статистиче-
скую обработку и описаны как клинические наблюдения. 

Изучив динамику изменения концентрации Фг у пациентов 1 и 2 групп в послеоперационном 
периоде, выявили диагностически значимые сроки изменения Фг: 1, 3, 6, 9–12 и 15 сутки (табл. 4). 
При поступлении в стационар у пациентов 1 и 2 групп концентрация Фг была незначительно выше 
(на 19 и 13 %, соответственно) значений контрольной группы и находилась в пределах референтного 
интервала (табл. 4). 

В 1 сутки после оперативного вмешательства у пациентов 1 и 2 групп наблюдается снижение 
концентрации Фг в 1,53 (р < 0,001) и 1,3 раза (р < 0,001), соответственно, по сравнению с исходными 
значениями (табл. 4). Возможно, что причиной снижения концентрации Фг в плазме крови у пациен-
тов с ИЭ и ХРБС в 1 сутки после клапанной коррекции в условиях искусственного кровообращения 
являются гемодилюция и потребление Фг для участия в коагуляционном звене гемостаза.  

Таблица 4 
Динамика изменения концентрации Фг (г/л) у пациентов 1 и 2 групп  

Этапы исследования Груп-
пы 

боль-
ных 

При  
поступ-
лении 

1 сутки 
после опе-

рации 

3 сутки 
после опе-

рации 

6 сутки 
после опе-

рации 

9–12  
сутки после 

операции 

15 сутки 
после 

операции 

Кон-
трольная 

группа 
 

Референт-
ный ин-
тервал 

1 
группа 

3,6±0,29 2,35±0,21* 4,62±0,36* 5,63±0,41** 4,44±0,27** 4,32±0,18 

2 
группа 

3,41±0,17 2,66±0,14* 4,32±0,24* 5,5±0,3** 4,21±0,28** 3,63±0,28 

3,01±0,18 
 

2–4 

Примечание: * – уровень значимости различий р < 0,001, ** – уровень значимости различий р < 0,01 
 

На 3 сутки у пациентов 1 и 2 групп после клапанной коррекции в условиях искусственного 
кровообращения отмечается увеличение концентрации Фг в 1,97 (р < 0,001) и 1,62 раза (р < 0,001), 
соответственно, по сравнению с 1 сутками, что свидетельствует о восстановлении объема циркули-
рующей крови, активации синтеза Фг в печени и развитии системной воспалительной реакции (СВР) 
в ответ на обширную хирургическую травму [11, 12, 15, 18]. 

К 6 суткам после оперативного вмешательства сохраняется тенденция к увеличению концен-
трации Фг в плазме крови у пациентов 1 и 2 групп в 1,22 (р < 0,01) и 1,27 (р < 0,01) раза, соответст-
венно, по сравнению с 3 сутками. На 6 сутки отмечаются максимальные значения Фг, что свидетель-
ствует о продолжающейся индукции синтеза Фг в печени и манифестации СВР.  

На 9–12 сутки после оперативного вмешательства отмечается снижение концентрации Фг в 
плазме крови у пациентов 1 и 2 групп в 1,22 (р < 0,01) и 1,27 (р < 0,01) раза, соответственно, по сравне-
нию с 6 сутками, что указывает на снижение синтеза Фг в печени и уменьшение проявлений СВР.  

К 15 суткам после оперативного вмешательства сохраняется тенденция к снижению концентра-
ции Фг в плазме крови у пациентов 1 и 2 групп: у пациентов 2 группы концентрация Фг достигает ис-
ходных значений; у пациентов 1 группы снижается в 0,97 раза по сравнению с 9–12 сутками, но не дос-
тигает исходных значений. 
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Динамика изменения концентрации Фг в плазме крови коррелировала с течением послеопера-
ционного периода у больных 1 и 2 групп: повышение концентрации Фг на 3–6 сутки послеопераци-
онного периода коррелирует (r = 0,63) с тяжестью состояния больного (степенью сердечной и дыха-
тельной недостаточности); снижение концентрации Фг на 9–12–15 сутки послеоперационного перио-
да коррелирует (r = 0,7) с улучшением состояния больного (отсутствием симптомов дыхательной и 
сердечной недостаточности, увеличением активности пациентов, отсутствием признаков воспаления 
в области операционного поля). 

Обращает на себя внимание тот факт, что при поступлении в стационар у пациентов 1 группы 
значения Фг были такие же, как и у пациентов 2 группы (табл. 4), несмотря на наличие клинико-
инструментальных и лабораторных признаков активности ИЭ у пациентов 1 группы: лихорадки, 
снижения массы тела, одышки, сердцебиения, вегетаций на клапанах, ускорения скорости оседания 
эритроцитов и увеличения уровня С-реактивного белка в крови. Кроме того, на всех этапах исследо-
вания динамика изменения концентрации Фг в плазме крови у пациентов 1 и 2 групп была однона-
правленной (на 3–6 сутки отмечалось повышение концентрации Фг, на 9–15 сутки – снижение Фг), 
средняя концентрация Фг в исследуемых группах была практически одинаковой (табл. 4). 

Исходя из этих данных, можно сделать вывод о том, что Фг, являясь вторичным маркером СВР 
[3, 6, 8], не отражает активности (тяжести, остроты) инфекционно-воспалительного процесса у боль-
ных с ИЭ на фоне длительной антибиотикотерапии.  

Фг, являясь фактором свертывающей системы крови, у кардиохирургических больных выпол-
няет гемостатическую функцию: для остановки кровотечения в послеоперационном периоде под дей-
ствием тромбина из фибриногена образуется фибрин-мономер, из которого в результате реакции по-
лимеризации образуется фибрин-полимер, участвующий в формировании окончательного тромба и 
остановки кровотечения [8, 13, 16]. 

Кроме того, Фг позволяет диагностировать у кардиохирургических больных нарушения в сис-
теме гемостаза. Возможность использования Фг в качестве маркера нарушений в системе гемостаза 
рассмотрим на клинических примерах. 

Клинический случай 1. Пациент А., 68 лет. Диагноз «Хроническая ревматическая болезнь серд-
ца. Стеноз митрального клапана. Недостаточность кровообращения II–III класса NYHA. Регургита-
ция на митральном клапане I–II степени». 

До операции Фг – 3,2 г/л. Операция: протезирование митрального клапана в условиях искусст-
венного кровообращения, гипотермии, антеградной кардиоплегии. Длительность операции – 153 мин, 
время искусственного кровообращения – 125 мин, время пережатия аорты – 55 мин. 

В 1 сутки после операции концентрация Фг составляла 2,3 г/л. Состояние пациента тяжелое, 
обусловлено объемом выполненной операции и сердечной недостаточностью II степени. Пациент 
получает антикоагулянтную терапию (варфарин по 5 мг в сутки).  

На 2 сутки после операции концентрация Фг составляла 4,2 г/л. Состояние пациента средней 
степени тяжести, обусловлено объемом выполненной операции и сердечной недостаточностью 
II степени. Пациент переведен из реанимационного в кардиохирургическое отделение для дальней-
шего лечения, получает антикоагулянтную терапию (варфарин по 5 мг в сутки).  

На 6 сутки после операции состояние пациента ухудшилось (нарастание одышки), пациент пе-
реведен из кардиохирургического в реанимационное отделение. Концентрация Фг – 11,3 г/л. Несмот-
ря на проводимую антикоагулянтную терапию (варфарин по 5 мг в сутки) достичь целевых значений 
МНО не удалось. Высокая концентрация Фг в плазме крови больного и клиника дыхательной недос-
таточности позволили заподозрить тромбоэмболию легочной артерии. Для уточнения диагноза паци-
енту провели рентгенологическое исследование легких и спирографию. На основании клинических, 
инструментальных и лабораторных данных выставлен диагноз «Тромбоэмболия мелких ветвей ле-
гочной артерии». Изменена тактика ведения пациента: к непрямому антикоагулянту (варфарину) до-
бавляется антикоагулянт прямого действия (клексан по 80 мг 2 раза в день). Пациент для дальнейше-
го лечения переведен из реанимационного отделения в кардиохирургическое. 

На 8 сутки после операции на фоне проводимой терапии состояние средней степени тяжести, 
тяжесть состояния обусловлена дыхательной недостаточностью. Концентрация Фг – 7,7 г/л. Пациент 
получает антикоагулянтную терапию. 

На 10 сутки состояние средней степени тяжести обусловлено дыхательной недостаточностью. 
Концентрация Фг – 5,5 г/л. Пациент получает антикоагулянтную терапию. 

На 15 сутки состояние пациента удовлетворительное (уменьшились проявления дыхательной 
недостаточности, отсутствуют симптомы сердечной недостаточности, пациент не лихорадит, акти-
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вен, рана без признаков воспаления, заживает первичным натяжением), концентрация Фг в плазме 
крови – 3,84 г/л. 

Пациент выписан из стационара на 17 сутки в удовлетворительном состоянии. 
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) занимает третье место в структуре смертности от сер-

дечно-сосудистых заболеваний. Актуальность проблемы ТЭЛА обусловлена не только тяжестью тече-
ния и высокой летальностью, но и трудностями диагностики, в том числе из-за отсутствия специфиче-
ских лабораторных маркеров [3, 6, 7]. Высокая концентрация Фг является одним из провоцирующих 
факторов развития ТЭЛА. В нашем случае уровень Фг позволил своевременно заподозрить развитие 
ТЭЛА, подтвердить инструментальными методами диагноз «ТЭЛА» и своевременно начать лечение. 

Клинический случай 2. Пациент Н., 69 лет. Диагноз «Хроническая ревматическая болезнь серд-
ца. Стеноз митрального клапана. Недостаточность кровообращения II–III класса NYHA. Регургита-
ция на митральном клапане I–II степени». 

До операции Фг – 2,8 г/л. Операция: протезирование митрального клапана в условиях искусст-
венного кровообращения, гипотермии, антеградной кардиоплегии. Длительность операции – 147 мин, 
время искусственного кровообращения – 118 мин, время пережатия аорты – 83 мин.  

В 1 сутки после операции уровень Фг – 2,3 г/л. Состояние пациента тяжелое, обусловлено сер-
дечной и дыхательной недостаточностью II степени. Пациент на ИВЛ, получает антибактериальную 
и антикоагулянтную (варфарин 2,5 мг в сутки, клексан 80 мг 2 раза в сутки) терапию, кардиотониче-
ские препараты. 

На 2 сутки после операции уровень Фг – 2,5 г/л. Состояние пациента тяжелое, обусловлено 
сердечной и дыхательной недостаточностью II степени. Пациент на ИВЛ, получает антибактериаль-
ную и антикоагулянтную (варфарин 2,5 мг в сутки, клексан 80 мг 2 раза в сутки) терапию, кардиото-
нические препараты. 

На 3 сутки после операции уровень Фг – 1,98 г/л. состояние пациента тяжелое, обусловлено 
сердечной и дыхательной недостаточностью II степени. Пациент на ИВЛ, получает антибактериаль-
ную и антикоагулянтную (варфарин 2,5 мг в сутки, клексан 80 мг 2 раза в сутки) терапию, кардиото-
нические препараты. 

На 4 сутки после операции состояние пациента тяжелое. Тяжесть состояния обусловлена сер-
дечной и дыхательной недостаточностью, сепсисом, подтвержденным лабораторно (уровень про-
кальцитонина – 15 нг/мл, в посевах крови на стерильность обнаружена Klebsiella pneumonia). Кон-
центрация Фг – 1,2 г/л. Пациент получает два антибактериальных препарата с учетом чувствительно-
сти, антикоагулянтную терапию (варфарин 2,5 мг в сутки, клексан 80 мг 2 раза в сутки). Пациенту 
для коррекции анемии, объема циркулирующей крови и факторов свертывающей крови использовали 
инфузии эритроцитарной взвеси, тромбоконцентрата и плазмы. 

На 6–8 сутки после операции состояние пациента крайне тяжелое. Тяжесть состояния обуслов-
лена сепсисом, полиорганной недостаточностью. Концентрация Фг – 0,53 г/л. На фоне сепсиса у па-
циента развивается ДВС-синдром. Инфузионная терапия продолжается. 

На 9 сутки после операции состояние пациента крайне тяжелое. Тяжесть состояния обусловле-
на сепсисом, полиорганной недостаточностью, ДВС-синдромом. Концентрация Фг – 0,36 г/л. Не-
смотря на проводимые мероприятия, на 9 сутки пациент погиб. Диагноз подтвердился на аутопсии.  

Основные звенья патогенеза ДВС-синдрома: активация коагуляционного каскада; тромбинемия 
с повышением уровня ее маркеров в крови (продуктов деградации фибриногена); истощение системы 
физиологических антикоагулянтов; системное поражение сосудистого эндотелия; образование мик-
росгустков крови и блокада микроциркуляции в органах-мишенях (мозг, надпочечники, почки, пе-
чень, желудок и кишечник), развитие полиорганной недостаточности; активация фибринолиза в зоне 
блокады микроциркуляции и истощение его резервов в общей циркуляции; потребление факторов 
гемокоагуляции и тромбоцитопения (и -патия) потребления, приводящие к системной кровоточиво-
сти и терминальной гипокоагуляции вплоть до полной несвертываемости крови (геморрагическая 
фаза синдрома) [9, 10, 14]. 

На сегодняшний день для диагностики ДВС-синдрома используется шкала JAMM [16, 17], в 
которой одним из критериев оценки риска развития и течения ДВС-синдрома является концентрация 
Фг в плазме крови. Концентрация Фг в плазме крови у больного Н. позволила диагностировать раз-
витие ДВС-синдрома. 
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На основании полученных результатов можно сделать следующие выводы: 
1. В 1 сутки после клапанной коррекции в условиях искусственного кровообращения у боль-

ных с ИЭ и ХРБС при благоприятном послеоперационном течении концентрация Фг в плазме крови 
снижается, причиной чего является гемодилюция и потребление Фг для гемостаза.  

2. На 3 сутки после клапанной коррекции в условиях искусственного кровообращения у боль-
ных с ИЭ и ХРБС отмечается повышение концентрации Фг в плазме крови. К 6 суткам сохраняется 
тенденция к повышению концентрации Фг, значения Фг достигают максимальных значений. Причи-
ной повышения концентрации Фг в плазме крови в послеоперационном периоде является активация 
синтеза Фг в печени с последующим поступлением его в плазму крови для участия СВР. 

3. К 9–12 суткам послеоперационного периода наблюдается снижение концентрации Фг в 
плазме крови больных ИЭ и ХРБС, к 15 суткам концентрация Фг достигает исходных значений.  

В результате исследования установлены диагностически и патогенетически значимые сроки из-
менения концентрации Фг в плазме крови у больных ИЭ и ХРБС в послеоперационном периоде. Полу-
ченные данные могут лечь в основу стандартов оказания помощи кардиохирургическим больным. 
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Проведена сравнительная оценка двух вариантов сочетанной эпидуральной анестезии с ингаляционным 

потенцированием севофлураном (севораном) у пожилых больных при лапароскопических операциях в коло-
проктологии. Доказаны преимущества и безопасность сочетанной анестезии на основе применения эпидураль-
ной блокады с постоянной инфузией анестетика и применением севофлурана без предварительного заполнения 
дыхательного контура. Распределение фармакологической нагрузки во времени предоставляет возможность 
организму постепенно адаптироваться к изменениям, возникающим в результате развития эпидуральной блока-
ды и севофлурановой седации, не напрягая компенсаторные механизмы сердечно-сосудистой системы, что 
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Введение. В последние годы значительно увеличилась доля лиц пожилого и старческого воз-
раста с различными заболеваниями органов брюшной полости, в том числе со злокачественными 
опухолями, у которых выполнение оперативного вмешательства часто является единственным мето-
дом радикального лечения заболевания [2, 3, 16, 19, 20]. 

И если в выборе вида оперативного вмешательства в пользу лапароскопической операции хи-
рургическое сообщество определилось, то выбор анестезиологической защиты больных старших воз-
растных групп с сопутствующими сердечно-сосудистыми заболеваниями является сегодня одним из 
ведущих направлений исследований, проводимых в мире [1, 4, 5, 14, 15, 16, 17, 23]. 

У этой категории хирургических пациентов к факторам риска, связанным с возрастом и нали-
чием сопутствующей патологии, присоединяются особенности, вызванные карбоксиперитонеумом, 
изменением положения тела, длительностью лапароскопического этапа, биохимическими измене-
ниями, происходящими вследствие всасывания углекислого газа в кровоток [7, 10].  

Задача анестезиолога заключается в выборе такого способа анестезиологической защиты, кото-
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рый обеспечивал бы стабильность течения анестезии при минимальных сдвигах основных  
показателей гемодинамики. При этом анестезия должна характеризоваться быстрым пробуждением, 
адекватным обезболиванием, восстановлением ясного сознания и возможностью ранней активизации 
больных [6, 7, 9, 11, 21]. 

Поиски такой анестезиологической защиты продолжаются и по настоящий день. В последние 
годы все большее распространение и применение получает ингаляционная анестезия с использовани-
ем севофлурана именно у пожилых больных [6, 8, 12, 18]. 

Учитывая характер влияния препарата на основные гемодинамические показатели, по мнению 
многих авторов, он представляется весьма перспективным для применения у лиц пожилого и старче-
ского возраста в силу выраженного кардиопротективного и аритмогенного действия, а также отсутст-
вия гепато- и нефротоксичности [6, 7, 21]. 

Однако, по мнению ряда авторов, любой вариант общей анестезии не создает полноценной за-
щиты организма от операционной травмы. Предлагаются комбинации регионарных методов обезбо-
ливания с контролируемой седацией или общей анестезией [10, 11, 13, 18, 21, 22, 24]. 

Данная работа посвящена поиску эффективного и безопасного метода обезболивания с исполь-
зованием севофлурана (севорана) и эпидуральной анестезии при лапароскопических операциях у по-
жилых больных, страдающих онкологическими заболеваниями толстой кишки. 

Цель: повысить эффективность и безопасность анестезии при лапароскопических операциях у 
пожилых больных.  

Материалы и методы исследования. В проспективное нерандомизированное исследование 
включено 60 больных в возрасте от 67 до 90 лет (средний возраст – 76 ± 5,6 лет), оперированных в 
ФГБУ «Государственный научный центр колопроктологии» Минздрава России в период с 2009 по 
2013 гг. Среди них: 21 (35 %) мужчина и 39 (65 %) женщин II и III степени риска по ASA.  

По видам анестезии было выделено 2 группы больных, идентичных по возрасту, полу, степени 
риска и наличию сопутствующих заболеваний. 

В первой группе (n = 40 человек) применяли сочетанную эпидуральную анестезию с инфузией 
ропивакаина гидрохлорида (наропина) и ингаляционным потенцированием севофлураном (без пред-
варительного заполнения дыхательного контура) в условиях миоплегии и ИВЛ (СЭИАи). 

Во второй группе (n = 20 человек) проводили сочетанную эпидуральную анестезию с болюс-
ным введением ропивакаина гидрохлорида и ингаляционным потенцированием севофлураном (с 
предварительным заполнением дыхательного контура) в условиях миоплегии и ИВЛ (СЭИАб).  

Показаниями к проведению оперативных вмешательств были онкологические заболевания тол-
стой кишки с различной степенью инвазии. Всем пациентам были выполнены плановые лапароско-
пически-ассистируемые и лапароскопические с ручной ассистенцией оперативные вмешательства на 
различных отделах толстой кишки.  

Продолжительность лапароскопического этапа и длительность оперативного вмешательства 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1 
Продолжительность лапароскопического этапа  

и длительность оперативных вмешательств при разных видах анестезии 
Виды анестезиологического обеспечения Продолжительность этапов операций 
СЭИАи (n = 40) СЭИАб (n = 20) 

Продолжительность лапароскопического этапа, мин 65,5 ± 18,0 77,4 ± 20,4 
Продолжительность операции, мин 180,5 ± 39,0 162,0 ± 11,5 

 
Методика проведения анестезии. 
Премедикация. Во всех группах накануне операции вечером вводили 10 мг диазепама (рела-

ниума) внутримышечно. За 1 час до операции внутримышечно вводили 20 мг промедола. В операци-
онной вводили антисекреторные (пантопразол 40 мг), антигистаминные (тавегил 2 мл), антиэмето-
генные (дексаметазон 4 мг) препараты, а также М-холиноблокаторы (атропин 0,1 мг/кг) и половин-
ную от вводного наркоза дозу мидазолама (дормикума) – 2,5 мг внутримышечно. 

Преднаркозная подготовка. За 20–30 мин до вводного наркоза катетеризировали центральный 
венозный сосуд, выполняли пункцию и катетеризацию эпидурального пространства на уровне  
ТVIII–LII. Катетер вводили в краниальном направлении на глубину до 5 см. Идентификацию эпиду-
рального пространства проводили по методике «потери сопротивления» и при отсутствии истечения 
ликвора, тест-дозу не выполняли. В качестве анестетика использовался 0,5 % раствор ропивакаина 
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гидрохлорида. 
В первой группе СЭИАи начинали инфузию 0,5 % раствор ропивакаина гидрохлорида со ско-

ростью 8–10 мл/час через шприцевой перфузор или инфузионную помпу. Предварительное заполне-
ние дыхательного контура севофлураном не проводили. 

Во второй группе СЭИАб в эпидуральное пространство вводили первую болюсную дозу ане-
стетика (0,5 % раствор ропивакаина гидрохлорида – 30 мг). Проводили предварительное заполнение 
дыхательного контура севофлураном. Для этого перекрывали тройник дыхательного контура, уста-
навливали поток подачи анестетика на испарителе 8 об. % и одномоментно устанавливали поток по-
дачи О2 8 л/мин. Дыхательный контур наркозного аппарата продували этой газонаркотической сме-
сью троекратным заполнением и опорожнением дыхательного мешка аппарата. 

Вводный наркоз. Вводный наркоз в первой группе СЭИАи включал в себя внутривенное введе-
ние мидазолама и фентанила. В дыхательный контур начинали подавать севофлуран 2–2,5 об. % на 
испарителе при 2 л воздушно-кислородной смеси 1 : 1. После достижения необходимого уровня се-
дации вводили атракурия безилат (тракриум), выполняли интубацию трахеи и переводили больного 
на ИВЛ. При достижении концентрации 0,8–1,1 об. % на выдохе подачу севофлурана на испарителе 
уменьшали. Средние дозы препаратов, используемых при вводном наркозе, представлены  
в таблице 2. 

Таблица 2 
Средние дозы препаратов для вводного наркоза 

Средние дозы препаратов  
при разных видах анестезии 

Препараты 

СЭИАи (n = 40) СЭИАб (n = 20) 

Межгрупповая  
достоверность, 

р 
Мидазолам, мг/кг 0,06 ± 0,04 0,044 ± 0,030 < 0,05 
Фентанил, мг/кг 0,0020 ± 0,0005 0,0010 ± 0,0003 < 0,05 
Атракурия безилат, мг/кг 0,76 ± 0,08 0,52 ± 0,18 < 0,05 
Ропивакаина гидрохлорид,  
мг к моменту вводного наркоза  

20,0 ± 5,0 43,0 ± 12,0 < 0,05 

 
Во второй группе СЭИАб больного просили сделать несколько глубоких вдохов из предвари-

тельно заполненного севофлураном дыхательного контура, вводили мидазолам, фентанил, атракурия 
безилат (табл. 2). После утраты сознания снижали концентрацию севофлурана на испарителе до 2 об. 
%, не уменьшая потока кислорода, интубировали трахею и проводили ИВЛ. После интубации кон-
центрацию севофлурана на испарителе снижали до 1,5 %, поток воздушно-кислородной смеси (1 : 1) 
уменьшали до 2 л/мин.  

Поддержание анестезии. В первой группе СЭИАи для поддержания анестезии проводили ин-
фузию 0,5% раствора ропивакаина гидрохлорида со скоростью 40–50 мг/час в первый час, 20–30 
мг/час во второй, 10–15 мг/час в последующий час анестезии. Севофлуран использовали для седации 
и миорелаксации и поддерживали концентрацию препарата на выдохе 0,8–1,1 об. %. В случае необ-
ходимости углубления анестезии увеличивали концентрацию севофлурана, скорость инфузии ропи-
вакаина гидрохлорида или внутривенно вводили фентанил (19 (48 %) больным). 

Во второй группе СЭИАб поддержание анестезии осуществляли болюсным введением анесте-
тика в эпидуральное пространство (каждые 60–80 мин по 20 мг 0,5 % раствора ропивакаина гидро-
хлорида), концентрацию севофлурана поддерживали на уровне 0,8–1,1 об % на выдохе. При необхо-
димости вводили фентанил (10 (50 %) больным), бензодиазепины. Средние дозы препаратов для под-
держания анестезии представлены в таблице 3. 

Таблица 3 
Средние дозы препаратов для поддержания анестезии 

Средние дозы препаратов при разных видах анестезии Препараты 
СЭИАи (n = 40) СЭИАб (n = 20) 

Межгрупповая  
достоверность, р 

Мидазолам, мг/кг × час 0,019 ± 0,007  0,015 ± 0,012 < 0,05 
Фентанил, мкг/кг × час 1,0 ± 0,6 1,0 ± 0,5 - 
Севофлуран (SevEt), об % 1,1 ± 0,4 1,3 ± 0,1 - 
Атракурия безилат,  
мг/кг × час 

0,12 ± 0,05 0,17 ± 0,01 - 

Ропивакаина гидрохлорид, 
мг/час 

24,0 ± 8,0 38,0 ± 19,0 < 0,05 
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По окончании операции в обеих группах к эпидуральному катетеру подсоединяли помпу,  
заполненную 0,2 % раствором ропивакаина гидрохлорида, и продолжали обезболивание со скоро-
стью 6 мл/час. 

Сравнение методик вводной анестезии проводили по следующим критериям: время утраты 
сознания с начала вводного наркоза; время наступления условий, благоприятных для интубации тра-
хеи; возбуждение, кашель; фармакологическая нагрузка; динамика изменений параметров сердечно-
сосудистой системы; необходимость коррекции гемодинамических нарушений. 

Оценку адекватности основного наркоза проводили по показателям центральной и перифери-
ческой гемодинамики. Мониторировали неинвазивное артериальное давление (АД), частоту сердеч-
ных сокращений (ЧСС), сердечный индекс (СИ), ударный индекс (УИ) левого желудочка, общее пе-
риферическое сосудистое сопротивление (ОПСС). 

Исследования проводили на следующих этапах: 1 этап – до начала анестезии в горизонтальном 
положении; 2 этап – после интубации; 3 этап – после создания карбоксиперитонеума; 4 этап – после 
изменения положения тела на операционном столе во время ревизии; 5 этап – в период мобилизации 
кишки и выделения опухоли; 6 этап – после ликвидации карбоксиперитонеума; 7 этап – удаление 
операционного препарата вместе с опухолью, формирование анастомоза; 8 этап – во время ушивания 
минилапаротомного разреза. 

Посленаркозное течение сравнивали по следующим критериям: необходимость ИВЛ после 
операции; время экстубации; послеоперационная тошнота, рвота; наличие послеоперационного озно-
ба; когнитивные расстройства. Оценку качества послеоперационного обезболивания исследовали по 
десятибалльной визуально-аналоговой шкале (ВАШ). 

Полученные результаты обрабатывали с помощью пакета статистической программы  
Statistica 6.0 (Stat Soft, Inc., США). 

Для выявления типа распределения данных использовалась визуальная оценка гистограмм и 
критерий Колмогорова-Смирнова. Для сравнения групп по признакам с параметрическим распреде-
лением использовали критерий Стьюдента (t) для независимых выборок. Для определения достовер-
ности динамических наблюдений внутри групп применяли t-тест для зависимых выборок. Наличие 
связи между качественными признаками проверяли по критерию Пирсона (χ2). Различия считали ста-
тистически значимыми при р < 0,05. Данные представлены в виде М ± m (среднее ± среднеквадра-
тичное отклонение).  

Результаты исследования и их обсуждение.  
Вводный наркоз. Исходно (1 этап) у всех больных регистрировали повышенное артериальное 

давление на фоне периферического спазма и снижение производительности сердца (рис. 1–4). 
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Рис. 1. Динамика систолического артериального давления на этапах операции 

(* – здесь и далее достоверные различия между группами р < 0,05) 
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Рис. 2. Изменения общего периферического сосудистого сопротивления  
на этапах лапароскопической операции 
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Рис. 3. Изменения ударного индекса  
на этапах лапароскопического оперативного вмешательства 
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Рис. 4. Изменения сердечного индекса 
на этапах лапароскопического оперативного вмешательства 
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Предварительное заполнение дыхательного контура севофлураном способствовало тому, что в 

группе СЭИАб утрата сознания и благоприятные условия для интубации трахеи наступали достовер-
но раньше, чем в СЭИАи. Частота осложнений (возбуждения, ларинго-бронхоспазма) во всех группах 
была минимальной (табл. 4). 

Таблица 4 
Сравнительная оценка показателей вводной анестезии 

Значение показателей в группах Показатель 
СЭИАи (n = 0) СЭИАб (n = 20) 

Межгрупповая  
достоверность, р 

Время утраты сознания (с) 42,4 ± 6,2 22,3 ± 7,3 < 0,05 
Интубация трахеи (с) 166,1 ± 35,0 149,0 ± 6,2 < 0,05 
Возбуждение (n) 2 (5 %) – – 
Кашель (n) 3 (7,5 %) 1 (5 %) – 

 
В группе СЭИАб отмечался достоверно меньший расход мидазолама, фентанила, атракурия 

безилат в сравнении с СЭИАи. Количество введенного ропивакаина гидрохлорида было достоверно 
выше в группе, в которой препарат вводился болюсно (табл. 2). 

После вводной анестезии в СЭИАи группе АД снизилось на 25 ± 7 %, ОПСС на 32 ± 9 %, отме-
чен рост УИ на 15 ± 6 % и СИ 9,4 ± 5 % по сравнению с исходными показателями (р < 0,05). На этом 
этапе концентрация севофлурана и уровень эпидуральной блокады были еще недостаточны для вы-
полнения хирургического вмешательства, но они и не вызывали значимых гемодинамических рас-
стройств. А обезболивание и седация осуществлялись за счет введения фентанила и мидазолама. 

В группе СЭИАб взаимопотенцирующее действие наркотических препаратов, севофлурана и 
эпидуральной блокады приводило к более выраженному снижению периферического сопротивления 
на 50 ± 11 %, происходило компенсаторное увеличение разовой продукции сердца на 25 ± 11 % и 
сердечного индекса на 30 ± 8 % по сравнению с исходными показателями (р < 0,05). Артериальное дав-
ление снижалось достоверно сильнее на 45 ± 11 %, р < 0,05 по сравнению с группой СЭИАи (рис. 1–4), 
что потребовало медикаментозной коррекции гемодинамики в 95 % случаев (19 больных). В то время 
в группе без предварительного заполнения дыхательного контура севофлураном вазопрессорная под-
держка была необходима реже – в 57,5 % наблюдений (23 больных), р < 0,05 (табл. 5). 

В результате проведенного исследования показано, что по сравниваемым критериям, несмотря 
на минимальную фармакологическую нагрузку, раннее засыпание и быстрое наступление условий, 
необходимых для интубации трахеи, эффективным и безопасным является вводный наркоз при соче-
танной эпидуральной анестезии с предварительным введением анестетика в эпидуральное простран-
ство и ингаляционным потенцированием севофлураном без предварительного заполнения дыхатель-
ного контура. Он характеризуется менее выраженными изменениями гемодинамики, умеренной фар-
макологической нагрузкой и в 43,5 % случаев не требует вазопрессорной поддержки.  
 

Таблица 5 
Средние дозы и частота применения лекарственных препаратов для поддержания гемодинамики 

Частота применения препаратов в группах 
Вводный наркоз Этап поддержания анестезии 

Препараты Средние  
дозы  

препаратов,  
# 

СЭИАи  
(n = 40) 

СЭИАб 
(n = 20) 

р СЭИАи  
(n = 40) 

СЭИАб 
(n = 20) 

р 

Эфедрин, мг 5,0 (1,25–25) 4 (10 %) 8 (40 %) < 0,01 9 (22,5 %) 4 (20 %) – 
Дофамин, мг 1,0 (0,5–2,5) 4 (10 %) 6 (30 %) – 3 (7,5 %) 2 (10 %) – 
Атропин, мг 0,5 (0,3–1,0) 10 (25 %) 5 (25 %) – – 3 (15 %) – 
Мезатон, мг 0,5 (0,2–1) 5 (12,5 %) – – – 2 (10 %) – 
Итого – 23 (57,5 %) 19 (95 %) < 0,01 9 (22,5 %) 16 (55 %) р < 0,01 

Примечание: # данные представлены в виде медианы, 25 и 75 процентилей 
 

Этап поддержания анестезии. После инсуффляции (3 этап) в группе СЭИАи отмечалось не-
значительное увеличение ОПСС. Стабильные показатели УИ и СИ поддерживали артериальное дав-
ление на нормальном уровне. Сердце работало в «экономичном» режиме (рис. 1–4). 

К этому моменту в группе СЭИАб периферическое сопротивление продолжало снижаться, по-
вышались ударный и сердечный индексы, но операция протекала в условиях гипотонии (рис. 1–4). 

На этапе изменения положения тела и ревизии (4 этап) в группе СЭИАи развивалась эпиду-
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ральная блокада, достаточная для выполнения хирургического вмешательства. Плавное развитие 
эпидуральной анестезии и севофлурановой седации создавали наиболее благоприятные условия для 
функционирования сердечно-сосудистой системы. Происходило незначительное снижение ОПСС, 
рост УИ и СИ (рис. 1–4). Эти изменения не сопровождались прогрессированием гипотонии. В случае 
необходимости увеличивали или уменьшали скорость введения анестетика в эпидуральное простран-
ство, увеличивали или уменьшали скорость подаваемого ингаляционного анестетика, дополнительно 
внутривенно вводили фентанил. 

В группе СЭИАб на данном этапе сохранялось сниженное ОПСС и гипотония. Для поддержа-
ния системного давления на приемлемом уровне продолжался рост производительности сердца 
(рис. 1–4). В связи с тем, что уменьшить эффект внутривенно введенных наркотических препаратов и 
болюсно введенных в эпидуральное пространство анестетиков не представлялось возможным, един-
ственным рычагом коррекции являлось снижение концентрации подаваемого севофлурана. В случа-
ях, когда уменьшение концентрации севофлурана и компенсаторное увеличение ударного и сердеч-
ного выбросов не приводили к подъему АД, а гипотония усугублялась, ситуацию расценивали как 
снижение функционального резерва сердечно-сосудистой системы. В этих случаях применяли дофа-
мин, мезатон или эфедрин (табл. 5). 

На 5 этапе, в период мобилизации кишки и выделения опухоли в группе СЭИАи значимых из-
менений центральной и периферической гемодинамики не происходило. В группе СЭИАб гемодина-
мика имела тенденцию к гипотонии (рис. 1–4). 

На 6–7 этапах в группе СЭИАб появлялась необходимость в повторном введении анестетика, 
происходило снижение ОПСС, АД. В то время в группе СЭИАи гемодинамика оставалась стабильной 
(рис. 1–4). 

К 8 этапу и в СЭИАи, и в СЭИАб группах оставалось сниженным ОПСС, зафиксирована по-
вышенная разовая и минутная производительность сердца. К концу операции показатели централь-
ной и периферической гемодинамики не вернулись к исходным значениям.  

Наряду с медикаментозной поддержкой гемодинамики при проведении лапароскопических 
операций сохранялась необходимость в увеличении инфузии. Причем в СЭИАб группе потребность в 
инфузионной терапии была выше, чем в СЭИАи, а соотношение коллоиды : кристаллоиды в обеих 
группах было смещено в сторону преобладания коллоидных растворов (табл. 6). 

Таблица 6 
Объем инфузионной терапии 

Значение параметров в группах Параметры 
Основная СЭИАи (n = 40) Контрольная СЭИАб (n = 20) 

Межгрупповая  
достоверность, р 

всего, мл/час 230,0 ± 28,0 260,0 ± 21,0 – Кристаллоиды 
мл/кг × час 3,0 ± 0,4 3,7 ± 0,6 – 
всего, мл/час 474,0 ± 31,0 582,0 ± 30,0 р < 0,05 Коллоиды 
мл/кг × час 6,3 ±0,7 8,3 ± 1,0 р < 0,05 

Коллоиды : кристаллоиды 2,1 : 1,0 2,2 : 1,0 – 
всего, мл/час 704,0 ± 50,0 842,0 ± 47,0 р < 0,05 Объем  

инфузии мл/кг × час 9,3 ± 0,8 12,0 ± 1,1 р < 0,05 
Кровопотеря, мл 77,0 ± 16,0 90,0 ± 20,0 – 

 
Таким образом, операция при обеих методиках анестезии протекала в условиях гипотонии и 

компенсаторно с более высокой производительностью сердца. Особенно эти явления были выражены 
в группе, где проводилось предварительное заполнение дыхательного контура севофлураном, а ане-
стетик вводился в эпидуральный катетер болюсно, чаще возникала необходимость использовать 
эфедрин и дофамин, увеличивать инфузионную терапию. В группе, где предварительное заполнение 
дыхательного контура не проводилось, а анестетик вводился в эпидуральное пространство инфузи-
онно, анестезия была более управляема, вазопрессорная поддержка использовалась реже. 

Послеоперационное течение. На основании полученных данных проведение обеих методик 
эпидуральной анестезии в сочетании с севофлураном позволили быстро пробудить пациентов после 
оперативных вмешательств и экстубировать их на операционном столе. В первые минуты после 
окончания операции были экстубированы 18 (90 %) пациентов в группе СЭИАб и 35 (88 %) больных 
– при СЭИАи, причем длительность вспомогательной вентиляции остальных больных была непро-
должительной. Количество таких осложнений, как тошнота, рвота, озноб, а также когнитивные рас-
стройства в виде эпизодов психомоторного возбуждения, суетливости, беспокойства и дезориентации 
достоверно чаще встречались в группе СЭИАб (табл. 7). 
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Таблица 7 
Особенности посленаркозного периода при разных видах анестезии 

Значение показателей  
при разных видах анестезии 

Показатели 

СЭИАи 
(n = 40) 

СЭИАб 
(n = 20) 

Межгрупповая 
достоверность, 

р 

Экстубация «на операционном столе», n (%) 35 (88 %) 18 (90 %) – 
Необходимость ИВЛ после операции, n (%) 5 (12 %) 2 (10 %) – 
Длительность ИВЛ, мин # 10 (5–20) 15 (10–20) – 
Послеоперационная тошнота, рвота, n (%) 5 (12,5 %) 8 (40 %) р < 0,05 
Послеоперационный озноб, n (%) 2 (5 %) 3 (15 %) р < 0,05 
Когнитивные расстройства, n (%) 6 (15 %) 8 (40 %) р < 0,05 

Примечание:  # данные представлены в виде медианы, 25 и 75 процентилей 
 
В послеоперационном периоде качество обезболивания было хорошим в обеих группах (рис. 5). 
 

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

количество 
пациентов,

0 1 2 3 4

баллы по шкале ВАШ

%

СЭИАб СЭИАи
 

Рис. 5. Интенсивность динамической боли после экстубации 
 

Так, 18 (90 %) больных после СЭИАб и 34 (85 %) пациента после СЭИАи отрицали наличие ка-
кого-либо болевого синдрома после удаления интубационной трубки и покашливания. Оставшиеся 
пациенты интенсивность динамической боли оценивали не более чем в 3 балла. В течение первых 
суток послеоперационного периода интенсивность динамического болевого синдрома в этих группах 
увеличивалась незначительно и не превышала порога в 4 балла. Дополнительное введение промедо-
ла, трамала в этих группах не потребовалось ни одному больному. При необходимости увеличивали 
скорость введения анестетика до 8–10 мл 0,2 % раствора ропивакаина гидрохлорида в час, или усили-
вали анальгезию болюсным введением 3–5 мл 0,2 % раствора ропивакаина гидрохлорида в эпиду-
ральное пространство. 

Заключение. Проведенные исследования показали, что при эпидуральной анестезии с болюс-
ным введением анестетика и при ингаляционном потенцировании севофлураном с предварительным 
заполнением дыхательного контура происходит значительное снижение общего периферического 
сосудистого сопротивления и артериального давления, как на этапе вводного наркоза, так и на этапах 
повторного введения анестетика в эпидуральное пространство, что требует медикаментозной коррек-
ции гемодинамики и увеличения инфузионной терапии. Анестезия чаще сопровождается послеопера-
ционной рвотой, ознобом, когнитивными нарушениями. Метод нежелательно применять у больных с 
низкими функциональными резервами миокарда и низким периферическим сосудистым сопротивле-
нием в связи с высокой угрозой развития стойкой гипотензии и значительного напряжения компенса-
торных возможностей сердечно-сосудистой системы. 

При проведении анестезии с использованием севофлурана без предварительного заполнения 
дыхательного контура, а также замене болюсного введения анестетика на постоянную инфузию реже 
происходит потенциально опасное снижение общего периферического сосудистого сопротивления и 
артериального давления, как на этапе вводной анестезии, так и на других этапах оперативного вме-
шательства. Анестезия характеризуется меньшей частотой применения вазопрессорной поддержки 
гемодинамических нарушений, реже возникают послеоперационные осложнения. 

Обязательным условием для проведения эпидуральной анестезии с потенцированием севофлу-
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раном пожилым больным является интраоперацинное мониторирование центральной и перифериче-
ской гемодинамики, наличие у пациентов функционального резерва увеличения сердечного выброса. 

Сочетанная эпидуральная анестезия с постоянным введением анестетика и ингаляционным по-
тенцированием севофлураном без предварительного заполнения дыхательного контура в условиях 
миоплегии и ИВЛ является более безопасной и эффективной. Она в меньшей степени влияет на сис-
тему кровообращения и позволяет сохранить гемодинамическую стабильность на всех этапах лапаро-
скопических операций, характеризуется меньшей частотой послеоперационных осложнений у пожи-
лых онкологических больных.  
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Известно, что инфекционные болезни являются одной из наиболее серьезных проблем общест-
венного здравоохранения. Уровень заболеваемости по отдельным нозологиям не имеет тенденции к 
снижению. По данным ВОЗ, смертность от инфекционных болезней занимает второе место в мире. 
Кроме того, более одного миллиона летальных случаев обусловлено последствиями перенесенных 
инфекционных заболеваний [3]. 

Уровень инфекционной заболеваемости на Украине можно оценить как нестабильный, о чем 
свидетельствуют как статистические данные, так и целый ряд научных исследований. Например, по-
казатель инфекционной заболеваемости в 2003 г. составлял 19 898,24 на 100 тыс. населения, а в 2012 
г. он снизился до 16 615,24 на 100 тыс. населения. Вместе с тем отмечались колебания этого показа-
теля в 2009 г. (21 115,87) и 2006 г. (17 181,38).  

В последние годы по поводу инфекционных заболеваний в медицинские учреждения Украины 
ежегодно обращается 8–9 млн человек [1].  

В структуре инфекционной заболеваемости до 97 % приходится на грипп и острые респиратор-
ные вирусные инфекции (ОРВИ). 

Среди всех инфекционных заболеваний, регистрируемых на Украине, наибольшее влияние на 
состояние здоровья населения имеют: грипп и острые респираторные вирусные инфекции, гепатиты, 
сальмонеллез, ротавирусные инфекции, а также инфекционные заболевания, которые регулируются 
средствами иммунопрофилактики, и паразитарные болезни. 

В отношении гриппа и ОРВИ статистические данные свидетельствуют о том, что ежегодно 
данной патологией болеет от 17,3 до 20 % населения Украины. 

Ежемесячные и ежеквартальные показатели заболеваемости говорят о сезонном росте активно-
сти эпидемического процесса в осенне-зимний период года, на него приходится от 65 до 72 % заболе-
ваемости. 

Еще одна особенность подобных заболеваний заключается в том, что сельское население боле-
ет гриппом и ОРВИ в 5 раз меньше, чем городское. Отмечается высокий удельный вес детей среди 
всех заболевших, в 2011 г. этот показатель составлял 63 %. Наибольшая частота случаев гриппа и 
ОРВИ зафиксирована в возрастной группе 7–14 лет, что обусловлено высокой контактностью в орга-
низованных детских коллективах [1, 7]. 

Серьезной проблемой для здравоохранения является заболеваемость вирусными гепатитами. 
По данным ВОЗ, подобные заболевания забирают ежегодно жизни более 1 млн человек. Кроме того, 
более 2 млрд человек инфицированы гепатитом В, около 200 млн – гепатитом С [4].  

В структуре всех инфекционных заболеваний на Украине вирусные гепатиты составляют  
1,5–1,8 %. В структуре самих инфекционных гепатитов вирусный гепатит А занимает в среднем 16 
%, вирусный гепатит В – 19 %, гепатит С – 6 %, на долю других, этиологически нерасшифрованных 
гепатитов, приходится всего 1 %, а хронические гепатиты составляют 58 % [7]. 

Несмотря на то, что заболеваемость сальмонеллезом за последние 15 лет снизилась (в 2007 г. – 
21,51 случаев на 100 тыс. населения; в 2011 г. – 18,53 наблюдений), это заболевание является причи-
ной вспышек, возникающих чаще всего в организованных детских коллективах, на объектах общест-
венного питания, местах массового скопления людей. 

Неоспорим тот факт, что единственным способом профилактики, снижения заболеваемости и 
смертности таких небезопасных инфекций, как туберкулез, дифтерия, столбняк, полиомиелит, корь, 
эпидпаротит, краснуха, вирусный гепатит В являются профилактические прививки. Следствием ан-
тивакцинальной кампании, проводившейся на Украине в 2005–2009 гг. явились массовые отказы от 
прививок и резкое снижение показателя охвата прививками, который в 2011 г. составил всего 54,3 % 
от запланированного. Тысячи детей остались не привитыми, что привело к росту заболеваемости 
управляемыми инфекциями. 
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Особенно неблагополучна ситуация с заболеваемостью корью. Самые высокие показатели име-
ли место в 2006 г. – 90,71 случаев на 100 тыс. населения, в 2012 г. – 27,95 наблюдений на 100 тыс. 
населения. Если сравнивать уровень заболеваемости корью в 2012 г. по отношению к 2003 г., то он 
увеличился в 33 раза. А заболеваемость коклюшем увеличилась в 3,1 раза [2, 7]. На протяжении ука-
занного периода времени отмечается снижение показателей частоты эпидемического паротита, крас-
нухи, вирусного гепатита В.  

Такая картина инфекционной заболеваемости на Украине естественно поднимает вопрос о сис-
темном подходе борьбы с ними. Приоритет принадлежит профилактике, но и лечение инфекционных 
больных служит своего рода профилактикой нераспространения инфекционного начала. Поэтому на 
Украине была создана и функционирует сеть инфекционных больниц: 13 областных инфекционных 
больниц для взрослых и 4 – для детей, 8 городских инфекционных больниц для взрослых и 1 – для 
детей.  

В Львовской и Ивано-Франковской областях работают как областные, так и городские инфек-
ционные больницы. А в Николаевской и Харьковской областях существуют областные взрослые и 
областные детские больницы [7]. Но, к сожалению, такие области, как Житомирская, Киевская, Ро-
венская, Тернопольская и Черновицкая не имеют ни одной инфекционной больницы. Стационарное 
лечение инфекционных больных в названных областях осуществляется в инфекционных отделениях 
многопрофильных городских больниц, которые в какой-то мере осуществляют функции областных 
структур. 

На уровне центральных районных больниц функционируют различной мощности инфекцион-
ные отделения, а амбулаторно-поликлиническую помощь инфекционным больным оказывают каби-
неты инфекционных заболеваний районных и городских поликлиник, где работают врачи-
инфекционисты. 

Описанная система оказания медицинской помощи инфекционным больным до недавнего вре-
мени работала, но доступность и качество такой помощи было недостаточным. Поэтому после при-
нятия в 2010 г. Программы экономических реформ на 2010–2014 гг. было начато реформирование и 
системы здравоохранения Украины. Изменения коснулись всех уровней медицинской помощи: пер-
вичной, вторичной и третичной. Первичная медицинская помощь переведена на принципы семейной 
медицины [5, 6]. И теперь врачом первичного контакта для инфекционного больного стал семейный 
врач. Сегодня на Украине работают более 10 тысяч семейных врачей, все врачебные амбулатории 
трансформированы в амбулатории семейной медицины, осуществляется организация центров пер-
вичной медицинской помощи. Врачи-инфекционисты на догоспитальном этапе будут работать в кон-
сультативно диагностических центрах как врачи-консультанты. 

Вторичный уровень медицинской помощи будет организован по принципу госпитальных окру-
гов. Предполагается, что в состав госпитального округа будут входить больницы планового лечения, 
больницы интенсивной терапии, реабилитационные учреждения, хосписы, а также специализирован-
ные центры и другие. Среди специализированных центров предусматривается организация центров 
инфекционных заболеваний [5, 7]. 

Организация таких центров особенно значима для областей, где отсутствуют юридически са-
мостоятельные инфекционные больницы. 

Проведенный анализ сети инфекционных учреждений, их мощности и структуры свидетельст-
вует об их многообразии и диктует необходимость обоснования жизнеспособной модели инфекцион-
ной службы на региональном уровне в областях, где отсутствуют инфекционные больницы. 

Предпринята попытка осуществить это на примере Ровненской области. В г. Ровно как областном 
центре функционирует городская многопрофильная больница, в состав которой входит инфекционное 
отделение вместимостью 50 коек. Это отделение выполняет роль областного стационара для инфекци-
онных больных. Кроме того, они лечатся в гепатологическом центре, в неврологическом, терапевтиче-
ском и хирургическом отделениях. При таком рассредоточении страдает преемственность, реабилита-
ция и методическая помощь медицинским учреждениям общесоматической сети и др. 

Предложена Концепция создания инфекционного центра, организационно-структурная модель 
которого показана на рис.  
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Рис. Организационно-структурная модель инфекционного центра 

 
Представленный Центр находится в процессе становления, в его положении прописаны функ-

ции, ему придан статус областного подразделения. Теперь его работа не ограничивается госпитали-
зацией и лечением, он проводит масштабную санитарно-просветительную работу, занимается профи-
лактикой, в том числе и иммунопрофилактикой, реабилитацией больных, перенесших инфекционные 
заболевания, выполняет методическую роль. После определенного периода работы Центра будет 
проведен анализ его работы. При условии положительного результата подобная модель может быть 
рекомендована другим регионам Украины, в которых отсутствуют инфекционные больницы. 
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Проведено изучение частоты встречаемости нежелательных побочных эффектов на противотуберкулезные 
препараты у впервые выявленных больных туберкулезом легких по данным ГБУЗ АО «Областной клинический 
противотуберкулезный диспансер» г. Астрахани в 2012–2013 гг. Исследование отражает виды и характер нежела-
тельных побочных реакций на специфические химиопрепараты. Установлено, что на комбинацию противотубер-
кулезных препаратов нежелательные побочные реакции встречаются чаще, чем на один противотуберкулезный 
препарат. Показана эффективность специфической терапии при нежелательных побочных эффектах. 
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We studied the frequency of occurrence of unfavourable side effects to antituberculosis preparations in newly 

revealed patients with tuberculosis of lungs according to data of the State budget institution of health care “Regional 
clinical antituberculosis clinic” of Astrakhan in 2012–2013. The research reflects types and nature of unfavourable side 
reactions to specific chemical drugs. It was established that a combination of antituberculosis preparations can more 
often cause unfavourable side effects one antituberculosis preparation. The efficiency of specific therapy was shown in 
unfavourable side effects. 
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Введение. Проблема эффективной и безопасной фармакотерапии является актуальной во всем 
мире [3, 4, 5, 6]. Лечение больного туберкулезом – один из основных разделов фтизиатрической нау-
ки. Прогресс в этой области обнаруживается в том, что у большинства впервые выявленных больных 
удается добиться излечения. Современная химиотерапия создала возможность лечения больных не 
только с ограниченными свежими формами туберкулеза, но и с тяжело протекающим, распростра-
ненным процессом [17]. 

Основным компонентом лечения туберкулеза на современном этапе является полихимиотера-
пия – длительное одновременное назначение нескольких противотуберкулезных препаратов (ПТП), 
большинство из которых является потенциально гепатотоксичным [23, 24, 25]. Частота лекарственно-
индуцированных поражений печени на фоне противотуберкулезной полихимиотерапии варьирует в 
пределах 5,4–67,7 % [1, 20, 21, 22]. При использовании режимов химиотерапии (ХТ), включающих в 
себя только препараты первого ряда, частота нежелательных побочных реакций колеблется от 8 до 
61 %, при применении резервных препаратов эти показатели достигают 92 % [8, 9, 10]. Ежегодно 
увеличивается число больных, у которых проведение химиотерапии затруднительно из-за побочных 
явлений [11, 18], поэтому до сих пор заслуживают внимания сведения о частоте побочных реакций у 
больных туберкулезом разных категорий, выявление факторов, способствующих их развитию, опре-
деление влияния побочных реакций на эффективность лечения [12, 13, 14].  

По данным Всемирной организации здравоохранения, нежелательная побочная реакция (НПР) 
– это «любая непреднамеренная, вредная для организма человека реакция, возникающая при исполь-
зовании лекарственного препарата в обычных дозах с целью профилактики, лечения и диагностики» 
[26]. Развитие НПР на фоне противотуберкулезной терапии снижает эффективность последней и на-
носит дополнительный вред здоровью и жизни пациента [2]. В структуре НПР одно из первых мест 
занимают лекарственные поражения печени, частота которых колеблется в широких пределах – от 7 
до 74 % [14, 16, 19]. 

Цель: определить частоту встречаемости и характер нежелательных побочных эффектов на про-
тивотуберкулезные препараты основного ряда у впервые выявленных больных туберкулезом легких. 

Материалы и методы исследования. Изучена и проанализирована медицинская документация 
впервые выявленных пациентов с туберкулезом легких, получавших лечение в Государственном бюд-
жетном учреждении здравоохранения «Областной клинический противотуберкулезный диспансер», 
стационар № 1, в 2012–2013 гг. В исследование вошли 114 пациентов (66 (57,9 %) мужчин, 48 (42,1 %) 
женщин в возрасте 19–53 лет), ранее туберкулезом не болевших, у которых на фоне специфического 
лечения (согласно приказу МЗ РФ № 109 [15]) по I режиму возникли нежелательные побочные реак-
ции на противотуберкулезные препараты. Суточные дозы препаратов, входящих в состав стандартно-
го I режима ХТ, рассчитывали согласно концепции химиотерапии [7] – изониазид 10 мг/кг массы те-
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ла, рифампицин 10 мг/кг, пиразинамид 30 мг/кг и этамбутол 25 мг/кг. Суточная доза данных препара-
тов назначается в один прием, что создает высокий пик концентрации препаратов в сыворотке крови 
[7]. В историях болезни обследованных пациентов документировали все неблагоприятные побочные 
реакции на прием противотуберкулезных препаратов, включая однократный прием полной суточной 
дозы. Все случаи возникновения НПР консультировались клиническим фармакологом и подавались 
извещения. Средняя длительность пребывания пациентов на стационарном лечении составила 5,14 ± 
1,8 месяцев. 

Полученные результаты обрабатывали с помощью пакета статистических программ для Win-
dows XP. Анализ корреляционных зависимостей рассчитывали с помощью критерия Пирсона. 

Результаты исследования и их обсуждение. В клинической структуре туберкулеза органов ды-
хания преобладал инфильтративный (у 46 (40,4 %) пациентов) и диссеминированный (у 31 (27,2 %) 
больного) туберкулез легких. В меньшем числе случаев диагностированы: кавернозный туберкулез 
легких у 12 (10,5 %) человек, экссудативный плеврит у 10 (8,8 %) пациентов, фиброзно-кавернозный 
туберкулез у 9 (7,9 %) больных, туберкулема у 6 (5,3 %) человек. Бактериовыделение установлено у 
75 (65,8 %) пациентов, деструкция легочной ткани у 71 (62,3 %) больного. Туберкулез бронхов опре-
делялся в 18 (15,8 %) случаях. 

НПР аллергического характера встречались у 12 (10,5 %) пациентов. Проявления НПР в виде 
эозинофилии установлены у 3 (25 %) больных, зуда на внутренней поверхности плеч и предплечий, 
груди, животе, передней поверхности бедер – у 8 (66,7 %) человек, сыпи (в том числе крапивница) – у 
5 (41,7 %) больных. 

НПР токсического характера определялись в 76 (66,7 %) случаях. Лекарственно-
индуцированное поражение печени (ЛИПП) зарегистрировано у 44 (57,9 %) больных, из них под-
твержденное только повышением уровня трансаминаз в крови – у 38 (86,4 %) пациентов. У 6 (13,6 %) 
человек синдром цитолиза сопровождался клиническими проявлениями (повышение фракций прямо-
го билирубина, желтуха, тошнота, рвота). Со стороны нервной системы НПР токсического характера 
регистрировались у 20 (26,3 %) пациентов в виде головных болей, у 14 (18,4 %) человек – в виде рас-
стройства сна. Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечались следующие изменения: повы-
шение артериального давления отмечено у 21 (27,6 %) больного, боли в сердце – у 8 (10,5 %) человек, 
метаболические изменения на ЭКГ – у 7 (9,2 %) пациентов. Проявления НПР со стороны желудочно-
кишечного тракта отмечались в 48 (63,2 %) случаях в виде тошноты и в 42 (55,3 %) наблюдениях – 
рвоты. Со стороны опорно-двигательного аппарата НПР токсического характера в виде артралгий 
зафиксированы у 17 (22,4 %) больных, в виде ограничения движений в мелких суставах верхних и 
нижних конечностях – у 11 (14,5 %) человек. Со стороны зрительного анализатора 4 (5,3 %) пациента 
отмечали выпадение полей зрения и двоение предметов. НПР токсического характера, в частности, 
лекарственно-индуцированное поражение печени (57,9 %) превалировало (r = 0,8; p < 0,05). 

НПР токсико-аллергического характера зарегистрированы в 26 (22, 8 %) случаях. У 17 (65,4 %) 
пациентов это проявлялось зудом и эктеричностью кожных покровов, тошнотой, рвотой; у 5 (19,2 %) 
обследованных – зудом, мелкоточечной сыпью, тошнотой, повышением артериального давления, бо-
лями в эпигастрии; у 4 (15,4 %) человек – сыпью, болями в сердце и суставах, повышением уровня 
трансаминаз. 

Этапы формирования НПР отражены в таблице, из которой видно, что НПР аллергического ха-
рактера чаще развивается на начальных этапах химиотерапии, не превышающих одного месяца, а в 
25 % случаев (у 3 пациентов из 12) на однократный прием суточной дозы ПТП. НПР токсического 
характера в 30 (39,5%) наблюдениях развиваются на первом месяце лечения и в 42 (55,3 %) случаях – 
на втором. НПР токсико-аллергического характера в 69,2 % наблюдений проявляются по получении 
пациентом 60 доз ПТП, а в 11,5 % случаев возможно развитие НПР при лечении в течение 4 месяцев. 

Таблица 
Этапы формирования НПР 

Аллергические НПР Токсические НПР Токсико-аллергические НПР Этап лечения ПТП 
абс. % абс. % абс. % 

1 доза* 3 25 – – 1 3,8 
30 доз 9 75 30 39,5 4 15,4 
60 доз – – 42 55,3 18 69,2 
90 доз – – 4 5,3 – – 
120 доз – – – – 3 11,5 
Всего 12 100 76 100 26 100 

Примечание: * – суточная доза 4 противотуберкулезных препаратов 
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Методом пробного введения по одному ПТП установлено, что НПР на один препарат отмеча-
ются в 53 (46,5 %) случаях. Чаще всех отмечались реакции на рифампицин – 18 (34,0 %) наблюдений, 
на изониазид – у 16 (30,2 %) пациентов, на пиразинамид – у 14 (26,4 %) больных, на этамбутол – у 
5 (9,4 %) обследованных. Реакции на комбинацию препаратов отмечались в 53,5 % случаев (r = 0,6). 

Временная отмена ПТП была произведена в 78,9 % случаев. Возобновление специфической 
химиотерапии после купирования нежелательных побочных реакций осуществлено в 100 % случаев. 
Возобновление НПР наблюдалось у 30 (26,3 %) пациентов, что потребовало замены ПТП. Отмена 
ПТП, проведение дезинтоксикационной, антигистаминной, протективной терапии значительно удли-
няли сроки пребывания пациентов в стационаре (в среднем на 38 ± 11 койко-дней (r = 0,7; p < 0,05)).  

Выводы: 
1. Превалируют НПР токсического характера – 76 (66,7 %) наблюдений, в частности, лекарст-

венно-индуцированное поражение печени зафиксировано в 57,9 % случаев (r = 0,8; p < 0,05). 
2. На комбинацию противотуберкулезных препаратов НПР возникают в 53,5 % случаев  

(r = 0,6). 
3. НПР на противотуберкулезные препараты существенно удлиняют сроки пребывания паци-

ентов на этапе стационарного лечения (в среднем на 38 ± 11 койко-дней (r = 0,7; p < 0,05)).  
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Проанализированы литературные данные по проблеме лечения диастаза прямых мышц живота, которая 

остается актуальной, несмотря на значительное количество публикаций. Представлены два современных тех-
нических решения по устранению диастаза прямых мышц живота. Согласно одной методике, брюшная полость 
не вскрывается, выделяются апоневротические листки, составляющие влагалище прямых мышц и белой линии 
живота. При формировании новой белой линии формируется дупликатура, позволяющая укрепить как задние, 
так и передние листки апоневроза, составляющие влагалище прямых мышц живота. В другом случае представ-
лена операция с помощью эндо-видеохирургической техники, позволяющая провести поэтапную пластику при 
формировании белой линии живота, тем самым соблюдая косметические принципы операции. Проведен анализ 
мониторинга компьютерно-томографического исследования при изучении раневого процесса в области пласти-
ки. Установленo, что соединенные апоневротические листки плотно прилегают друг к другу и не образуют по-
лостей и деформаций, при этом сохраняется структура прямых мышц живота.  

Ключевые слова: диастаз, белая линия живота, пупочная грыжа, способ пластики, операция, ткани. 
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The literature data on the problem of the treatment of diastasis recti abdominis were analyzed. Despite signifi-

cant amount of publications the problem remaines actual. Two modern technical solutions of elimination of diastasis 
recti abdominis were presented. According to one method, the abdominal cavity is not opened; we distinguish aponeu-
rotic sheets that make up the rectus sheath and white line. When forming the new white line the duplication is formed 
that allow to strengthen both back and front sheets of aponeurosis making up the rectus abdominal muscles sheath. The 
other method is represented by the operation with the help of endovideosurgical equipment to allow a stage-by-stage 
plastic when forming the white line of the abdomen thus observing the cosmetic principles of operation.  

The analysis of monitoring of computer tomography research when studying the wound healing process in the 
area of plasticity was carried out. It was established that the connected aponeurosis sheets were densely adjoined to 
each other and didn’t form any cavities and deformations, thus the structure of rectus abdominis muscles was preserved. 
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Введение. Проблема хирургического лечения диастаза прямых мышц живота в настоящее вре-
мя не потеряла актуальности в связи с тем, что данная патология часто сочетается с наличием грыж 
белой линии живота, а также пупочных грыж [5, 6, 8, 10]. Это сочетание, по данным разных авторов, 
достигает 60 % [8] наблюдений. Отдельные операции (грыжесечение без ликвидации диастаза) при-
водят к рецидиву от 15 до 30 % [5, 8] случаев. Ежегодно в мире по поводу грыж производится более 
20 млн операций. Рост числа грыженосителей за последние годы объясняется увеличением в мире 
лиц пожилого и старческого возраста, страдающих хроническими заболеваниями органов дыхания, 
кровообращения, мочевыводящей системы, а также нарушениями обмена веществ, способствующих 
формированию грыж [18, 20, 23]. 

Первичные срединные грыжи живота, к которым относятся пупочные грыжи, параумбиликаль-
ные грыжи и грыжи белой линии живота составляют 10–15 % от всех наружных грыж и занимают вто-
рое место после паховых грыж. Грыжи белой линии живота составляют 3,5 % от всех наружных грыж 
живота, а пупочные грыжи у взрослых составляют 3–5 % от всех наружных грыж и до 11,7 % всех опе-
рированных наружных грыж живота [1, 7, 17, 19]. Частота рецидива пупочных грыж при пластике тра-
диционными методами по Mейо и Сапежко составляет от 1 до 30 % [15]. 

Абдоминопластика является видом оперативного вмешательства, показанием к которому 
большинство хирургов считает изменения со стороны брюшной стенки эстетического характера [4, 
11, 14]. Независимо от вариантов оперативных доступов и технических приемов проведение реконст-
руктивной абдоминопластики включает в себя широкую мобилизацию кожно-жирового слоя над соб-
ственной фасцией с укреплением мышечной стенки путем формирования дупликатуры апоневроза и 
резекцией излишней части лоскута с максимальным удалением ткани в центральной зоне [4, 9, 11, 
13]. Большинство предложенных хирургических методов пластики белой линии живота подразумева-
ет перестройку анатомических структур передней брюшной стенки, выполняемую из верхне-
срединного доступа [8, 22]. 

Использование методов эндо-видеохирургии открыло новые горизонты в герниологии и позво-
лило существенно сократить сроки полной реабилитации пациентов. Результаты проведения как от-
крытой ненатяжной пластики, так и лапароскопической герниопластики практически не отражены в 
отечественной литературе [6]. 

По данным многих рандомизированных исследований частота осложнений после открытых 
операций была выше, чем после лапароскопических операций. При открытых операциях достоверно 
чаще наблюдаются гнойно-септические осложнения, нагноения послеоперационной раны, серомы, 
гематомы, флебиты, зачастую развивается болевой синдром, а также рецидивы грыж [16, 21]. 

По мере развития и внедрения технологии лапароскопической хирургии в 1990-х гг. был пред-
принят ряд успешных попыток совместить лапароскопический доступ с методом протезирующей 
герниопластики. Публикации свидетельствуют о существенных преимуществах эндо-
видеохирургической герниопластики. Уровень рецидивов при данном способе герниопластики не 
превышает 1,1–2,2 %. Несмотря на высокую эффективность эндо-видеохирургических технологий, 
существует и множество спорных вопросов. Описан целый ряд специфических интраоперационных и 
послеоперационных осложнений (повреждение нижних эпигастральных сосудов, различные неврал-
гии, рецидивы грыжи и др.). Все эти осложнения связаны, в первую очередь, с неправильной фикса-
цией или недостаточным размером имплантатов, несмотря на тенденции к снижению количества 
приведенных осложнений, их число достаточно вариабельно. Имеющиеся данные подтверждают пер-
спективность эндо-видеохирургической герниопластики [2]. 

В последнее время имеется тенденция к использованию в хирургическом лечении грыж белой 
линии живота и пупочных грыж различных видов трансплантатов. При аллопластике образуется широ-
кое «мертвое» пространство между прямыми мышцами, в результате чего нарушается функция мышц 
передней брюшной стенки. Вот почему многие прибегают к таким способам пластики, которые позво-
ляют устранять латерализацию прямых мышц и восстанавливать белую линию живота [3]. 

При выполнении операции залогом ее успеха является восстановление анатомических структур 
собственными тканями. Имеющиеся способы хирургического лечения этой патологии, направленные 
на восстановление анатомических структур, можно разделить на два направления: с рассечением ко-
жи, подкожной клетчатки и апоневротических структур, составляющих влагалищ прямых мышц жи-
вота и белой линии живота без вскрытия или со вскрытием брюшной полости; с использованием эн-
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до-видеохиругической техники для косметического эффекта. 
Литературные данные говорят о том, что в первом направлении существующие методы лечения 

этой патологии имеют недостатки [2, 8, 12]: 
 отмечается травматичность операции и отсутствие косметического эффекта; 
 вскрытие влагалищ прямых мышц живота и их выделение приводит к образованию гематом 

в пространстве между передним и задним листками влагалищ, а также к атрофии мышц; 
 при прошивании толщи мышцы происходит их атрофия, а при соответствующем смещении 

возможно развитие рецидива; 
 производится кожный разрез значительной величины; 
 повреждаются нижние эпигастральные сосуды; 
 возникают различные невралгии. 
Поэтому работа по оптимизации техники операции является актуальной и направлена на малую 

травматичность и восстановление анатомической структуры передней брюшной стенки, в частности, 
белой линии живота. 

Цель: улучшить результаты хирургического лечения диастаза прямых мышц живота в сочета-
нии с пупочными грыжами и грыжами белой линии живота путем выбора способа оперативного по-
собия. 

Материалы и методы исследования. Для выполнения поставленной цели было обследовано 
20 пациентов по поводу диастаза прямых мышц живота в сочетании с пупочными грыжами и грыжа-
ми белой линии живота. Для постановки диагноза учитывались не только объективные сведения, но и 
данные компьютерно-томографического (КТ) исследования передней брюшной стенки для определе-
ния грыжевого дефекта и степени диастаза. 20 пациентам были выполнены два вида операций: в 19 
случаях по запатентованной методике [12] и в одном случае по методике с применением эндо-
видеохирургической техники Olympus. Получена приоритетная справка по заявке № 2014132265 от 
05.08.2014 г. 

Результаты исследования и их обсуждение. С целью улучшения результатов предложен, раз-
работан и с успехом применяется способ оперативного лечения грыж белой линии живота и пупоч-
ных грыж в сочетании диастазом прямых мышц живота, который включает в себя восстановление 
анатомических структур передней брюшной стенки путем пластики белой линии живота без вскры-
тия брюшной полости [12]. 

Анализ результатов в раннем послеоперационном периоде у этой группы больных (19 человек) 
базировался на мониторинге течения раневого процесса КТ исследованием. Он показал, что предло-
женный способ помимо формирования белой линии живота укрепляет влагалище прямой мышцы 
живота как задней, так и передней стенок, при этом не остается остаточных полостей, апоневротиче-
ские листки плотно прилегают друг к другу за счет их послойной фиксации (рис. 1). Двухэтапная 
фиксация апоневроза уменьшает натяжение на область белой линии живота, что создает условие для 
благоприятного течения раневого процесса.  

 
 

Рис. 1. Вновь сформированная белая линия живота с усилением апоневротическими листками  
передней и задней стенок влагалищ прямых мышц живота 
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Второй тип предложенной операции включает в себя элементы пластической операции, при ко-
торой вмешательство на апоневротические структуры осуществляется со стороны брюшной полости 
с использованием эндо-видеохирургической техники. Имеется приоритетная справка по заявке  
№ 2014132265 от 05.08.2014 г. 

Техника операции заключается в следующем. После ввода портов в брюшную полость под кон-
тролем эндоскопа с помощью электрокоагулятора и ножниц отсепарируют брюшину и предбрюшин-
ную клетчатку, отступя на 0,5 см от медиального края влагалища прямой мышцы живота слева до 1/3 
латерального края влагалища прямой мышцы живота справа на всем протяжении диастаза. При нали-
чии грыжевого мешка в области пупочного кольца или белой линии живота производят выделение 
грыжевого мешка при препаровке брюшины. Далее производят поэтапное пересечение белой линии 
живота с отделением апоневроза прямой мышцы живота от подкожно-жировой клетчатки (рис. 2) с 
последующей пластикой апоневроза. При этом шов накладывают со стороны брюшной стенки. Иглу 
проводят через микроразрез на коже передней брюшной стенки длиной 2–3 мм. При этом шов прохо-
дит через медиальный край апоневроза с последующим проведением нити и с захватом заднего лист-
ка противоположного края апоневроза (рис. 3) и выводят иглу с ниткой через края влагалищ прямых 
мышц живота на переднюю брюшную стенку через микроразрез. Подтягивание шва происходит с 
помощью специальной палочки Пушера или Виноградова. При затягивании шва проводится частич-
ная десуфляция с последующей фиксацией эндостеплером ранее мобилизованной брюшины и апо-
невроза (рис. 4). 

 
Рис. 2. Поэтапное пересечение белой линии живота  

с отделением апоневроза прямой мышцы живота от подкожно-жировой клетчатки 
 
 
 

 
Рис. 3. Проведение нити с захватом заднего листка противоположного края апоневроза 
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Рис. 4. Фиксация мобилизованных апоневроза и брюшины эндостеплером для создания дупликатуры 

 
Заключение. Предлагаемые способы ликвидации диастаза прямых мышц живота в сочетании с 

пупочными грыжами обеспечивают малую травматичность оперативного вмешательства, отличаются 
более четким выделением анaтомических структур с последующей поэтапной пластикой, позволяют 
укрепить все слабые места на передней брюшной стенке, тем самым создают благоприятное течение 
раневого процесса. Кроме того, описанные способы характеризуются незначительным болевым син-
дромом после операции, быстрой медицинской и социальной реабилитацией пациентов, сокращая 
сроки пребывания больных в стационаре. 
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ботников, приложение к приказу № 59 от 25.02.2009.  

10. После сопроводительных сведений следует резюме (10–15 строк), ключевые слова  
(8–10) (размер шрифта 10 pt). Резюме должно быть информативным и полностью раскрывать содер-
жание статьи; недопустимо использование аббревиатур. 

11. Далее следует перевод на английский язык всех сопроводительных сведений, резюме и 
ключевых слов в той же последовательности. 

12. Название статьи должно быть объемом не более 200 знаков, включая пробелы; должно 
быть информативным, недопустимо использование аббревиатур, причастных и деепричастных обо-
ротов, вопросительных и восклицательных знаков. 

13. Основной текст статьи должен иметь размер шрифта 11 pt. Возможна публикация на анг-
лийском языке. Оригинальные статьи должны включать в себя разделы: введение, цель исследования, 
материалы и методы, результаты и их обсуждение (статистическая обработка результатов обязатель-
на), выводы или заключение.  

14. Объем оригинальных статей не должен превышать 10 страниц, объем обзорных статей – 
16 страниц, писем в редакцию и других видов публикаций – 3–5 страниц, включая таблицы, ри-
сунки и список цитируемой литературы (не менее 20 источников – для оригинальных работ и не ме-
нее 30 – для обзоров).  

15. Текст рукописи должен соответствовать научному стилю речи, быть ясным и точным, без 
длинных исторических введений, необоснованных повторов и неологизмов. Необходима строгая по-
следовательность изложения материала, подчиненная логике научного исследования, с отчетливым 
разграничением результатов, полученных автором, от соответствующих данных литературы и их ин-
терпретации. 

16. Во введении оригинальной статьи следует кратко обозначить состояние проблемы, акту-
альность исследования, сформулировать цель работы. Следует упоминать только о тех работах, кото-
рые непосредственно относятся к теме.  

17. В разделе «Материалы и методы» должна быть ясно и четко описана организация про-
ведения данного исследования (дизайн):  

 указание о соблюдении этических норм и правил при выполнении исследования (в случае 
предоставления оригинальных статей в состав сопроводительных документов необходимо включить 
выписку из протокола заседания этического комитета); 

 объем и вариант исследования, одномоментное (поперечное), продольное (проспективное 
или ретроспективное исследование) или др.; 

 способ разделения выборки на группы, описание популяции, откуда осуществлялась выбор-
ка (если основная и контрольная группа набирались из разных популяций, назвать каждую из них); 

 критерии включения и исключения наблюдений (если они были разными для основной и 
контрольной групп, привести их отдельно); 

 обязательное упоминание о наличии или отсутствии рандомизации (с указанием методики) 
при распределении пациентов по группам, а также о наличии или отсутствии маскировки («ослепле-
ния») при использовании плацебо и лекарственного препарата в клинических испытаниях; 

 подробное описание методов исследования в воспроизводимой форме с соответствующими 
ссылками на литературные источники и с описанием модификаций методов, выполненных авторами; 

 описание использованного оборудования и диагностической техники с указанием произво-
дителя, название диагностических наборов с указанием их производителей и нормальных значений 
для отдельных показателей;  

 описание процедуры статистического анализа с обязательным указанием наименования 
программного обеспечения, его производителя и страны (например: Statistica (StatSoft, USA; StatSoft, 
Russia), BIOSTAT (S.A. Glantz, McGraw Hill)), принятого в исследовании критического уровня зна-
чимости р (например, «критической величиной уровня значимости считали 0,001»). Уровень значи-
мости рекомендуется приводить с точностью до третьего десятичного разряда (например, 0,038), а не 
в виде неравенства (р < 0,05 или p > 0,05). Необходимо расшифровывать, какие именно описательные 
статистики приводятся для количественных признаков (например: «среднее и средне-квадратическое 
отклонение (M + s)»; «медиана и квартили Me [Q1; Q3]»). При использовании параметрических мето-
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дов статистического анализа (например, t-критерия Стьюдента, корреляционного анализа по Пирсо-
ну) должны быть приведены обоснования их применимости. 

18. В исследованиях, посвященных изучению эффективности и безопасности лекарствен-
ных средств, необходимо точно указывать все использованные препараты и химические вещества, 
дозы и пути их введения. Для обозначения лекарственных средств нужно использовать международ-
ные непатентованные наименования. Торговое наименование лекарственного препарата и фирму-
производителя можно привести в этом разделе в скобках только после его международного непатен-
тованного наименования. 

19. В исследованиях, посвященных клиническому этапу изучения эффективности и безопас-
ности незарегистрированных лекарственных средств (вновь разрабатываемых препаратов или 
известных препаратов в новой лекарственной форме) или лекарственных средств по схемам, не 
отраженным в официальных инструкциях по применению, необходимо предоставить в Редакцию 
разрешительные документы, выданные Федеральной службой по надзору в сфере здравоохранения. 

20. При исследовании эффективности диагностических методов следует приводить результаты 
в виде чувствительности, специфичности, прогностической ценности положительного и отрицатель-
ного результатов с расчетом их доверительных интервалов. 

21. При исследовании эффективности медицинского вмешательства (метода лечения или про-
филактики) необходимо сообщать результаты сопоставления основной и контрольной групп как до 
вмешательства, так и после него. 

22. В разделе «Результаты и их обсуждение» следует излагать собственные результаты иссле-
дования в логической последовательности, выделять только важные наблюдения; не допускается 
дублирование информации в тексте и в иллюстративном материале. При обсуждении результатов 
выделяют новые и актуальные аспекты данного исследования, критически сравнивая их с другими 
работами в данной области, а также подчеркивают возможность применения полученных результатов 
в дальнейших исследованиях.  

23. Выводы или заключение работы необходимо связать с целью исследования, при этом сле-
дует избегать необоснованных заявлений. Раздел «Выводы» должен включать пронумерованный 
список положений, подтвержденных в результате статистического анализа данных. 

24. Все сокращения слов и аббревиатуры, кроме общепринятых, должны быть расшифрова-
ны при первом упоминании. С целью унификации текста при последующем упоминании необходимо 
придерживаться сокращений или аббревиатур, предложенных автором (исключение составляют вы-
воды или заключение). В тексте статьи не должно быть более 5–7 сокращений. Общепринятые со-
кращения приводятся в соответствии с системой СИ, а названия химических соединений – с реко-
мендациями ИЮПАК.  

25. В статье должно быть использовано оптимальное для восприятия материала количество 
таблиц, графиков, рисунков или фотографий с подрисуночными подписями. В случае заимствова-
ния таблиц, графиков, диаграмм и другого иллюстративного материала следует указывать источник. 
Ссылки на таблицы, графики, диаграммы и др. в тексте обязательны. Иллюстративный мате-
риал помещают после ссылок на него в тексте.  

26. При оформлении таблиц необходимо придерживаться следующих правил: 
 таблицы выполняются штатными средствами Microsoft Word; 
 все таблицы в статье должны быть пронумерованы арабскими цифрами по сквозному прин-

ципу (по правому краю страницы над названием таблицы без сокращения слова «Таблица» и без зна-
ка №); 

 каждая таблица должна иметь краткое, отвечающее содержанию наименование (по центру, 
с применением полужирного начертания, после названия точка не ставится). Заголовки граф и строк 
необходимо формулировать лаконично и точно;  

 информация, представленная в таблицах, должна быть емкой, наглядной, понятной для вос-
приятия и отвечать содержанию той части статьи, которую она иллюстрирует;  

 в случае представления в таблице материалов, подверженных обязательной статистической 
обработке, в примечании к таблице необходимо указывать, относительно каких групп осуществля-
лась оценка значимости изменений; 

 если в таблице представлены материалы, обработанные при помощи разных статистических 
подходов, необходимо конкретизировать сведения в примечании. Например, Примечание: * – уро-
вень значимости изменений p < 0,05 относительно контрольной группы (t-критерий Стьюдента с по-
правкой Бонферрони для множественных сравнений); 
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 однотипные таблицы должны быть построены одинаково; рекомендуется упрощать по-
строение таблиц, избегать лишних граф и диагональных разделительных линеек. 

27. Графики и диаграммы в статье должны быть выполнены с помощью «Microsoft Graph», 
должны быть пронумерованы арабскими цифрами по сквозному принципу (по центру страницы с 
указанием «Рис. 1. Название», шрифт 10 pt полужирным начертанием, после названия точка не ста-
вится). В подписях к графикам указываются обозначения по осям абсцисс и ординат и единицы изме-
рения (Например: титр антител в реакции прямой гемагглютинации, lg), приводятся пояснения по 
каждой кривой. В случае, если в диаграммах представляются статистически обработанные данные, 
необходимо отразить погрешности графически.  

28. Фотографии должны быть представлены в формате TIFF или JPEG с разрешением не менее 
300 dpi. В подписях к микрофотографиям необходимо указывать кратность увеличения.  

29. He допускается представление копий иллюстраций, полученных ксерокопированием.  
30. Если иллюстративный материал в работе представлен однократно, то он не нумеруется. 
31. Все данные внутри таблиц, надписи внутри рисунков и графиков должны быть напечатаны 

через 1 интервал, шрифт Times New Roman, размер шрифта 10 pt. Формулы следует набирать с по-
мощью «Microsoft Equation». 

32. После основного текста статьи должен следовать «Список литературы» (размер шрифта 
10 pt), который приводится в алфавитном порядке, сначала – источники на русском языке или родст-
венных русскому языках, затем – иностранные. Для статей необходимо указывать фамилию и ини-
циалы всех авторов, название публикации, наименование журнала (сборника), год издания, том, но-
мер выпуска, страницы (от – до). Для книг следует привести фамилию и инициалы всех авторов, на-
звание книги по титульному листу, место издания, издательство, год, общее количество страниц. Для 
диссертаций (авторефератов) необходимо указывать автора, название диссертации (автореферата), 
(дис. ... д-ра (канд.) мед. (биол.) наук), город, год, страницы. Список литературы оформляется в соот-
ветствии с ГОСТ 7.1–2003. В тексте ссылки даются арабскими цифрами в квадратных скобках в соот-
ветствии со списком литературы, например, [1] или [2, 4, 22].  

33. В список литературы следует включать статьи, преимущественно опубликованные в послед-
ние 10–15 лет и всесторонне отражающие текущее состояние рассматриваемого вопроса. Нельзя огра-
ничивать список русскоязычными источниками. Список литературы зарубежных авторов должен быть 
полным, соответствующим их вкладу в освещение вопроса. Автор статьи несет полную ответствен-
ность за точность информации и правильность библиографических данных. 

 
Примеры оформления литературы. 
1. Аронов, Д. А. Функциональные пробы в кардиологии / Д. А. Аронов, В. П. Лупанов. – М. : 

МЕДпресс-информ, 2007. – 328 с. 
2. Блэйк, П. Г. Современные представления об анемии при почечной недостаточности / П. Г. Блэйк 

// Нефрология и диализ. – 2000. – Т. 2, № 4. – С. 278–286. 
3. Горелкин, А. Г. Пат. 2387374 Рос. Федерация, МПК A61B5/107 Способ определения биологиче-

ского возраста человека и скорости старения / А. Г. Горелкин, Б. Б. Пинхасов; заявитель и патентооблада-
тель ГУ НЦКЭМ СО РАМН. – № 2008130456/14; заявл. 22.07.2008; опубл. 27.04.2010. Бюл. № 12. 

4. Иванов, В. И. Роль индивидуально-типологических особенностей студентов в адаптации к учеб-
ной деятельности : автореф. дис. … канд. биол. наук / В. И. Иванов. – Томск, 2002. – 18 с. 

5. Онищенко, Г. Г. Иммунобиологические препараты и перспективы их применения в инфектоло-
гии / Г. Г. Онищенко, В. А. Алешкин, С. С. Афанасьев, В. В. Поспелова; под ред. Г. Г. Онищенко,  
В. А. Алешкина, С. С. Афанасьева, В. В. Поспеловой – М. : ГОУ ВУНМЦ МЗ РФ, 2002. – 608 с. 

6. Johnson, D. W. Novel renoprotective actions of erythropoietin : New uses for an old hormone /  
D. W. Johnson, C. Forman, D. A. Vesey // Nephrology. – 2006. – Vol. 11, № 4. – P. 306–312. 
 

34. Далее следует список литературы («References»), оформленный в следующем порядке: все 
авторы и название статьи в транслитерированном варианте (использовать сайт http://www.translit.ru/, 
выбрав стандарт BGN. Окошко переключения между стандартами размещается под строкой с буква-
ми алфавита), перевод названия статьи на английский язык в квадратных скобках, наименование рус-
скоязычного источника в транслитерированном варианте, перевод названия источника на английский 
язык в квадратных скобках, выходные данные с обозначениями на английском языке. 
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Примеры оформления списка литературы в латинице (References). 
1. Пример оформления книги: Aronov D. A., Lupanov V. P. Funktsional'nye proby v kardiologii 

[Functional probes in cardiology]. Moscow, Medpress-inform, 2007, 328 р. 
2. Пример оформления статьи из журнала: Bleyk, P. G. Sovremennye predstavleniya ob anemii pri 

pochechnoy nedostatochnosti [Modern concepts of anemia in kidney insufficiency]. Nefrologiya i dializ [Ne-
phrology and dialysis], 2000, vol. 2, no. 4, рр. 278–286. 

3. Пример оформления патента: Gorelkin A. G., Pinkhasov B. B. Sposob opredeleniya 
biologicheskogo vozrasta cheloveka i skorosti stareniya [The way of definition of man's biological age and senil-
ity speed]. Patent RF, no. 2387374, 2010. 

4. Пример оформления диссертации: Ivanov V. I. Rol' individual'no-tipologicheskikh osobennostey 
studentov v adaptatsii k uchebnoy deyatel'nosti. Avtoreferat dissertatsii kandidata biologicheskikh nauk [The role 
of individual-typological peculiarities of students in adaptation to the academic work. Abstract of thesis of Candi-
date of Biological Sciences]. Tomsk, 2002, 18 р. 

5. Пример оформления статьи c DOI: Bassan R., Pimenta L., Scofano M., Gamarski R., Volschan A; 
Chest Pain Project investigators, Sanmartin C. H., Clare C., Mesquita E., Dohmann H. F., Mohallem K.,  
Fabricio M., Araújo M., Macaciel R., Gaspar S. Probability stratification and systematic diagnostic approach for 
chest pain patients in the emergency department. Crit. Pathw. Cardiol., 2004, vol. 3, no. 1, рр. 1–7.  
doi: 10.1097/01.hpc.0000116581.65736.1b. 

6. Пример оформления статьи из сборника трудов: Kantemirova B. I., Kasatkina T. I.,  
Vyazovaya I. P., Timofeeva N. V. Issledovanie detoksitsiruyushchey funktsii pecheni po vosstanovlennomu gluta-
tionu krovi u detey s razlichnoy somaticheskoy patologiey [The investigation of liver detoxicytic function accord-
ing to restoring blood glutation in children with different somatic pathology]. Sbornik nauchnykh trudov Astra-
khanskoy gosudarstvennoy meditsinskoy akademii [Collection of seientific works of the Astrakhan state medical 
academy], 2003, рр. 388–391. 

7. Пример оформления материалов конференций: Lushnikov, E. V. Voprosy organizatsii statis-
ticheskogo ucheta deyatel'nosti uchrezhdeniy zdravookhraneniya po okazaniyu ekstrennoy meditsinskoy pomosh-
chi naseleniyu [The questions of organizations of statistic correction in the activity of establishments of Health 
protection Ministry in rendering extreme-medical help to the population]. Materialy nauchno-prakticheskoy kon-
ferentsii «Zdorov'e naseleniya v sovremennykh usloviyakh» [Materials of scientific-practical conference “Health 
of population in modern conditions”]. Kursk, 2000, рр. 73–75. 

8. Пример оформления интернет-ресурса: Prikaz Ministerstva zdravookhraneniya i sotsial'nogo raz-
vitiya RF ot 04.06.2007 № 394 «O provedenii epidemiologicheskogo stomatologicheskogo obsledovaniya nase-
leniya Rossiyskoy Federatsii» [The order of Ministry of Health protection and social development of RF 
04.06.2007 № 394 “On conduction of epidemiologic stomatologic observation of population in RF”]. Available 
at: http://www.garant.ru/products/ipo/prime/doc/4084875 (accessed 10 January 2013). 
 

Порядок принятия и продвижения статьи: 
1. Получение Редакцией рукописи статьи в 3 экземплярах, а также сопроводительных докумен-

тов: официального направления учреждения, для оригинальных статей – заключения оригинальности 
(http://advego.ru/plagiatus) и выписки из протокола этического комитета. 

2. Ознакомление с текстом статьи, рецензирование и сообщение автору (в течение 1 месяца) о 
решении редакционной коллегии по ее опубликованию. В случае принципиального положительного 
решения редакционной коллегии о возможности публикации статьи при необходимости внесения 
определенных правок информация представляется автору по электронной почте (если ответ не будет 
получен в течение 1 месяца со дня отправки уведомления, статья снимается с дальнейшего рассмот-
рения). 

3. Подготовка статьи редакцией и ее публикация в номере. 
4. В одном номере журнала может быть напечатана только одна статья первого автора.  
5. Статьи, получившие отрицательное заключение редакционной коллегии и/или оформленные 

с нарушением изложенных правил, в журнале не публикуются и авторам не возвращаются. 
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