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АСТРАХАНСКОМУ МЕДИЦИНСКОМУ ЖУРНАЛУ 
10 ЛЕТ 

 

 
 

В 2016 году исполнилось 10 лет с начала издания «Астраханского медицинского журнала». 
С первых номеров журнал стал востребованным у авторов и читателей, представляющих науч-

ную и медицинскую общественность Астраханской области. Постепенно благодаря деятельной и 
продуманной издательской деятельности с нашим журналом начали сотрудничать исследователи из 
других регионов России, а затем – и из других стран. 

Расширение географии авторов, публикации результатов передовых отечественных и зарубеж-
ных исследований, представляющих интерес как для ученых, так и для практических врачей, органи-
заторов здравоохранения, использование электронных ресурсов для распространения номеров жур-
нала значительно увеличили аудиторию его читателей. 

Ссылки на статьи, опубликованные в «Астраханском медицинском журнале», сведения о нем 
приводятся в научных периодических и непериодических изданиях, выпускающихся в России, стра-
нах СНГ, о чем свидетельствует информация в базе данных РИНЦ. Наш журнал уже привлекает вни-
мание специалистов из стран дальнего зарубежья. Информация о нем размещена в международной 
базе данных NCBI – NLM catalog. 

Качество и авторитет журнала обеспечиваются международным составом авторитетных уче-
ных, давших согласие на сотрудничество и принимающих активное участие в работе редакционной 
коллегии и редакционного совета «Астраханского медицинского журнала». 

18 февраля 2010 года «Астраханский медицинский журнал» вошел в перечень рецензируемых 
научных изданий ВАК, в которых должны быть опубликованы основные научные результаты диссер-
таций на соискание ученой степени кандидата и доктора наук. В настоящее время в журнале могут 
быть опубликованы статьи диссертантов по следующим группам специальностей: 03.02.00 – общая 
биология, 03.03.00 – физиология, 14.01.00 – клиническая медицина, 14.03.00 – медико-биологические 
науки и 14.04.00 – фармацевтические науки. 

Хочется пожелать всему редакционному коллективу «Астраханского медицинского журнала», 
его авторам и читателям дальнейшего плодотворного сотрудничества, творческих успехов и здоровья. 
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Представлены литературные данные по вопросам изучения клинического и диагностического значения 

основного белка миелина и нейронспецифической енолазы при различных патологических состояниях. Показа-
на целесообразность изучения данных маркеров в случае возникновения ряда заболеваний, протекающих с ней-
родеструктивными процессами. Исследование сывороточного содержания этих показателей является ценным 
для диагностики, мониторинга и прогнозирования течения патологического процесса. 

Ключевые слова: основной белок миелина, нейронспецифическая енолаза, нейродеструкция. 
 

CLINICAL AND DIAGNOSTIC VALUE OF MYELIN BASIC PROTEIN 
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The article presents the literature data on the study of clinical and diagnostic value of myelin basic protein and 

neuron specific enolase in various pathological conditions. It shows the expediency of studying these markers in a num-
ber of diseases that are accompanied by neurodestructive processes. The study of serum content of these indicators is 
valuable for the diagnosis, monitoring and prognosis of a pathological process. 

Key words: myelin basic protein, neuron-specific enolase, neurodestruction. 
 
 
В случае возникновения ряда заболеваний и патологических состояний, протекающих с повре-

ждением нервной ткани, отмечается выход нейронспецифических белков из поврежденных клеток 
центральной нервной системы (ЦНС) в интерстициальное пространство и далее в биологические сре-
ды [3]. Исследование сывороточного содержания этих показателей может оказаться полезным для 
диагностики, мониторинга и прогнозирования течения патологического процесса. В последние годы 
перспективным направлением в нейроиммунологии стало исследование нейроспецифических белков, 
в частности основного белка миелина (ОБМ) и нейронспецифической енолазы (НСЕ), с целью диаг-
ностики различных заболеваний, сопровождающихся нейродеструктивными процессами. 

Миелин был открыт в 1854 г. выдающимся немецким ученым Р. Вирховым, изучавшим  
экстракты тканей головного мозга грызунов с помощью светового микроскопа. Однако основопола-
гающие исследования, посвященные изучению структуры миелина, были выполнены только  
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в 70–80-е годы прошлого века. Согласно этим работам, уникальная структура миелина формируется 
путем спирального обвития аксонов нейронов отростками миелинобразующих клеток [15, 16]. 

По химическому составу миелин – это смесь липоидных и белковых веществ, входящих в со-
став внутреннего слоя оболочки нервного волокна и интенсивно окрашивающихся осмиевой кисло-
той в темно-коричневый цвет. Миелин представляет собой липопротеидную мембрану, состоящую из 
биомолекулярного липидного слоя, который расположен между мономолекулярными слоями белков, 
и спирально закрученную вокруг интернодального сегмента нервного волокна.  

Структура миелиновой мембраны содержит два вида белков – внутренние (intrinsic), которые 
прочно связаны с мембраной, и внешние (extrinsic), расположенные поверхностно. Такое строение 
мембраны является асимметричным по химическому составу и электрическому заряду [5, 17]. 

Функции миелиновой оболочки заключаются в: 
 ускоренном проведении волны нервного возбуждения; 
 построении опорного молекулярного матрикса нейритов и обеспечении их трофического роста; 
 поддержании структурно-функциональной динамичности систем трансцеллюлярной ком-

муникации клеток [16]. 
Белки миелиновой оболочки – основной белок (30 % от общего белка миелина) и протеолипид-

ная белковая фракция (до 50 %). ОБМ составляет основную массу белкового компонента миелина, 
является одним из ключевых структурно-функциональных компонентов миелиновой оболочки. Он 
хорошо изучен, термостабилен и состоит из 130 аминокислот. Значительный процент из них (прибли-
зительно 25 %) – основные аминокислоты (аргинин, лизин и гистидин), равномерно распределенные 
по всей полипептидной цепи. Такие особенности приводят к взаимодействию всей молекулы ОБМ с 
карбоксильными группами мембранных липидов. Основной белок миелина находится в комплексе с 
липидами и имеет молекулярную массу около 30 кДа. ОБМ участвует в регуляции белково-
липидного соотношения мембраны миелина, действуя как «молекулярное сито». Также известно, что 
ОБМ взаимодействует с белками цитоскелета и влияет на их комплектацию и полимеризацию  
[16, 17, 26]. 

Разрушение миелина является универсальным механизмом реакции нервной ткани на повреж-
дение. Болезни миелина подразделяются на две основные группы: миелинопатии и миелинокластии. 
Миелинопатии связаны с биохимическим дефектом строения миелина, как правило, генетически обу-
словленным. В основе миелинокластических (или демиелинизирующих) заболеваний лежит разру-
шение нормально синтезированного миелина под влиянием различных воздействий (как внешних, 
так и внутренних). Подразделение на эти две группы весьма условно, так как первые клинические 
проявления миелинопатий могут быть связаны с воздействием различных внешних факторов, а мие-
линокластии, вероятнее всего, развиваются у предрасположенных лиц [5].  

При повреждении ЦНС нарушается функция гематоэнцефалического барьера, что сопровожда-
ется повышением концентрации ОБМ в сыворотке крови. Многочисленные исследования показали, 
что ОБМ является чувствительным маркером повреждения гематоэнцефалического барьера [24, 38]. 

ОБМ является на сегодняшний день одним из наиболее изученных нейронспецифических бел-
ков, показана его высокая диагностическая значимость при целом ряде заболеваний ЦНС: травмати-
ческих, воспалительных, сосудистых, опухолевых и токсических поражениях [5, 17]. 

Наиболее детально изучено состояние ОБМ при рассеянном склерозе. При характерной для 
этой патологии демиелинизации ОБМ и/или его фрагменты поступают в спинномозговую жидкость 
(СМЖ) и поэтому могут быть использованы в качестве клинико-лабораторного маркера разрушения 
миелина для диагностики, оценки прогноза и контроля лечения рассеянного склероза [5]. 

Показано, что повышение уровня ОБМ в ликворе наблюдается примерно в 80 % случаев обост-
рения рассеянного склероза и лишь у немногих пациентов в ремиссии заболевания. Нарастание уров-
ня ОБМ соотносится с прогрессированием изменений по данным магнитно-резонансной томографии 
и сохраняется в течение 5–6 недель после начала обострения. На фоне терапии глюкокортикостерои-
дами концентрация ОБМ снижается [27]. 

Интересные данные получены при изучении ОБМ у больных с ишемическим поражением ЦНС. 
Так, при исследовании содержания ОБМ в цереброспинальной жидкости 20 больных с ишемическим 
инсультом выявлена значительная вариабельность величин концентрации белка. Уровень ОБМ  
у больных, перенесших ишемический инсульт, составил в среднем 26,8 ± 12,2 нг/мл, что значительно 
превысило показатели в контрольной группе. Также было установлено, что концентрация данного 
маркера нейродеструкции была достоверно выше у больных со среднетяжелыми и тяжелыми  
формами инсульта (60,1 ± 29,9 нг/мл), чем у пациентов с поражением легкой степени тяжести  
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(7,5 ± 2,4 нг/мл) [28]. 
Серия исследований была посвящена количественному динамическому анализу ОБМ и НСЕ в 

сыворотке крови больных с острыми травмами головного мозга [4, 19]. У пациентов в остром перио-
де после черепно-мозговой травмы уровень ОБМ в сыворотке крови динамично возрастал. Причем у 
больных с последующей положительной динамикой он был достоверно ниже, чем у лиц с неблаго-
приятным исходом (смерть пациента). Авторы исследования пришли к выводу, что концентрация 
ОБМ в сыворотке крови коррелирует со степенью повреждения ткани мозга и определение уровня 
этого белка (наряду с определением НСЕ) может служить достоверным лабораторным маркером объ-
ема и степени повреждения ткани мозга при острых черепно-мозговых травмах [4]. A. Baker и соав-
торами предложено использовать определение концентрации ОБМ в сыворотке крови для оценки ре-
зультатов лечения черепно-мозговых травм [19].  

Ряд исследований был посвящен количественному анализу ОБМ при гидроцефалии.  
В частности, было показано, что определение ОБМ в СМЖ при гидроцефалии может служить марке-
ром активности ее развития, в связи с чем рекомендовано проведение иммунохимического монито-
ринга ОБМ в динамике при прогнозировании постгеморрагических гидроцефалий [33].  

Большое количество работ посвящено изучению концентрации ОБМ в СМЖ и сыворотке крови 
у больных с различными опухолями головного мозга [31, 32]. H. Nakagawa и соавторы провели коли-
чественное определение ОБМ методом радиоиммуннного анализа у пациентов с различными видами 
глиальных опухолей, включая злокачественные. Высокие концентрации ОБМ авторы выявили у па-
циентов с диссеминацией злокачественных опухолей в мозговую оболочку. В случаях позитивной 
реакции организма пациентов на химио- или рентгенотерапию (что подтверждалось с помощью ком-
пьютерной томографии, магнитно-резонансной томографии, при общем и цитологическом исследо-
вании СМЖ, а также клиническом обследовании), обнаруживалось достоверное снижение концен-
трации ОБМ в биологических жидкостях, а в некоторых случаях даже до уровня нормы. Был сделан 
вывод о перспективности применения количественного мониторинга ОБМ для диагностики и прогно-
зирования течения патологического процесса, обусловленного различными видами глиальных опухо-
лей [32]. 

Интересные данные были получены W. Liu и соавторами, которые изучили связь между повы-
шением уровня ОБМ в сыворотке крови и наличием метастазов рака легкого в головной мозг. В ходе 
исследования 68 пациентов с раком легкого были разделены на 2 группы: с церебральными метаста-
зами и без таковых. У всех больных определяли концентрацию ОБМ в сыворотке крови. Было пока-
зано, что уровень экспрессии ОБМ в группе пациентов с церебральными метастазами был достоверно 
выше, чем в группе без метастазов (p < 0,05). Полученные данные продемонстрировали наличие ста-
тистически значимой корреляции между экспрессией ОБМ в сыворотке крови и метастазами рака 
легкого в головной мозг. Учитывая полученные результаты, авторы делают вывод о том, что ОБМ 
является предиктором церебральных метастазов рака легкого [30].  

Большой интерес представляют экспериментальные работы, направленные на изучение влия-
ния алкоголя на структуру нейронов ЦНС. Так, по данным ряда исследований, у лабораторных жи-
вотных хроническое потребление этанола вызывает патологические изменения ЦНС, в частности 
разрушение миелиновой оболочки, деформацию и дезорганизацию ее компонентов [18, 39]. 

W. Vargas был осуществлен следующий эксперимент. У молодых самцов крыс, ежедневно по-
лучавших либо подслащенный алкоголь, либо подслащенную воду (контрольная группа), было изу-
чено содержание миелина в префронтальной коре мозга, отвечающей за рассуждение и принятие ре-
шений. Установлено, что у употреблявших алкоголь животных уровень миелина в префронтальной 
коре оказался ниже, чем в контрольной группе. Причем у экспериментальных животных, подверг-
шихся воздействию алкоголя, стойкий дефицит миелина в префронтальной коре головного мозга со-
хранялся и в зрелом возрасте [39]. 

При изучении фетального алкогольного синдрома Bichenkov E. с соавторами обнаружили, что 
тератогенный эффект этанола обусловлен в том числе и тем, что он ингибирует экспрессию ОБМ. 
Причем степень ингибирования прямо пропорциональна длительности воздействия алкоголя. Так же 
было установлено, что этанол нарушает процессы нормальной миелинизации, изменяя состав миели-
новой оболочки [21]. 

Енолаза (энолаза, 2-фосфо-D-глицерат гидролиаза, фосфопируват-гидратаза) – гликолитиче-
ский фермент класса лиаз, катализирующий обратимую реакцию отщепления воды от  
2-фосфо-D-глицерата (2-фосфо-D-глицериновой кислоты) с образованием макроэргического соеди-
нения – фосфоенолпирувата. Молекулярная масса нативной енолазы составляет от 80 до 95 кДа  
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(в зависимости от источника). Енолаза существует в виде нескольких димерных изоферментов (aa, ab, 
ay, bb и yy), образованных из трех субъединиц – a, b и y [13, 29]. 

НСЕ определяется в нейронах, нейроэндокринных клетках нервной системы, эритроцитах, 
тромбоцитах, является единственным известным сегодня общим маркером всех дифференцирован-
ных нейронов и относится к внутриклеточным энзимам ЦНС [13, 29]. 

Из вышеперечисленного следует, что НСЕ обладает разнообразными биологическими свойст-
вами. Круг работ, посвященных исследованию этого фермента при различной патологии, обширен и 
постоянно расширяется. В частности, имеется ряд исследований, посвященных клинико-
патогенетическому значению этого фермента при различных онкологических заболеваниях. 

В опухолевых клетках происходит усиленный синтез этого фермента, что обеспечивает высо-
кую скорость гликолиза, вследствие чего происходит активное разрастание опухоли и ее распростра-
нение в окружающие ткани. Повышение уровня НСЕ часто наблюдается при мелкоклеточном раке 
легкого, а также при медуллярном раке щитовидной железы, феохромоцитоме, нейроэндокринных 
опухолях и нейробластоме [20, 23, 29]. 

НСЕ является ведущим маркером мелкоклеточного рака легких (повышение наблюдается в  
60–81 % всех случаев мелкоклеточного рака бронхов) [23, 29]. Отсутствуют корреляционные связи с 
локализацией метастазов или с церебральными метастазами, но установлена высокая корреляция с 
клинической стадией (прогрессированием) данной патологии. Во время ремиссии у 80–96 % пациен-
тов определяются нормальные значения НСЕ. Рост концентрации маркера наблюдается в случае ре-
цидива (латентный период при этом может составлять 1–4 месяца, динамика экспоненциальная, с пе-
риодом удвоения 10–94 дня, коррелирующая с прогнозом). В контроле лечения НСЕ может исполь-
зоваться в качестве единственного прогностического фактора (диагностическая чувствительность 
составляет 93 %, позитивная предсказательная ценность – 92 %) [25, 31]. 

Проведено исследование, направленное на определение роли НСЕ в диагностике нейроэндок-
ринных опухолей легких, его чувствительности и специфичности для разных степеней злокачествен-
ности этих опухолей. Результаты показали, что НСЕ является чувствительным маркером нейроэн-
докринной дифференцировки; его чувствительность составляет 90 % для типичных карциноидов, 
85 % – для атипичных, 70 % – для мелкоклеточных раков. В целом чувствительность этого маркера 
при диагностике нейроэндокринных опухолей легких составляет 80,5 %. Каких-либо существенных 
различий в характере экспрессии НСЕ в нейроэндокринных опухолях различной степени злокачест-
венности и разных клинических стадий выявлено не было. Согласно полученным данным, НСЕ при 
достаточно высокой чувствительности демонстрирует низкую специфичность. В связи с этим не ре-
комендуется определение нейронспецифической енолазы для иммуногистохимической дифференци-
альной диагностики нейроэндокринных и ненейроэндокринных эпителиальных опухолей легких [14]. 

По данным ряда авторов, повышение НСЕ выявляется у больных с нейробластомой. Так, уро-
вень НСЕ у детей с нейробластомой составил 60,84 ± 47,28 мг/л (p < 0,001), что было достоверно вы-
ше, чем в контрольной группе (6,2 ± 3,5 мг/л). Высокий уровень НСЕ при нейробластоме считается 
неблагоприятным прогностическим признаком [22]. 

Повышение уровня сывороточной НСЕ является предиктором повреждения нейронов при тя-
желом течении сепсиса и септическом шоке [40]. 

Доказана возможность применения НСЕ как клинико-диагностического критерия оценки сте-
пени повреждения нейронов головного мозга при ишемических и геморрагических инсультах, эпи-
лепсии, травматической болезни головного мозга и других деструктивных заболеваниях центральной 
нервной системы [3, 4, 6, 8, 13]. 

Вышесказанное позволяет считать данный энзим специфическим маркером повреждений нерв-
ной системы [3]. 

Перспективным прикладным направлением в нейроиммунохимии стала разработка методов 
определения НСЕ в биологических жидкостях в целях диагностики заболеваний ЦНС [8].  

Доказана возможность использования НСЕ как клинико-диагностического критерия в оценке 
степени поражения нейронов при ишемических и геморрагических инсультах [29, 41]. 

Анализ НСЕ может использоваться в качестве одного из дополнительных методов диагностики 
при симптоматической эпилепсии различной этиологии. Сравнительный анализ содержания НСЕ по-
сле припадков, вызванных посттравматической и сосудистой эпилепсией, показал относительно по-
вышенный уровень НСЕ при посттравматической эпилепсии по сравнению с сосудистой формой за-
болевания. Наиболее высокое содержание НСЕ наблюдается у больных с относительно высокой час-
тотой припадков [13]. 
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НСЕ присутствует в нейронах мозга и периферической нервной ткани, ее повышение в крови 
может указывать на нарушение гематоэнцефалического барьера в результате черепно-мозговой трав-
мы (ЧМТ) и разрушения нервной ткани. При ушибе головного мозга в раннем периоде в крови боль-
ных повышается уровень НСЕ. Причем при ушибе средней степени тяжести концентрация фермента 
достигает максимальных значений на 7 сутки с последующим снижением к 14 суткам после травмы. 
При тяжелом ушибе головного мозга содержание НСЕ максимально нарастает к 7 суткам и сохраняет 
высокие значения на 14 сутки после ЧМТ [6]. 

Серия работ посвящена изучению диагностических возможностей НСЕ как маркера нарушения 
нейронального гликолиза при шизофрении, сенильной деменции и болезни Альцгеймера [12, 35].  
В исследовании F. Schmidt и соавторов установлено повышение уровня НСЕ в СМЖ у пациентов с 
болезнью Альцгеймера [35]. 

В результате проведенного ряда исследований по содержанию НСЕ в сыворотке крови больных 
с паркинсонизмом и дисциркуляторной энцефалопатией оказалось, что более чем в половине случаев, 
а именно – у 29 (55,8 %) больных, страдающих паркинсонизмом, уровень НСЕ был повышен. При 
этом в контрольной группе высокие цифры НСЕ были выявлены лишь у 8 (36,4 %) пациентов [2, 12]. 

Имеются данные о роли НСЕ как прогностического маркера исхода остановки сердца [36]. Ав-
торами работы сделан вывод о том, что НСЕ является надежным предиктором неблагоприятного ис-
хода остановки сердца.  

Заслуживает внимание работа, посвященная изучению уровня НСЕ у больных артериальной 
гипертонией (АГ). Было установлено, что значения НСЕ повышены в целом по группе больных АГ 
по сравнению с таковыми у здоровых лиц, при этом более высокий ее уровень в сыворотке крови ас-
социировался с более грубыми нарушениями когнитивного функционирования. Таким образом, НСЕ 
может рассматриваться как дополнительный диагностический маркер церебральной дисфункции у 
больных АГ, а высокие показатели НСЕ в сыворотке крови являются предикторами неблагоприятно-
го исхода [10].  

Как известно, течение и прогноз многих заболеваний печени (прежде всего ЦП) в значительной 
мере определяется наличием и степенью выраженности поражения ЦНС. 

Печеночная энцефалопатия (ПЭ) представляет собой комплекс потенциально обратимых нервно-
психических нарушений, возникающих в результате острой и хронической печеночной недостаточно-
сти и/или портосистемного шунтирования крови.  

В патогенезе ПЭ основную роль играет поражение ЦНС токсическими веществами, не обезвре-
женными патологически измененной печенью [9, 11]. Учитывая крайнюю агрессивность этих веществ, 
можно предположить, что под их воздействием происходит деструкция нервной ткани с высвобож-
дением в жидкие среды организма продуктов ее распада. Из вышеизложенного следует, что такие 
маркеры нейродеструкции, как НСЕ и ОБМ могут иметь существенное клиническое значение при 
заболеваниях печени. В отечественной и мировой литературе имеются единичные сообщения о со-
стоянии этих нейронспецифических белков при патологии печени. Полученные результаты часто но-
сят противоречивый характер.  

Установлено, что у пациентов с патологией печени, осложнившейся явлениями фульминантной 
печеночно-клеточной недостаточности, уровень НСЕ оказался достоверно повышенным по сравне-
нию с контролем. Причем у больных с развившемся на фоне печеночно-клеточной недостаточности 
отеком мозга и последующим летальным исходом концентрация изучаемого белка была наибольшей. 
Кроме того, авторы выявили прямую корреляционную связь между уровнем аммиака и концентраци-
ей НСЕ в плазме крови. Было высказано предположение о наличии у аммиака нейротоксического 
эффекта, что закономерно ведет к нейродеструктивным процессам и высвобождению НСЕ в перифе-
рическую кровь [37]. 

Близкие результаты были получены A. Saleh. Так, установлено наличие у больных с печеноч-
ной энцефалопатией положительной слабой силы корреляционной связи между концентрацией НСЕ 
в периферической крови и выраженностью когнитивных нарушений (r < 0,5) [34]. 

Интересные данные выявлены при изучении концентрации ОБМ и НСЕ в сыворотке крови у 
больных с различной патологией печени. У части больных циррозом печени установлено повышение 
концентрации изучаемых маркеров нейродеструкции, причем по мере прогрессирования заболевания, 
его декомпенсации и развития осложнений наблюдался существенный рост данных показателей. Уста-
новлена прямая корреляционная связь с проявлениями хронической печеночной энцефалопатии  
[1, 7]. 

Резюмируя вышесказанное, следует признать целесообразность изучения концентрации  
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нейронспецифической енолазы и основного белка миелина при целом ряде заболеваний, протекаю-
щих с нейродеструктивными процессами. Получение новых данных о динамике колебаний уровня 
этих нейроспецифических белков позволит уточнить их клиническое значение при данной патологии, 
разработать новые диагностические критерии. 
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Представлен обзор литературы, в которой изложена история протезирования полового члена в России и 
за рубежом. Эректильная дисфункция всегда являлась актуальной проблемой во всем мире. По мере формиро-
вания учения об анатомии и физиологии полового члена, о эрекции и причинах, приводящих к эректильной 
дисфункции, совершенствовались и методы лечения данного заболевания. Фаллопротезирование и сегодня 
представляет собой один из самых эффективных и радикальных методов лечения эректильной дисфункции. В 
хронологическом порядке освещена история развития фаллопротезирования – от наружных протезов до интра-
кавернозных имплантатов, от стержней из реберного хряща до сложных гидравлических устройств. Рассмотре-
ны достоинства и недостатки разных модификаций фаллоимплантатов и методов их протезирования. 
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This article presents a literature review on the study of the history of penile prosthetics in Russia and abroad. 
Erectile dysfunction has always been a topical issue worldwide. As the teaching on anatomy and physiology of the pe-
nis, on erection and causes leading to erectile dysfunction was being formed, methods of treatment of this disease were 
being improved as well. Currently phalloprosthetics remains one of the most effective and radical methods of treatment 
of erectile dysfunction. The history of development of penile prostheses is covered in the article in the chronological 
order - from external prostheses to intracavernous implants, from bars of rib cartilage to sophisticated hydraulic devices. 
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The advantages and disadvantages of different modifications of penile implants and prosthetic techniques have been 
considered. 

Key words: phalloprosthetics, penile prostheses, erectile dysfunction, penile implant history, penile prosthetics, 
erectors, penile implants. 
 
 

Эректильная дисфункция всегда была серьезной проблемой для мужчин, стремящихся к полно-
ценной половой жизни. Начало изучению феномена эрекции и анализу причин эректильной дис-
функции было положено народами древней Индии в VIII в. н.э. [2]. Анатомия и физиология полового 
члена, а также причины, ведущие к данному заболеванию, стали предметом исследования ученых до 
XVII в. Параллельно развивались и методы лечения эректильной дисфункции. 

Первые литературные упоминания о протезе полового члена относятся к 1565 г. Идея первого 
наружного протеза принадлежит ученику Леонардо да Винчи – Амбруазу Паре (рис. 1), это приспо-
собление напоминает современные наружные эректоры и жесткие презервативы. Устройство было 
выполнено из дерева и снабжено отверстием в дистальной части, через которое эякулят мог попадать 
во влагалище, обеспечивая возможность зачатия [2]. 
 

 
 

Рис. 1. Устройство Паре [2] 
 

В некоторых племенах Полинезии и Амазонии и в настоящее время существуют специальные 
футляры для пениса, которые выполняют защитные для органа функции, указывают на общественное 
положение в племени, используются в качестве наружных эректеров при ритуальной дефлорации. 

Фаллоэндопротезирование стало зарождаться 80 лет назад, когда в 1936 г. русский профессор 
Н.А. Богораз впервые в мире выполнил операцию по имплантации реберного хряща в ранее сформи-
рованный из кожи живота неофаллос для придания последнему достаточной ригидности. Однако эф-
фект был кратковременным, так как через несколько месяцев имплантированный хрящ лизировался 
[1].  

В 1941 г. А.П. Фрумкин повторил опыт предшественника, но его попытка также не увенчалась 
успехом. Существенным недостатком имплантатов из хрящевой и костной ткани, кроме склонности к 
частичному или полному рассасыванию с течением времени, являлась также и необходимость прове-
дения дополнительной операции для получения имплантата. Все это обусловливало поиск новых ма-
териалов для решения проблемы. 

Еще одной гордостью развития фаллоэндопротезирования является работа, принадлежащая 
русскому хирургу Г.И. Гольдину. Ученый в 1950 г. впервые продемонстрировал пациента, которому 
успешно выполнили фаллоэндопротезирование с использованием синтетического материала, в каче-
стве которого использовали виниловый полимер метилметакрилата, термопластичный прозрачный 
пластик (плексиглаз). 

Параллельно с разработкой методов интракаверной имплантации шло развитие внекавернозно-
го протезирования. 

Так, в 1950 г. P. Scardino впервые имплантировал акриловый стержень между пещеристыми те-
лами и уретрой, однако операция закончилась неудачей, поэтому результаты не были опубликованы. 
В 1952 г. W.E. Goodwin и W.W. Scott повторили операцию, предложенную P. Scardino, мужчинам  
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с последствиями травмы позвоночника. Однако избыточная жесткость акрила, а также расположение 
имплантата между кавернозными телами и уретрой приводили к частым прободениям [13].  

В дальнейшем многие хирурги пробовали разные методы внекавернозного протезирования 
(подкожно, подфасциально, между белочной оболочкой и фасцией Бука), но ни одна из методик не 
получила широкого применения из-за большого количества отторжений, косметического и функцио-
нального дефектов.  

Решение проблемы было найдено G.E. Beheri в 1960 г. Медик первым использовал парные по-
лиэтиленовые стрежни, имплантировав их в каждое кавернозное тело полового члена, и в 1966 г. 
опубликовал результаты своего опыта (рис. 2) [5, 6]. 
 

 
 

Рис. 2. Модель полиэтиленовых стрежней G.E. Beheri [5, 6] 
 

В России первое эндопротезирование синтетическим материалом было выполнено в 1963 г. 
В. Калнберзом, который использовал уникальные Х-образные силиконовые имплантаты, изготовлен-
ные по собственной авторской методике [3]. 

Стремление сделать имплантат более физиологичным подтолкнуло к созданию многокомпо-
нентных гидравлических устройств. Так, в 1973 г. компанией American Medical Systems  
(AMS, США), одним из учредителей которой являлся F.B. Scott, был разработан трехкомпонентный 
гидравлический фаллопротез. Два цилиндра протеза располагались в пещеристых телах, резервуар – 
позади прямых мышц живота, две помпы (для каждого цилиндра) – под кожей мошонки (слева и 
справа). Основным недостатком первых гидравлических фаллопротезов являлась высокая частота их 
механического повреждения через несколько лет после имплантации [12, 15, 16] (рис. 3). 
 
 
 

 
 

Рис. 3. Первый протез компании AMS, расположение частей протеза в теле [12, 15, 16] 
 
 

Параллельно созданию гидравлических имплантатов M.P. Small и Н. Carrion в 1976 г. предло-
жили свою модель протеза, парные полужесткие силиконовые фаллоимплантаты, устанавливаемые в 
кавернозные тела полового члена. Однако и данная модель не отличалась достаточной механической 
прочностью (рис. 4) [17, 18]. 
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Рис. 4. Протез M.P. Small и Н. Carrion [17, 18] 
 
 

Последующие модификации протезов были направлены на достижение более естественной 
эрекции, повышение надежности и снижение риска инфекционных осложнений. Так, в 1977 г.  
R.P. Finney представил гибкие стержневые эндопротезы, которые представляли собой парные полу-
жесткие имплантаты с более мягкой частью в области лобка, что позволяло наиболее естественно 
маскировать стержни в окружающих тканях, а также при необходимости укоротить их во время опе-
рации. Протез R.P. Finney имел торговую марку Flexi-Rod и производился фирмой Sargitek (США) 
[10, 11]. В 1980 г. U. Jonas и G.H. Jacobi усовершенствовали модель, предложенную R.P. Finney, до-
полнив силиконовые цилиндры внутренними стержнями из скрученной серебряной проволоки, что, с 
одной стороны, позволяло делать половой член ригидным, с другой, давало возможность сгибаться в 
любом направлении. Недостатком данного вида протеза явились «переломы» металлической сердце-
вины через несколько лет эксплуатации [14]. 

Впоследствии медицинские компании стали выпускать различные модификации гибких фалло-
протезов. В 1986 г. T. Dorflinger и R. Bruskewitz, а параллельно с ними и J. Moul представили резуль-
таты применения гибких фаллоимплантатов производства AMS, которые состояли из стержня, окру-
женного плотной оболочкой с целью уменьшения риска его поломки и перфорации окружающего 
силиконового слоя (рис. 5) [9]. 
 

 
 

Рис. 5. Модель 600 фирмы AMS [9] 
 
 

Дальнейшие модификации протезов, выпускаемые компаниями AMS, Mentor Corporation, 
Dacomed, Sargitek, имели удлиняющие наконечники, позволяющие изменить длину протеза, допол-
нительный наружный силиконовый слой, удаление которого позволяет модифицировать диаметр 
протеза. 

Впоследствии модели фаллопротезов усовершенствовались, представлялись новые модифика-
ции гидравлических и полужестких протезов. Так, появились гидравлические двухкомпонентные 
системы Mentor, AMS. Были произведены гибкие силиконовые протезы: 650 (AMS, США), Acu-form 
(Mentor, США), Tube (Promedon, Аргентина). 

В России под руководством проф. В.В. Красулина в 1990 и 1997 гг. были запатентованы  
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модифицированные конструкции фаллоэндопротезов в виде силиконовых стержней для интракавер-
нозной имплантации. Среди хирургов известные как «ростовские», эти протезы получили широкое 
распространение, а данный метод установки фаллоимплантатов до сих пор не потерял своей актуаль-
ности (рис. 6, 7) [4]. 
 

 
 

Рис. 6. Модель протеза В.В. Красулина [4] 
 

 
Рис. 7. Протез В.В. Красулина, этапы фаллопротезирования [4] 

 
Однако, несмотря на стремительное развитие фаллоэндопротезирования, остаются востребо-

ванными наружные протезы – модель Н.Ф. Синева, модель З.А. Зусмановского, Фаллотекс. Подоб-
ные протезы применяются у пациентов с эректильной дисфункцией на фоне декомпенсированного 
сахарного диабета и спинальной травмы с нарушением функции тазовых органов. 

Современные виды фаллопротезов представлены полужесткими моделями AMS Spectra 
(США), Coloplast Genesis (США), Promedon Tube (Аргентина) и гидравлическими трехкомпонентны-
ми системами (AMS-700 CX (США), AMS-700 LGX (США), Coloplast Titan OTR (США)) [7, 8].  

Фаллопротезирование является широко распространенным оперативным вмешательством во 
всем мире. Сегодня у хирургов и урологов имеется весьма многообразный выбор как различных мо-
делей фаллоэндопротезов, так и методик хирургической техники по их установке. Однако непрерыв-
но ведется разработка новых модификаций подобных протезов, например, не так давно учеными 
предложено антибактериальное покрытие имплантатов [8]. Предстоит решить вопросы единого под-
хода в профилактике протезной инфекции, а также выбора оптимального времени протезирования у 
пациентов с эректильной дисфункцией. 
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Представлен анализ литературы, посвященный сидерофорам микроорганизмов. Приведена классифика-

ция сидерофоров по химической структуре, рассмотрены механизмы синтеза и транспорта сидерофоров грам-
положительными, грамотрицательными бактериями и грибами. Показана роль сидерофоров в регуляции виру-
лентности микроорганизмов и межмикробных взаимодействиях. На основании структурной аналогии сидеро-
форов с мембранотропными ауторегуляторами анабиоза микроорганизмов и нейротрансмиттерами млекопи-
тающих высказано предположение о возможности их участия в транспорте и регуляции гомеостаза железа мик-
роорганизмов. 
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The article is the analysis of literature devoted to microbial siderophores. Classification of siderophores accord-

ing to their chemical structure, mechanisms of biosynthesis and transport of siderophores by gram-positive and gram-
negative bacteria and fungi have been reviewed. The role of siderophores in the regulation of virulence of microorgan-
isms and intermicrobal interactions is shown. On the basis of structural analogies of siderophores with membranotropic 
autoregulators of anabiosis of microorganisms and mammalian neurotransmitters possible ways of their participation in 
transport and regulation of homeostasis of iron of microorganisms have been suggested. 

Key words: siderophores, iron, “quorum sensing”, intermicrobial interaction, virulence. 
 

Современные исследования позволяют утверждать, что железо является универсальным факто-
ром роста микроорганизмов, потребности в железе у всех микроорганизмов разные и зависят от их 
таксономической принадлежности. В окружающей среде железо подвергается процессам окисления и 
гидролиза, приводящим к уменьшению концентрации свободных ионов Fe2+ и Fe3+  
до 10-9–10-18 М, что недостаточно для оптимальной жизнедеятельности большинства микроорганиз-
мов [5]. Аналогично в организме млекопитающих железо находится в связанном с железосвязываю-
щими белками состоянии и недоступно для микроорганизмов. Поэтому эволюционно микроорганиз-
мы выработали способы добывания железа в железодефицитных условиях. Одним из наиболее изу-
ченных способов является синтез сидерофоров. 

Сидерофоры (от греч. sideros – железо и phoros – несущий) – низкомолекулярные вещества, хе-
латирующие ионы Fe3+, выделяемые микроорганизмами и растениями при дефиците ионов железа в 
окружающей среде. 

Основная функция сидерофоров заключается в переводе железа, связанного с белками или во-
донерастворимыми соединениями, в доступную для микроорганизмов ионную форму Fe3+. Большин-
ство аэробных и факультативно-анаэробных микроорганизмов синтезируют хотя бы один сидерофор. 
Доказана связь сидерофоров с вирулентностью микроорганизмов, разрабатываются подходы для их 
клинического применения [39]. Действительно, потеря способности синтезировать сидерофоры кор-
релирует с потерей вирулентности, что показано на бактериях многих видов – Erwinia chrysanthemi 
[20], Pseudomonas aeruginosa [17, 37], Vibrio anguillarum [18], Yersinia enterocolitica [27], Escherichia 
coli [46] и др. 

Активное изучение сидерофоров началось в 90-х годах ХХ века, с тех пор выделены и охарак-
теризованы сидерофоры разных групп микроорганизмов. В данном обзоре осуществлена попытка 
произвести обобщение современных сведений по строению, свойствам и некоторым функциям мик-
робных сидерофоров. 

Классификация сидерофоров. В зависимости от химической природы сидерофоры можно разде-
лить на пять классов – катехолаты и феноляты («арильные кэпы»), гидроксаматы (-оксикарбоновые 
кислоты), карбоксилаты (дикарбоновые и трикарбоновые кислоты), сидерофоры смешанного типа. 
Сидерофоры смешанного типа по своей структуре соответствуют одновременно двум классам, по-
этому их выделили в отдельный класс. Химические структуры разных классов сидерофоров пред-
ставлены на рисунке 1. 
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Рис. 1. Химические структуры сидерофоров [38] 
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Комплексообразование сидерофор – Fe3+. Ионы Fe3+ имеют координационное число шесть и 

являются жесткими кислотами Льюиса, поэтому в водном растворе сильно сольватированы шестью 
молекулами воды, образуя октаэдрический аквакомплекс Fe[(H2O)6]3+. Сидерофоры образуют проч-
ные комплексные соединения с Fe3+ за счет электронодонорных атомов, которые способны вытеснять 
молекулы воды из внутренней сферы аквакомплекса. При условии, что одна молекула сидерофора 
предоставляет шесть электронодонорных атомов, необходимых для комплексообразования, образует-
ся октаэдрический комплекс состава FeL. В случае, если одна молекула сидерофора содержит менее 
шести электронодонорных атомов, участвующих в комплексообразовании, образуются комплексы 
другого состава, например, для родоторуловой кислоты (Rhodotorula mucilaginosa) – Fe2L3, пиохелина 
(P. aeruginosa) – FeL и FeL2, цепабактина (Burkholderia cepacia) – FeL3 [13, 45]. 

Комплексы Fe3+ с сидерофорами отличаются высокой термодинамической устойчивостью, не-
смотря на отсутствие стабилизации со стороны поля лигандов, так как атомы кислорода являются 
жесткими основаниями Льюиса. Помимо ионов Fe3+ сидерофоры могут связывать в менее прочные 
комплексы другие катионы металлов, особенно трехвалентные катионы алюминия. Однако галлий 
способен образовывать более прочные комплексы с сидерофорами, чем железо. На примере  
P. aeruginosa показано, что внесение в среду галлия блокирует сидерофоры и популяция бактерий 
уменьшает свою вирулентность и ростовую активность. Данный факт открывает новые горизонты 
для антимикробной химиотерапии, так как служит подтверждением теории эволюции: если мишенью 
для действия антимикробного лекарственного препарата является общественный продукт, то рези-
стентность у микроорганизмов к этому препарату не развивается [43]. 

Двухвалентные катионы металлов связываются сидерофорами менее предпочтительно. В рам-
ках теории жестких и мягких кислот и оснований Льюиса это объясняется тем, что двухвалентные 
катионы являются мягкими кислотами Льюиса и предпочитают взаимодействовать с мягкими осно-
ваниями, такими как азот и сера. Ионы Fe2+ также не образуют достаточно прочных комплексов с си-
дерофорами, что объясняется не только их принадлежностью к мягким основаниям Льюиса, но и 
низким отношением величины заряда к ионному радиусу, что вносит дополнительный вклад в деста-
билизацию структуры комплекса [41]. 

Количественная оценка прочности комплексных соединений осуществляется с помощью кон-
стант нестойкости (Кн) и связывания/устойчивости (): 

 
mМ+L=MmL, 
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где: Кн – константа нестойкости, M – равновесная концентрация комплексообразователя, L – равно-
весная концентрация лиганда, MmL – равновесная концентрация комплекса, β – константа связыва-
ния/устойчивости. 

Чем выше , тем прочнее комплекс и наоборот. Константы устойчивости комплексов сидеро-
фор-Fe3+ могут достигать 1032 и более. Для удобства в расчетах пользуются величиной lg. Величины 
lg определены для большого круга сидерофоров и изменяются в широких пределах  
22,5 – 49,0. Значения констант устойчивости комплексов Fe3+-L для некоторых сидерофоров микро-
организмов, железосвязывающих белков млекопитающих и этилендиаминтетрауксусной кислоты 
(ЭДТА) приведены в таблице [10, 26]. 

Таблица 
Константы устойчивости lg комплексов Fe3+-L 
Лиганд (L) lg 

Аэробактин Е. coli 22,5 
Энтеробактин Е. coli 49,0 
Феррихром А 29,0 
Ферриоксамин Е 32,0 
Трансферрин 20,0–23,0 
Лактоферрин 22,0–24,0 
ЭДТА 25,0 
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Из сравнения значений lg, приведенных в таблице, следует, что одним из самых слабых хела-

торов Fe3+ является аэробактин Е. coli. Железосвязывающие белки, такие как трансферрин и лакто-
феррин, имеют lg = 22–24, что на несколько порядков меньше  большинства микробных сидерофо-
ров. Разность в значениях констант устойчивости делает термодинамически возможным отбор железа 
у железосвязывающих белков млекопитающих с помощью сидерофоров. Например, Е. coli синтези-
рует два сидерофора разной химической природы: энтеробактин (энтерохелин), аэробактин. После 
поглощения комплекса Fe3+-энтеробактин/аэробактин энтеробактин разрушается, в отличие от аэро-
бактина. Метаболически менее затратный путь – синтез аэробактина. Несмотря на это, один и тот же 
штамм Е. coli может синтезировать одновременно аэробактин и энтеробактин. Синтез двух сидеро-
форов не выгоден для клетки микроорганизма, функции этих двух сидерофоров различны. Исходя из 
сравнительного анализа значений р энтеробактин может быть задействован при отборе железа у 
белков-переносчиков (лактоферрин), а аэробактин отбирает железо у белков, запасающих железо в 
клетках (ферритин, гемосидерин), что подтверждено экспериментально [11]. Синтез определенного 
сидерофора, скорее всего, зависит от условий окружающей среды. На продукцию сидерофоров влия-
ет рН, способность сидерофоров образовывать прочные комплексы с ионами Fe3+ сильно зависит от 
величины рН среды, в которой происходит комплексообразование. Протоны водорода могут конку-
рировать с ионами Fe3+ за электронодонорные атомы, поэтому в определении истинных констант ус-
тойчивости комплексов сидерофор-Fe3+необходимо учитывать рН среды. При физиологических зна-
чениях рН полного депротонирования электронодонорных групп молекулы сидерофора не происхо-
дит, поэтому для характеристики истинной железосвязывающей способности сидерофоров предло-
жена константа рFe = -lg[Fe3+], где [Fe3+] – концентрация свободного железа, не связанного в ком-
плекс.  

По договоренности рFe определяют при [Fe3+] = 10-6 М, а [L] = 10-5 М и фиксированном значе-
нии рН. Например, в сыворотке крови рН = 7,4, что соответствует рFe (энтеробактин) = 35,5 и 
рFe (аэробактин) = 23,4. При сравнении этих значений со значениями lg (таблица) следует, что же-
лезосвязывающая способность энтеробактина и аэробактина в зависимости от рН среды отличается 
более чем на 10 порядков, однако общая тенденция сохраняется [19]. 

Используя справочные значения констант кислотности рКа электронодонорных групп сидеро-
форов, можно прогнозировать эффективность их железосвязывающей способности при данном зна-
чении рН. Сидерофоры катехолатного типа имеют рКа ОН-групп от 6,5 до 11,5, гидроксаматного типа 
от 8,0 до 9,0, карбоксилатного типа – от 3,5 до 5,0. Из сравнения значений рКа следует, что в кислых 
средах ОН-группы сидерофоров катехолатного и гидроксаматного типа не диссоциируют, а значит, 
эффективность связывания ионов Fe3+сидерофорами данного типа в кислых средах будет низкой. 
Микроорганизмы, живущие в кислых средах, для мобилизации железа используют сидерофоры кар-
боксилатного типа со значениями рКа  7 [19, 38]. Несмотря на важность прогнозирования свойств 
сидерофоров в зависимости от строения, константы устойчивости большинства комплексов сидеро-
фор-Fe3+неизвестны. 

Синтез и транспорт сидерофоров. Биосинтез сидерофоров протекает двумя путями: нерибо-
сомальный пептидный синтез (NRPS – от англ. nonribosomal peptide synthesis) и NRPS-независимый 
путь (NIS). NRPS-путь ведет к сборке пептидных сидерофоров, в состав которых входят непротеино-
генные аминокислоты и их производные, сборка таких сидерофоров происходит без использования 
РНК в качестве матрицы [18, 38]. Образующиеся в результате пептиды обычно представляют собой 
короткие олигомеры от 2 до 48 аминокислотных остатков. По NRPS-пути происходит синтез многих 
сидерофоров: иерсиниобактин, энтеробактин, вибриобактин, антибиотики пенициллин и ванкомицин 
тоже являются метаболитами NRPS-пути. 

Синтез и модификация сидерофоров по NRPS-пути осуществляется поэтапно на мультимо-
дальной NRP-синтетазе. Функциональную роль доменов NRP-синтетазы можно определить следую-
щим образом:  

1) активация аминокислот для пептидного синтеза через образование тиоэфиров;  
2) образование пептидной связи в РСР-домене (от англ. peptidyl carrier protein – белок-носитель 

пептида);  
3) модификация аминокислот, например, эпимеризация, приводящая к изомеризации  

L-аминокислоты в D-энантиомер;  
4) переэтерификация пептидной цепи с последующим освобождением конечных метаболитов 

путем гидролиза или макроциклизации [33, 38]. 
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NIS-путь синтеза сидерофоров осуществляется в результате конденсации различных элементов, 
как правило, дикарбоновых кислот (сукцинат, цитрат, α-кетоглутарат) с диаминами, аминоспиртами, 
спиртами [14]. По NIS-пути происходит синтез аэробактина, ахромобактина, ризобактина, вибрио-
феррина и др. NIS синтетазы не гомологичны синтетазам NRPS-пути, они, в первую очередь, катали-
зируют образование амидных и эфирных связей между органическими кислотами и аминогруппа-
ми/гидроксильными группами субстратов. 

Для использования сидерофоров микроорганизмы имеют регуляторные системы, включающие 
в себя ферменты и транспортные системы, которые согласуют процессы их биосинтеза, секреции, 
связывания и освобождения железа. После связывания сидерофора с Fe3+ осуществляется транспорт 
захваченного иона железа в цитоплазму клетки микроорганизма. Транспорт может быть осуществлен 
двумя путями, либо комплекс сидерофор-Fe3+диссоцирует на поверхности клетки и тогда ион Fe3+ 
проникает одиночно, либо комплекс не диссоциирует и ион Fe3+ транспортируется в цитоплазму  
закомплексованным. 

У грамотрицательных бактерий комплекс сидерофор-Fe3+должен преодолеть две мембраны – 
наружную клеточной стенки и цитоплазматическую. В силу того, что комплекс сидерофор-Fe3+ дос-
таточно крупный и содержится в среде в низкой концентрации, он не может проникнуть в клетку че-
рез пориновые каналы или путем простой диффузии. Для переноса через мембраны грамотрицатель-
ные бактерии имеют специализированные белки-рецепторы, связывающие комплекс Fe3+-сидерофор 
и осуществляющие его активный транспорт в периплазму против градиента концентрации (рис. 2). 
Наиболее хорошо изучены белки FepA, FecA, FhuA, FpvA, FptA, являющиеся рецепторами для энте-
робактина, цитрата, феррихрома E. coli, пиовердина и пиохелина P. aeruginosa [12, 15, 16, 36, 48]. 

Белки-рецепторы наружной мембраны имеют различное сродство к комплексам сидерофор-
Fe3+. Если рецептор специфичен к одному лиганду, как FepA E. coli к энтеробактину-Fe3+, то такой 
рецептор связывает свой комплекс сидерофор-Fe3+ с высокой аффинностью. Если рецептор способен 
узнавать разные по природе сидерофоры, например, рецептор Cir уропатогенных штаммов E. coli 
может узнавать комплекс сальмохелин-Fe3+Salmonella enterica, то такие рецепторы связывают ком-
плексы сидерофор-Fe3+ с низкой аффинностью [25, 38]. 

 

 
 

Рис. 2. Поглощение Fe3+ грамотрицательными бактериями 
Примечание: НМ – наружная мембрана; ПГ – пептидогликан; ПП – периплазматическое пространство;  

ЦПМ – цитоплазматическая мембрана; ССБ – субстрат-связывающий белок; ABC транспортер –  
цитоплазматический белок; ExbB, ExbD, TonB – цитоплазматическая часть белка-рецептора 
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В целом структуры этих белков-рецепторов схожи и имеют два функционально различных до-
мена: цилиндрический, сформированный из 22 -цепей, и N-концевой глобулярный, включающий  
в себя до 150 аминокислотных остатков. Глобулярный домен располагается внутри цилиндрического 
и формирующего «пробку» или «штепсель» для внутреннего канала -цилиндра. Удаление глобуляр-
ного домена приводит к открыванию канала, необходимого для взаимодействия рецептора с белко-
вым комплексом, состоящим из трех белков цитоплазматической мембраны – ExbB, ExbD и богатого 
пролином белка TonB, прикрепленного к цитоплазматической мембране своим N-концом. TonB 
взаимодействует с ExbB и ExbD в следующих стехиометрических соотношениях –  
1 (TonB) : 7 (ExbB) : 2 (ExbD) [32]. С помощью своего С-конца TonB взаимодействует с консерватив-
ной последовательностью, содержащейся на N-концах всех сидерофоро-специфичных рецепторов. 
Функция TonB заключается в переносе энергии, создаваемой на цитоплазматической мембране, на 
рецептор наружной мембраны клеточной стенки, в результате чего последний претерпевает конфор-
мационные изменения, необходимые для процесса активного транспорта комплексов сидерофор-Fe3+ 

через наружную мембрану (рис. 2). Происходит процесс энергетического сопряжения двух мембран, 
и за счет электрохимического потенциала цитоплазматической мембраны осуществляется активный 
энергозависимый транспорт через наружную мембрану клеточной стенки [2, 38]. Доставка ионов Fe3+ 
в цитоплазму осуществляется с помощью системы периплазматических белков АВС-транспортеров. 
До сих пор у грамотрицательных бактерий выделяют четыре подтипа АВС-транспортеров, участ-
вующих в поглощении комплексов сидерофор-Fe3+. Отдельно выделяют пятый подтип, предложен-
ный для транспорта сальмохелин-Fe3+. Первый подтип наиболее распространен и состоит из четырех 
белков: субстрат-связывающего белка, который имеет внецитоплазматическую локализацию, двух 
интегральных мембранных белков, формирующих гетеродимерный трансмембранный канал, и цито-
плазматического АВС-белка, который своими субъединицами взаимодействует с сайтами цитоплаз-
матической мембраны. Примером данного подтипа являются транспортеры FepBDGC энтеробактин-
Fe3+ и FecBCDE Fe3+-дицитрат E. coli. Схожее строение имеет FhuDCB транспортер E. coli, однако его 
трансмембранный компонент состоит из одной полипептидной цепи FhuB, которую можно рассмат-
ривать как слияние двух «обычных» трансмембранных субъединиц. FhuDCB представляет собой вто-
рой подтип АВС-транспортеров комплексов сидерофор-Fe3+. Третий подтип АВС-транспортеров со-
стоит из трансмембранных липопротеинов, встречается у грамположительных бактерий и некоторых 
грамотрицательных бактерий (Vibrio spp., Campylobacter spp.) [9, 47]. Четвертый подтип выявлен  
у иерсиний и предназначен для транспорта комплекса Fe3+-иерсиниобактин, включает в себя белки 
YbtP и YbtQ, соответственно YbtPQ-транспортер. Однако исследования, проведенные на непатогенном 
штамме Y. enterocolitica NF-O, показали, что для осуществления транспорта комплекса Fe3+-
иерсиниобактин дополнительно необходим периплазматический белок [2]. Пятым предполагаемым 
подтипом АВС-транспортера является четырехдоменный белок IroC. Показано, что fepB мутанты E. 
coli могут использовать сальмохелин в качестве источника железа. Поскольку IroC единственный цито-
плазматический белок, закодированный в iroA локусе, сделано заключение, что он и ответственен за 
транспорт комплекса сальмохелин-Fe3+ [50]. 

У грамположительных бактерий отсутствует периплазматическое пространство и наружная 
мембрана клеточной стенки, поэтому процесс транспорта железа начинается с взаимодействия ком-
плекса Fe3+-сидерофор с закрепленным в цитоплазматической мембране субстрат-связывающим бел-
ком (рис. 3). Транспорт через цитоплазматическую мембрану осуществляют АТP-зависимые транс-
портеры. Известны два подтипа АТP-зависимых транспортеров грамположительных бактерий. Пер-
вый подтип представлен липид-модифицирующими белками, расположенными на внешней стороне 
цитоплазматической мембраны. Второй подтип АТР-зависимых транспортеров недавно обнаружен у 
Mycobacterium tuberculosis и предназначен для переноса комплекса карбоксимикобактин-Fe3+ [2, 42]. 

У эукариот не обнаружено транспортеров АВС-типа, поэтому транспорт комплекса сидерофор-
Fe3+ имеет отличия от прокариот. Основными транспортерами комплекса Fe3+-сидерофор являются 
белки суперсемьи MFS (от англ. major facilitator superfamily – суперсемья мембранных транспорте-
ров). MFS является большой группой вторичных транспортеров, осуществляющих транспорт по ме-
ханизмам унипорта, симпорта, антипорта. У Saccharomyces cerevisiae выделяют четыре транспортера: 
Arn1p для феррихром-Fe3+, Taf1p (Arn2p) для триацетилфузаринина-Fe3+ (TAFC, от английского 
triacetyl fusarinine), Sit1p (Arn3p) для ферриоксамин В-Fe3+, Enb1p (Arn4p) для энтеробактина-Fe3+ [28, 
29, 30, 34]. 
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Рис. 3. Поглощение Fe3+ грамположительными бактериями 
Примечание: ПГ – пептидогликан; ЦПМ – цитоплазматическая мембрана;  

ТК – тейхоевые и липотейхоевые кислоты; ССБ – субстрат-связывающий белок 
 
Мицеллиальные грибы и дрожжи имеют набор мембраносвязанных феррисидерофорных ре-

дуктаз, вследствие этого они могут реализовывать транспорт железа восстановительным путем. 
У S. cerevisiae обнаружены мембранные ферриредуктазы Fre1p и Fre4p, принадлежащие к суперсемье 
флавоцитохромов, которые участвуют в восстановительном поглощении комплекса сидерофор-Fe3+, а 
функции двух гомологов Fre5p и Fre6p пока еще не выяснены, но известно, что они активируются 
при лимите железа. Основными транспортерами железа у S. cerevisiae являются ферриредуктазы 
Fre1p и Fre2p, которые могут поглощать ионы Fe3+, связанные с цитратом, ферриоксамином В, фер-
рихромом, TAFC, родоторуловой кислотой. Ферриредуктаза Fre3p в 40 раз менее эффективна в ис-
пользовании данных сидерофоров. Fre1p и Fre2p могут поглощать бактериальные сидерофоры, на-
пример, комплекс Fe3+-энтеробактин [44, 49]. Активность Fre увеличивается в кислой среде, что свя-
зывают с генерацией протонного градиента. Fre1p и Fre2p способны также транспортировать с ре-
дукцией ионы Cu2+, которые затем переносятся через цитоплазматическую мембрану транспортерами 
CTR1 и CTR3 [24]. Как и S. cerevisiae, Candida albicans имеет сходные пути транспорта железа, связан-
ного с сидерофорами. Arn1p (CaArn1p)-системы транспортируют феррихромы. Все представители рода 
Candida не производят собственных сидерофоров, но имеют транспортеры для использования гетеро-
логичных [30]. Поглощение гетерологичных сидерофоров – это не единственный механизм поступле-
ния железа в клетку. Установлено, что этот транспортер является необходимым для инвазии в эпителий 
человека, но не является необходимым для развития генерализованной инфекции у мышей [31]. 

Эволюционно сложилось, что не только грибы, но и многие бактерии помимо собственных (го-
мологичных) сидерофоров могут использовать сидерофоры, синтезируемые другими микроорганиз-
мами (гетерологичные) [2]. Возможность использования микроорганизмами гетерологичных сидеро-
форов позволяет микроорганизмам лучше адаптироваться к условиям окружающей среды, что осо-
бенно важно для патогенных микроорганизмов. В данном случае способность использовать гетероло-
гичные сидерофоры повышает конкурентоспособность патогенных микроорганизмов в организме 
хозяина. Основными конкурентами патогенов за железо в организме хозяина являются железосвязы-
вающие белки. Способность сидерофоров связывать железо с более высокой аффинностью, чем же-
лезосвязывающие белки, приводит к отбору железа у организма хозяина в пользу патогена. 

Широкое применение среди сидерофоров находит дефероксамин (Десферал, Novartis Pharma 
Stein AG, Швейцария), его введение в плазму используют для терапии больных гемосидерозами  
различного генеза. Исходя из возможности микроорганизмов использовать гетерологичные сидеро-
форы, применять подобные препараты следует с большой осторожностью, так как это может  
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способствовать возникновению генерализованных форм инфекций. 
Заключение. Таким образом, эволюционно микроорганизмы выработали способность к синте-

зу сидерофоров в условиях дефицита железа, что важно для оптимального развития в окружающей 
среде и в определенных ситуациях может оказаться критичным для выживания популяции. Несмотря 
на важность сидерофоров для микроорганизмов, до сих пор не проведена оценка их роли в формиро-
вании микробных ассоциаций и межмикробных взаимодействиях. Логично предположить, что мик-
роорганизмы могут объединяться в микробные ассоциации для удовлетворения своих потребностей в 
железе. В этом случае микробные стратегии получения железа можно рассматривать как один из 
факторов, определяющих формирование и устойчивость микробных ассоциаций, играющих важную 
роль в функционировании нормомикробиоценозов и патологических микробиоценозов организма 
хозяина. 

Вызывает интерес изучение межмикробных взаимодействий с позиции взаимодействия систе-
мы QS (от англ. quorum sensing – чувство кворума) и микробного гомеостаза железа. QS представляет 
собой механизм «общения» микроорганизмов посредством диффузии низкомолекулярных веществ-
индукторов QS [22, 23]. Железо, как и индукторы системы QS, регулируют вирулентность бактерий, 
поэтому очевидно существование связи между этими системами. На данный момент расшифрована 
структура многих индукторов системы QS, они представляют собой гомосеринлактоны, индол, про-
изводные хинолина и др. [6, 7]. Одним из синтезируемых микроорганизмами индукторов QS являют-
ся мембранотропные алкилоксибензолы (АОБ), образующие специфическую систему ауторегуляции 
роста и развития микроорганизмов. Данная система однотипна по характеру действия для микроор-
ганизмов различных таксономических групп [8]. АОБ присутствуют в культурах микроорганизмов в 
виде смесей изомеров и гомологов, различающихся положением заместителей в ароматическом 
кольце и длиной алкильного радикала. Накапливаясь в развивающихся культурах микроорганизмов 
до порогового уровня, АОБ вызывают переход культуры в стационарную фазу, а при дальнейшем 
повышении концентрации – образование покоящихся форм, устойчивых к повреждающим воздейст-
виям [3, 8]. Еще одной важной функцией АОБ является их действие как антиоксидантов. За счет спо-
собности к многостадийному окислению алкилоксибензолы функционируют в качестве ловушек ак-
тивных форм кислорода [1, 35]. 

Интерес к мембранотропным ауторегуляторам в аспекте стратегий получения железа обуслов-
лен их химической структурой. Норадреналин и адреналин стимулируют рост Klebsiella pneumoniae, 
P. aeruginosa, Enterobacter cloacae, Shigella sonnei, S. aureus без и в присутствии трансферрина in vitro 
[4, 40]. Ростостимулирующий эффект зависит от дозы инокулюма и объясняется структурным сход-
ством норадреналина с сидерофора микатехолатного типа (рис. 4). Норадреналин способствует пере-
распределению железа между молекулами трансферрина, в результате чего доступность железа для 
энтеробактина E. coli повышается [21]. 

HO

OH

CHHO

CH2

NH2  

(

HO OH

CHHO

CH2)n

CHH3C

CH3

HO OH

CH2)n

CH3

(

 

H

O N

OH

OH

HO

HO

N
O

NN

O

O

NH

HO

HO

O

 
Норадреналин Факторы d1 Вибриобактин 

 
Рис. 4. Химическая структура норадреналина, факторов d1 P. carboxydo-flava и B. cereus,  

сидерофора катехолатного типа (вибриобактин V. cholerae) 
 
Учитывая универсальность системы регуляции с участием АОБ у микроорганизмов, а также их 

функции как адаптогенов, целесообразно исследовать влияние АОБ на микробную стратегию  
получения железа. Возможно, что АОБ путем взаимодействия с железосвязывающими белками будут 
изменять их конфирмацию и облегчать сидерофор-опосредованный отбор железа. Полученные  
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результаты могут иметь значение для понимания механизмов межмикробных взаимоотношений с 
участием ауторегуляторов и связи системы QS с микробным гомеостазом железа. 
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Представлены преимущества и недостатки современных методов фармакологического и хирургического 

гемостаза, используемых с лечебной целью при патологических кровотечениях во время операции кесарева 
сечения. Указано, что обозначенное направление требует дальнейшего изучения и интенсивного развития с 
целью создания такого алгоритма профилактики кровотечения и оптимизации оперативной техники при 
абдоминальном родоразрешении, который доступен на всех уровнях оказания акушерской помощи населению. 
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This article presents advantages and disadvantages of modern methods of pharmacological and surgical hemo-
stasis therapeutically used at pathological bleeding during cesarean operation. It is stated that the trend in obstetrics re-
quires further investigation and rapid development to create the algorithm of bleeding prevention and optimize surgical 
techniques when performing a cesarean section available at all levels of obstetric care. 

Key words: cesarean section, bleeding, hemostasis. 
 
 

Одной из ведущих причин материнской смертности как в Российской Федерации, так и во всем 
мире являются акушерские кровотечения, составляющие в ее структуре в чистом виде – 20–25 % случа-
ев, как конкурирующая причина – 42 % наблюдений, а как фоновая – в 78 % случаев [15, 16, 17, 19]. 

По отношению к общему числу родов показатель акушерских кровотечений колеблется от 3 до 
12 %, при этом 2–4 % акушерских кровотечений связаны с гипотонией матки в последовом и раннем 
послеродовом периоде, около 1 % случаев возникает при наследственных или приобретенных дефек-
тах системы гемостаза [1, 2, 7, 8, 16, 23]. Риск развития патологического кровотечения возрастает при 
выполнении операции кесарева сечения, что связано не только с проведением хирургического вме-
шательства, но и с гестационными особенностями беременной матки, а именно – перерастяжением и 
усиленным кровоснабжением репродуктивного органа [7, 8, 15, 16, 20, 23, 24]. 

Сегодня предложены в основном методы лечения уже развившегося кровотечения в периопе-
рационном периоде [6, 7, 8, 9, 16, 19, 24, 26]. Однако важной является профилактическая направлен-
ность мероприятий, в связи с чем ученые разрабатывают различные способы для уменьшения крово-
потери у пациенток в периоперационном периоде [1, 2, 4, 5, 10, 11, 12, 13, 14]. 

Одним из лекарственных методов, способствующих профилактическому снижению кровопоте-
ри во время операции кесарева сечения, является метод введения утеротонических средств [1, 23, 26, 
27]. Для этой цели применяют окситоцин, препараты эргометрина и аналоги простагландинов F2α и 
Е1 с различной дозировкой и путями введения [14, 20, 23, 26, 27]. В настоящее время нет убедитель-
ных данных о преобладающей эффективности определенного лекарственного препарата [15].  

Как препарат выбора для профилактики послеродовых кровотечений эксперты ВОЗ рекомен-
дуют окситоцин с низкой частотой побочных эффектов [14, 20]. 

Другие авторы предлагают использовать карбетоцин у родильниц, имеющих высокий риск раз-
вития гипотонического кровотечения [1, 23]. Указанный препарат является структурно близким к окси-
тоцину, в отличие от которого молекула карбетоцина защищена от воздействия аминопептидаз и ди-
сульфидаз. Особое строение данного препарата обеспечивает замедление ферментативного распада, 
удлиняет период фармакологического действия, направленного на сокращение миоцитов. Карбетоцин 
вводится однократно, в отличие от окситоцина, который для достижения пролонгированного эффекта 
применяется в виде длительной внутривенно капельной инфузионной терапии. При этом по безопасно-
сти карбетоцин не уступает окситоцину [1, 23]. По сравнению с препаратами, содержащими эргомет-
рин, применение карбетоцина возможно у рожениц даже с артериальной гипертензией [1, 14]. 

Некоторые ученые отмечают положительный утеротонический эффект от применения в раннем 
послеродовом (послеоперационном) периоде мизопростола (синтетического аналога простагландина 
Е1 (ПГЕ1)) в дозе 400 мкг интравагинально или перорально [1, 26]. Данное фармакологическое дейст-
вие основано на усилении транспорта ионов кальция как через клеточные мембраны внутриклеточ-
ных органелл, так и опосредованно через специфические рецепторы миометрия. Из этого следует, что 
простагландин Е1 (ПГЕ1) включается в процесс сокращения матки в качестве локального тканевого 
гормона [1, 14].  

Другие исследователи в послеродовом периоде рекомендуют вводить в шейку матки 1 мл (1 мг) 
динопростона (простагландина Е2 (ПГЕ2)), что оказывает стимулирующее действие на сократитель-
ную активность и тонус миометрия, увеличивая ее кровоснабжение, способствуя размягчению и рас-
крытию послеродовой шейки матки и стимулируя эвакуацию послеродовых лохий [19, 26]. 

Однако имеются работы о нежелательном применении утеротонических средств во время опе-
рации кесарева сечения при наличии у пациентки миоматозных узлов ввиду возможности их ишемии 
с последующими некротическими изменениями [13].  

Вместе с тем нужно отметить, что в основе гипотонического состояния матки лежат не только 
нарушения в контрактильных свойствах миометрия, но и резкие изменения соотношения компонен-
тов свертывающей системы крови вследствие прекращения функционирования плаценты [11, 12]. 
Существуют данные о том, что у всех родильниц во время отделения плаценты резко  
снижается уровень ингибитора активатора плазминогена PAI-2. Это способствует повышению актив-
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ности плазминового компонента системы гемостаза в послеродовом периоде, приводящего к увели-
чению объема кровопотери [12]. Указанные процессы является основанием для применения с гемо-
статической целью антифибринолитиков, в частности, таких препаратов, как апротинин (Ап), эпси-
лон-аминокапроновая кислота и транексамовая кислота [2, 3, 12, 13, 14, 18, 19, 22, 25].  

Фармакологическое действие указанных препаратов заключается в том, что они вследствие 
структурного сходства с лизином способны по конкурентному типу блокировать процесс активации 
плазминогена, тем самым предупреждая лизис тромба в зоне повреждения сосуда, угнетая фибрино-
лиз [2, 3, 12, 13, 14, 22, 25]. Применение ингибиторов фибринолиза способствует формированию 
полноценного стабильного сгустка крови в месте дефекта сосудистой стенки. Фармакокинетика ан-
тифибринолитиков находит подтверждение в результатах электрокоагулографии [23, 25]. 

В последние годы появились данные о том, что достоверная эффективность апротинина на-
блюдается только при высоких дозах препарата, однако при этом повышается риск развития тромбо-
эмболических осложнений [13, 14]. 

Сравнительные исследования, проведенные in vivo, показывают, что фибринолитическая ак-
тивность аминокапроновой кислоты уступает транексамовой в 15–20 раз [2, 11, 13, 14]. 

В одном из исследований обозначена тромбобезопасность и фармакологическая эффективность 
применения транексамовой кислоты у пациенток с различной патологией [24]. Высокая эффектив-
ность и безопасность препаратов транексамовой кислоты в акушерстве были доказаны и в других ис-
следованиях [2, 3, 15, 22, 25]. 

В литературе приведены сведения о том, что при высокой клинической эффективности наи-
меньшее число побочных эффектов среди антифибринолитических препаратов наблюдается при вве-
дении препаратов транексамовой кислоты, а развитие тромботических осложнений не отличается от 
такового в общей популяции [3]. 

Установлено, что препарат транексамовой кислоты значительно уменьшает объем кровопотери 
и потребность в гемотрансфузиях, при этом ее использование не сопровождается увеличением числа 
тромботических осложнений [25, 26, 27, 28]. Последний фактор является особенно важным, так как 
активация внутрисосудистого свертывания, с одной стороны, может вести к микротромбозу, что на-
рушило бы плацентацию, особенно в условиях физиологической гиперкоагуляции при беременности, 
а с другой стороны, она не безопасна для организма матери в связи с риском развития тромбоза. Пре-
парат транексамовой кислоты, являясь антифибринолитическим средством, ингибирует действие ак-
тиватора плазмина и плазминогена, это позволяет препарату оказывать гемостатическое действие [11, 
12, 13, 14]. 

Некоторые зарубежные исследователи в случаях повышенного риска возникновения  
ДВС-синдрома для профилактики коагулопатических кровотечений рекомендуют трансфузии ауток-
риоплазмы в объеме 600–800 мл не менее чем за 6 часов до родов [23, 24]. 

В случаях неэффективности фармакологического гемостаза используют электрохирургические 
и хирургические способы остановки кровотечения [5, 7, 8, 16, 19, 20]. Современные технические воз-
можности позволяют во время операции использовать электрокоагуляцию кровоточащих тканей [5]. 
Однако следует понимать, что широкая и «грубая» коагуляция приводит к некротическим изменени-
ям и плохому заживлению тканей. 

В последние годы при абдоминальных операциях стали активнее применять радиоволновую и 
аргоноплазменную коагуляцию тканей. Преимуществами широкополостного радиоволнового рассе-
чения является минимальный отек и инфильтрация тканей в послеоперационном периоде и раннее 
заживление тканей [4]. К достоинствам аргоноплазменной коагуляции относятся: отсутствие непо-
средственного контакта электрода с тканью, быстрый гемостаз при капиллярных кровотечениях на 
больших раневых поверхностях, отсутствие обугливания тканей за счет вытеснения из зоны воздей-
ствия кислорода инертным газом – аргоном [4]. Однако указываются и недостатки данных методов, а 
именно – наличие относительно дорогостоящего оборудования и материала, доступного не всем ме-
дицинским учреждениям [20]. 

При недостаточном гемостазе и продолжающемся интраоперационном кровотечении выполня-
ется двухуровневая перевязка основных сосудов, кровоснабжающих матку и подлежащие ткани – 
a.uterina, a.ovaricа [7, 15, 16, 28]. В критических ситуациях приходится перевязывать ветви общей 
подвздошной артерии как основного магистрального сосуда, питающего органы малого таза [15, 16, 
19, 21]. 

При развитии гипотонического кровотечения до решения вопроса о гистерэктомии некоторые 
авторы предлагают накладывать компрессионные швы на матку [15, 19, 24, 26]. В настоящее время 
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предложены различные модификации таких швов [15, 24]. Однако, как указывают сами авторы раз-
работанных методов, в некоторых случаях при сокращении матки наблюдается ослабление натяже-
ния с провисанием шва и развитием повторного кровотечения [15, 16]. 

Ряд исследователей предлагают использовать баллонную тампонаду матки не только для борь-
бы с гипотоническим кровотечением, но и как меру, уменьшающую кровопотерю у пациенток высо-
кого риска по кровотечениям [9]. Приведены сведения о том, что во время операции кесарева сечения 
баллонное тампонирование матки способствует уменьшению кровопотери на 79 % [20, 21].  

М.А. Курцер и соавторы (2011) предлагают перед оперативным родоразрешением беременных 
с центральным предлежанием плаценты и истинным ее приращением для снижения кровопотери 
проводить эндоваскулярную эмболизацию маточных артерий [10]. К сожалению, этот высокотехно-
логический метод, несмотря на свою патогенетическую обоснованность, доступен далеко не всем ро-
довспомогательным учреждениям нашей страны, работающим даже на III уровне оказания медицин-
ской помощи. Кроме того, как указывают некоторые исследователи, данный метод не всегда эффек-
тивен из-за раздельного сегментарного кровоснабжения тела и перешейка матки [21]. 

Ряд авторов при родоразрешении пациенток с миомой матки для уменьшения интраоперацион-
ной кровопотери предлагает проводить клиппирование подвздошных артерий, позволяющее снизить 
кровоснабжение внутренних половых органов, в том числе и тела матки [18]. Следует признать, что 
данный метод является технически сложным, требующим наличия высокого профессионального на-
выка, так как при выполнении данной манипуляции существует высокий риск повреждения крупных 
сосудов и близлежащих органов. Кроме того, имеются сведения о том, что при перевязке крупных 
сосудов происходит активация тромбопластина с запуском механизмов свертывающей и противо-
свертывающей системы крови [2, 22]. Поэтому одним из недостатков данного способа является высо-
кий риск развития геморрагических осложнений, вплоть до ДВС-синдрома [14, 18, 19]. 

Очевидно, что лучший эффект профилактики и лечения акушерских кровотечений при абдоми-
нальном родоразрешении достигается при использовании системного подхода к этой проблеме, а 
именно – при модернизации методов остановки кровотечения, использовании эффективных лекарст-
венных гемостатических препаратов в сочетании с быстрым хирургическим исполнением. 

Таким образом, несмотря на имеющиеся литературные сведения по проблеме снижения крово-
потери во время и после операции кесарева сечения, это направление все еще нуждается в дальней-
шем изучении и интенсивном развитии с целью создания алгоритма профилактики кровотечения при 
выполнении операции такого рода. 
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Ведение беременности и подготовка к родам с медицинской и психопрофилактической точек зрения яв-
ляется одним из актуальных вопросов современного акушерства. Психологическое состояние женщины, ее под-
готовленность к процессу родов во многом определяет физиологическое течение родового акта. Многие психо-
логические и эмоциональные факторы обусловливают возникновение осложнений в процессе родов, способст-
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The management of pregnancy and preparation for childbirth from medical and psycho-prophylactic point of 
view is one of the most urgent problems of modern obstetrics. The psychological state of a woman, her readiness for the 
birth process largely determines the physiological course of the act of delivery. Many psychological and emotional fac-
tors cause complications of the childbirth process, contribute to the deterioration of obstetric and perinatal outcomes. 
Psychoprophylactic preparation of a pregnant woman allows for the minimization and elimination of these factors, as an 
effective means of preventing complications and improving outcome of labor. 
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Одной из актуальных проблем современного здравоохранения является охрана здоровья матери 

и ребенка, что во всем мире считается индикатором состояния и благополучия общества в целом  
[2, 19]. При этом вопросы профилактики осложнений беременности и родов относятся к наиболее 
важным и перспективным, требующим пристального внимания [2, 18].  

Согласно последним статистическим данным, наблюдается плавное, но верное снижение ре-
продуктивного здоровья населения [2, 16, 18]. Одной из видимых и основополагающих причин этого 
явления становится снижение культурного и нравственного уровня в сфере семейных отношений, в 
представлении о роли и функции родителей, семьи, в игнорировании эмоциональной сферы беремен-
ной женщины [13, 15, 17]. Формирование позитивного микроклимата в семье, возрождение культуры 
и института семьи являются благоприятным фоном для прохождения женщиной этапа беременности 
и родов [6, 23]. В большинстве своем женщины подходят к родам неподготовленными, с отрицатель-
ными эмоциями, непониманием и беспомощностью [3, 8]. Роды, хотя и являются нормальной физио-
логической функцией организма, но представляют собой серьезное испытание для психологически 
неподготовленной женщины [1, 10]. Сам процесс родоразрешения от начала до конца взаимосвязан с 
личностным и, что немаловажно, с ситуативным поведением женщины [27]. Роль матери проявляется 
в изменении не только ценностных и моральных ориентаций, но и эмоциональной, мотивационной 
сферы – наблюдается изменение личности женщины в период беременности и родов, освоения ею 
функций материнства [4, 10]. Соответствующая психопрофилактическая дородовая подготовка явля-
ется важным функциональным инструментом для адаптации женщины к беременности и родам, вы-
работки теоретических и практических навыков поведения во время беременности, родов и послеро-
дового периода, подготовки будущего отца к участию в процессе родоразрешения, осознания своей 
роли в процессе беременности и родов [5, 7, 9, 14]. 

Большое значение в акушерстве придается психологическому состоянию женщины непосред-
ственно перед родами, так как от него во многом зависит физиологическое течение всего родового 
акта [20, 27]. Однако в течение последнего времени в результате внедрения новейших медицинских 
достижений система родовспоможения, а именно – система профилактической подготовки к родам, 
подвергалась значительным изменениям [15]. Вследствие этого существенно снизился интерес к пси-
хопрофилактической подготовке к родам и личности беременной женщины в целом. На сегодняшний 
день во многих родильных домах, перинатальных центрах и женских консультациях система психо-
профилактической подготовки к родам или проводится в сокращенном варианте, или вовсе отсутст-
вует. Беременные женщины подходят к моменту родов без соответствующей подготовки, в том числе 
психологической, не имея при этом простых представлений о родоразрешении и технике поведения 
во время родов [7, 17]. Все профилактические мероприятия с беременной сводятся лишь к предостав-
лению кратких данных о беременности, аспектах грудного вскармливания, ухода за ребенком и по-
слеродовой контрацепции [10]. Крайне недостаточное внимание уделяется формированию  
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доминанты беременности, эмоциональному состоянию женщины, освоению новых систем ценностей, 
связанных с беременностью и материнством [30]. Кроме того, отсутствие убедительных научных ис-
следований и публикаций относительно психопрофилактической подготовки способствует снижению 
интереса к этой теме у практикующих специалистов в этой области. Тем временем известно, что у 
беременных женщин происходит целый ряд изменений в клинико-психологическом состоянии, кото-
рый, безусловно, имеет специфический характер и в определенных условиях нуждается в соответст-
вующей профилактике и коррекции [14, 28].  

Психологическое состояние женщины, будущей матери способно оказывать влияние на течение 
и исход всей беременности. При этом физиологическое течение родового акта во многом определяется 
психологическим состоянием женщины перед родами [11]. Многие осложнения родов, например, такие 
как дискоординация, чрезмерно сильная или слабая родовая деятельность, а также связанная с этими 
состояниями гипоксия, асфиксия плода и многие другие, обусловлены психологическими или эмоцио-
нальными факторами, напрямую зависящими от психологической подготовленности беременной на 
дородовом этапе [23]. При этом возникает актуальный вопрос относительно ведения беременности и 
подготовке к родам комплексно: с медицинской и психологической точек зрения [14, 15]. 

Первым в мире обратил внимание на поставленную проблему советский психоневролог 
И.З. Вельвовский [31]. Он создал целую систему психопрофилактических мероприятий, направлен-
ных на обезболивание и профилактику осложнений в родах. Одной из задач метода И.З. Вельвовско-
го стало облегчение родовой боли при устранении страха у женщины перед родами [8]. Работу над 
проблемой обезболивания родов ученый начал в 30–40-х гг. XX в. Постепенно создавалась стройная 
система взглядов, базирующаяся на учении И.П. Павлова. Элементы обезболивания родов 
И.З. Вельвовский обнаружил у прежних акушеров-гинекологов, присовокупив к ним собственный 
опыт [27, 31]. Метод психопрофилактической подготовки был направлен на активирование коры го-
ловного мозга беременной, повышение порога возбудимости для активного торможения раздраже-
ний, идущих из подкорковых структур, и основывался на теории возникновения родовой боли. Пре-
имущество этой системы заключается в том, что ею при определенной подготовке могут пользовать-
ся акушеры-гинекологи, она может быть применена ко всем беременным и не имеет противопоказа-
ний [15, 29]. Данная программа психопрофилактической подготовки активно внедрялась в практику 
родовспоможения совместно с невропатологом К.И. Платоновым, акушерами В.А. Платичерем и 
З.А. Шугом во всех регионах бывшего СССР. В 1949 г. она была одобрена Министерством здраво-
охранения СССР [27, 31]. 

Ведущим звеном психопрофилактической подготовки является предупреждение и устранение 
основных причин, вызывающих такие нарушения физиологического дисбаланса высших отделов 
нервной системы, при которых возникает родовая боль [1]. Для предупреждения болевого ощущения 
подпороговых, безболевых сигналов, их перехода в надпороговое положение и для подавления боле-
вых сигналов необходимо, чтобы кора головного мозга находилась в активном бодрствующем со-
стоянии, в хорошем тонусе, со способностью к активным механизмам торможения [30]. Такая пози-
ция использования при психопрофилактике болей в родах закономерностей бодрого, а не тормозного 
состояния коры, определила смещение акцента на введение коры в активное состояние, повышение 
порога возбудимости, использование упражнений на тренировку активного торможения [5, 8, 10, 14]. 

Подобное психопрофилактическое воздействие на беременную не только способствует облег-
чению боли в родах, но и благоприятно сказывается на всем генеративном цикле [8]. Роды чаще про-
ходят в дневное время, сокращается их продолжительность, улучшается ряд показателей у новорож-
денных, а также психическое состояние женщин во время беременности и родов. Несомненно, психо-
логическое воздействие на боль – одно из важнейших звеньев в системе родовспоможения, оно может 
оказать существенное влияние на весь процесс беременности и родов [29, 34]. 

В последующие десятилетия после внедрения и до настоящего времени система психопрофи-
лактической подготовки не подвергалась существенной ревизии [2, 16]. Разные исследователи пред-
лагали непринципиальные модификации и дополнения, такие как, например, применение физических 
упражнений, не затрагивая при этом ее сути. Хотя метод разработанной дородовой подготовки не 
нашел своих российских преемников, он явился научно-творческим стимулом для французского 
акушера-гинеколога Ф. Ламаза, который фактически скопировал и использовал созданный метод 
психопрофилактической подготовки [31]. Применяя наработки И.З. Вельвовского, Ф. Ламаз создал 
собственную систему психопрофилактической дородовой подготовки беременных и семейных пар, 
направленную на обезболивание родового процесса без применения фармакологических средств. 
Фактически к идеям российских ученых француз добавил только прием партнерства в родах  
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и программу релаксации. В дальнейшем техника завоевала популярность среди специалистов в об-
ласти родовспоможения практически во всем мире [31]. На данный момент в развитых странах мира 
существует более 150 тысяч классов, проводящих занятия по данному направлению для будущих ро-
дителей [28, 36]. 

Главными составляющими методики психопрофилактической подготовки, отраженными в про-
грамме стали: положительное моделирование предстоящих родов (медитация); партнерские роды; 
развитие условных рефлексов; контроль собственных физиологических реакций, налаженный во вре-
мя проводимых дородовых тренировок; техника правильной релаксации (в том числе техника рас-
слабления через прикосновение партнера, упражнения на расслабление-сосредоточение), а также 
техника дыхания [14, 21, 22, 23, 26]. 

Поступательное расширение сферы научных исследований в области практического родовспо-
можения в последние несколько лет ознаменовалось некоторым повышением внимания ученых к 
изучению клинико-психологического компонента беременности. Специалистами разных стран изу-
чаются техники релаксации во время родов, применение массажа, акупунктуры, рефлексотерапии во 
время беременности и индивидуальной поддержки в родах, которая в настоящее время занимает осо-
бое место в системе родовспоможения многих развитых стран [11, 22, 24, 25]. Однако научная база 
психопрофилактической подготовки и ее положительных свойств до сих пор не сформирована и да-
лека от стандартов современных принципов доказательной медицины [12, 33, 34, 35]. 

Сегодня существуют убедительные объективные доказательства, основанные на сведениях на-
учных исследований и мета-анализов, что эмоциональное напряжение, страх, тревога у беременной 
перед родами ухудшают исходы беременности и родов как для матери, так и для ребенка [29, 33, 36]. 
Психоэмоциональные нарушения у беременной приводят к осложнениям во время родов, что отража-
ется на здоровье новорожденных. Принимая во внимание этот факт, необходимо подчеркнуть особую 
важность психопрофилактической подготовки беременных на дородовом этапе. Психодиагностика 
позволяет выявить возможные эмоциональные нарушения и психологические проблемы, а психо-
профилактика уменьшает страх и тревогу перед родами и, формируя адекватную доминанту во время 
беременности, уменьшает количество осложнений во время родов и показаний к абдоминальному 
родоразрешению, способствуя нормальному физиологическому течению родового процесса, улучше-
нию акушерских и перинатальных исходов [14, 20, 32].  

Цель дородовой психопрофилактической подготовки беременной заключается не в произволь-
ном, а в подготовленном деторождении [17]. Будущих матерей необходимо обучать воспринимать 
свою беременность и роды как позитивный опыт, правильно реагировать на процессы, связанные с 
гестационными изменениями [15]. Это значительно облегчит состояние беременной женщины, по-
зволит ей перенести роды с минимальными неприятными ощущениями. Дородовая психопрофилак-
тическая подготовка беременных должна включать в себя широкий диапазон оттенков в нервно-
психическом состоянии беременной, а не ограничиваться лишь преодолением возможных сложив-
шихся представлений и убеждений о неизбежности болевых мучений во время родов [8, 17]. Прове-
дение занятий по подготовке женщин к родам является основным методом сообщения беременной 
тех знаний, навыков и умений, без которых невозможно становление сознательного отношения жен-
щины к беременности и родам, ее поведения и активного участия в родах [15]. Подобные занятия 
способствуют установлению необходимого контакта с беременной, устранению чувства тревоги, 
страха, неуверенности, возможной неадекватной реакции женщины на родившегося ребенка. Кроме 
того, проведение таких занятий позволяет в доступной форме проинформировать женщину о воз-
можных признаках послеродовой депрессии, о способах снижения чувства страха болевых ощущений 
[15, 20, 29]. 

В психопрофилактической подготовке к родам главную роль играют стимулирующие действия, 
способствующие активации роженицы во время родового акта. Проводимая подготовка является ос-
новой для формирования у беременной сознательного отношения к процессам, происходящим в ее 
организме и в организме плода, к поведению в родах [1, 12, 26]. При этом женщина обретает необхо-
димые представления о физиологическом процессе родов, обучается определенным психическим и 
физическим приемам, которые способствуют правильному поведению, технике дыхания и релакса-
ции во время родов, повышают болевой порог [14, 34, 35]. За счет этого достигается максимум полез-
ной работы при минимальных затратах энергии. Значение психопрофилактической подготовки при 
этом сводится не только к облегчению процесса родов, но и вносит существенный вклад в профилак-
тику акушерских и неонатальных осложнений [12, 17, 20, 23, 26]. 

Психопрофилактическая подготовка женщин к родам позволяет существенно улучшить  
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психологическое состояние беременной, положительно воздействовать на отношения с партнером, 
удалить отрицательный эмоциональный фон, страх родов [21, 32]. Следствием этого является сниже-
ние числа осложнений во время беременности, в родах, а также перинатальной заболеваемости и 
смертности [3, 7, 32]. Очевидно, что психопрофилактическая подготовка беременных должна стать 
необходимым звеном в системе родовспоможения. Поэтому дальнейший поиск и разработка новых 
схем психопрофилактической подготовки к родам является актуальным вопросом для практического 
акушерства и требует проведения дальнейших исследований в этом направлении. 
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The literature review on the problem of wound complications after surgical treatment of patients with incisional 
ventral hernias is presented in the article. There have been considered the most common complications, estimated risk 
factors of their development, highlighted modern methods of diagnosis, prevention of wound complications in pre-, 
intra- and the postoperative period, clinical management of patients with postoperative wound complications. 

Key words: incisional ventral hernia, hernia repair, mesh implant, endoprosthesis replacement, postoperative 
wound complications, seroma, infection, drainage. 
 
 

Проблема хирургического лечения послеоперационных вентральных грыж (ПОВГ) остается акту-
альной до настоящего времени. ПОВГ составляют 20–22 % от общего количества грыж и занимают вто-
рое место по частоте встречаемости после паховых [44]. За последние 20 лет в связи с возрастающим чис-
лом хирургических вмешательств на органах брюшной полости частота ПОВГ возросла в 9 раз [37]. 

Несмотря на стремительное развитие малоинвазивных технологий в абдоминальной хирургии, 
частота возникновения ПОВГ после плановых операций достигает, по данным разных авторов,  
4,0–18,1 %, а после ургентных – 18,1–58,7 % [44]. Результаты хирургического лечения ПОВГ остают-
ся неудовлетворительными из-за множества рецидивов после различных вариантов аутопластики, 
достигающих 10,0–45,5 %, а при больших ПОВГ – 60 %. Особенно неблагоприятны результаты опе-
ративного лечения у пациентов с большими и гигантскими ПОВГ: послеоперационная летальность 
достигает 3–7 % [37]. 

Неудовлетворительные результаты хирургического лечения больших и гигантских ПОВГ часто 
приводят к отказу пациентов от плановых операций [2]. 

Применение сетчатых имплантов в лечении ПОВГ уменьшило количество рецидивов, но при-
вело к увеличению частоты послеоперационных раневых осложнений, достигающей, по данным ав-
торов, внушительных цифр – 20,9–49,2 %. Увеличение количества раневых осложнений в раннем и 
отдаленном послеоперационном периоде дает возможность говорить о «новой эре» в герниологии – 
«болезни имплантов» [10, 12, 24]. 

Как и при других заболеваниях, осложнения герниопластики приводят к увеличению послеопе-
рационного койко-дня и амбулаторного периода долечивания, резкому возрастанию материальных 
затрат на лечение. Лечение поздних осложнений аллогерниопластики (послеоперационных свищей, 
отторжений сетчатого импланта) требует неоднократных дополнительных госпитализаций и курсов 
амбулаторного лечения [13, 38, 39]. 

Послеоперационные раневые осложнения являются одной из основных причин рецидива грыж. 
Вслед за нагноением послеоперационной раны рецидивы отмечаются в 77,9 % случаев, после лечения 
сером и гематом – в 70,9 % наблюдений [30]. 

Основными раневыми осложнениями аллогенной имплантации в переднюю брюшную стенку 
являются серома, длительная лимфорея, гематома, инфильтрат раны, нагноение, расхождение и нек-
роз краев раны, инфаркт подкожно-жировой клетчатки, киста импланта, гранулемы, лигатурные 
свищи, отторжение импланта [10, 24]. 

В резолюции, принятой на VII-й научной конференции «Актуальные вопросы герниологии»  
(г. Москва, 2010), четко указано, что одним из приоритетных направлений научных исследований в 
герниологии является совершенствование протезирующих пластик и разработка методов профилак-
тики сером, которые являются самым распространенным осложнением течения послеоперационного 
периода и встречаются в широких пределах от 0,8 до 60 % [12, 20, 38]. 

Серома – скопление жидкости в тканях передней брюшной стенки в результате экссудации в 
потенциальном пространстве или полости после хирургического вмешательства. Степень выражен-
ности экссудации определяется пространственными взаимоотношениями импланта с различными 
анатомическими слоями передней брюшной стенки, физико-химическими свойствами использован-
ного эндопротеза, площадью его поверхности, находящейся в контакте с тканями пациента, тяжестью 
хирургической травмы и индивидуальными особенностями больного. Основными факторами риска 
возникновения серомы считают возраст старше 60 лет, женский пол, большие размеры грыжевых во-
рот, продолжительность операции свыше 2 часов, сахарный диабет и ожирение [10, 36]. 

Полной ясности в патофизиологии образования серомы в настоящий момент нет. По данным ря-
да авторов, серомы представляет собой неспецифическую воспалительную реакцию на имплант и ме-
ханическую или химическую травму тканей. По другим данным, основной причиной образования се-
ром является наличие раневой полости и сетки в ней как инородного тела. Некоторые авторы считают 
одной из причин формирования сером контакт импланта с подкожно-жировой клетчаткой, другие свя-
зывают их появление только с обширной мобилизацией подкожной жировой клетчатки и  
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не рассматривают как следствие реакции на эндопротез. Ряд авторов относит серомы не к осложнени-
ям, а к особенностям течения раневого процесса в условиях нахождения инородного материала  
[10, 20, 24, 33]. 

Необходимо отметить, что при ультразвуковом исследовании передней брюшной стенки не-
большое количество жидкости в области эндопротеза обнаруживается через 5–7 дней после операции 
практически у всех больных, основная часть этих скоплений спонтанно рассасывается, однако в ряде 
случаев скопление большого количества экссудативного отделяемого в области импланта приводит к 
развитию серозного, а затем и гнойного воспаления [33, 36]. Основными возбудителями инфекцион-
ных осложнений при эндопротезировании являются бактерии, вегетирующие на коже передней 
брюшной стенки [10]. Микроколонии бактерий объединяются с помощью особого матрикса в общую 
структуру, получившую название биопленки, устойчивость которой увеличивается за счет взаимо-
действия микроорганизмов с поверхностью имплантов [13]. Контакт во время операции со старыми 
лигатурами, воспалительными инфильтратами и лигатурными абсцессами (феномен дремлющей ин-
фекции), которые остаются после перенесенных операций, эрозии, мацерации, язвы кожи в области 
грыжевого мешка, контакт с просветом полых органов при проведении адгезиолизиса увеличивают 
риск развития раневой инфекции [24]. 

Способы предупреждения послеоперационных раневых осложнений у больных с ПОВГ можно 
разделить на три группы: предоперационные, интраоперационные и послеоперационные. Разделение 
носит условный характер, так как многие мероприятия, начинающиеся в дооперационном периоде, 
продолжаются во время операции и в раннем послеоперационном периоде. 

Предоперационные методы профилактики раневых осложнений направлены на прогнози-
рование их развития в конкретном клиническом случае, что позволяет в дальнейшем рационально 
выбрать тактику лечения пациента. 

Для определения достоверных и доступных для практического применения критериев риска 
развития длительной раневой экссудации и формирования сером проведен многофакторный корреля-
ционный анализ и разработана балльная оценка прогноза развития этих осложнений. Статистически 
значимыми оказались шесть факторов: длительность грыженосительства, ширина грыжевых ворот, 
площадь эндопротеза, тип эндопротеза, способ пластики, величина коэффициента резорбтивной ак-
тивности способа пластики (соотношение площади общей раневой поверхности и площади обнажен-
ных мышц). Для разработки балльной оценки риска развития длительной экссудации и сером каждо-
му признаку с учетом его выраженности эмпирически присвоены баллы от 1 до 3. Значения от 6 до 10 
баллов предложено трактовать как интервал низкого риска; от 11 до 14 баллов – как интервал уме-
ренного риска; от 15 до 18 баллов – как интервал высокого риска развития длительной раневой экс-
судации и сером. Предложенный способ балльной оценки прогноза развития, по мнению авторов, 
позволяет с высокой степенью достоверности оценить степень риска развития указанных осложне-
ний, профилактическую направленность каждого конкретного способа аллопластики и позволяет хи-
рургу целенаправленно воздействовать на управляемые факторы прогноза, которыми являются тип 
эндопротеза, способ пластики и коэффициент резорбтивной активности способа [11].  

Создана модель прогнозирования риска возникновения сером с использованием методабинар-
ной логистической регрессии. Значимыми факторами риска для формирования сером явились сер-
дечно-сосудистые заболевания и сочетание срединной и боковой локализации грыжи. Полученная 
модель прогнозирования, по мнению авторов, позволяет выполнить коррекцию хирургической такти-
ки в зависимости от степени выраженности отдельных предикторов [9]. 

Предложено осуществлять оценку состояния регуляторных систем организма по показателю 
активности регуляторных систем (ПАРС), полученному при спектральном анализе кардиоинтерва-
лов. ПАРС позволяет дифференцировать различные степени напряжения регуляторных систем орга-
низма и оценивать адаптационные возможности пациента. ПАРС явился показателем, четко реаги-
рующим на субклинические проявления слабости адаптационных систем организма. Установлено, 
что количество местных осложнений возрастало от 0 до 22,7 % в зависимости от роста ПАРС, однако 
какой-либо специфической сопутствующей патологии, наиболее часто дающей обострения в зависи-
мости от состояния адаптации организма, выявлено не было. На основании полученных данных авто-
ры констатируют, что изменения показателя ПАРС позволяют прогнозировать протекание послеопе-
рационного периода и развитие послеоперационных осложнений у пациентов с ПОВГ [34]. 

Проведен анализ влияния годовых биоритмов на течение послеоперационных осложнений  
со стороны послеоперационной раны у пациентов, которым выполнено хирургическое лечение 
ПОВГ. Установлено, что на процесс формирования осложнений влияет индивидуальный годичный 
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цикл, длящийся от одного дня рождения человека до следующего и условно разделенный на 4 триме-
стра. Более интенсивное образование сером в области хирургического вмешательства отмечается в III 
триместре индивидуального года, а IV триместр характеризуется повышением образования гематом и 
инфицированием сетчатого протеза и вследствие этого удлинением срока пребывания пациента в 
стационаре в эти периоды [28]. 

По результатам исследования иммунологической реактивности у больных ПОВГ выявлены ко-
личественные изменения популяционного состава лейкоцитов периферической крови: зафиксирова-
ны абсолютная и относительная моноцитопения, а состояние лимфоцитарного звена характеризова-
лось недостаточной Т-клеточной активностью и абсолютной В-лимфоцитопенией. Данные измене-
ния, по мнению авторов, свидетельствуют о скомпрометированном исходном и послеоперационном 
состоянии иммунитета, что дает основание рекомендовать больным ПОВГ целенаправленную адек-
ватную иммунокоррегирующую терапию [35].  

В.В. Жебровский с соавторами одним из направлений профилактики воспалительных осложне-
ний герниопластики считают борьбу с энтерогенной интоксикацией. Выявленная повышенная про-
дукция цитокинов ФНО-α и ИЛ-6, по мнению авторов, отражает реакцию на постоянное поступление 
липополисахаридов из кишечника в системный кровоток и характеризует выраженность бактериаль-
ной транслокации. Результатом энтерогенной токсемии является развитие местных и системных вос-
палительных реакций в виде нагноения раны, послеоперационной пневмонии, урогенных осложне-
ний, перитонита, абдоминального сепсиса и других осложнений. У пациентов с ПОВГ, имеющих ла-
бораторные и клинические признаки энтерогенной интоксикации, авторы в комплексе предопераци-
онной подготовки считают необходимым применение энтеросорбции, селективной деконтаминации 
кишечника и иммуномодулирующих препаратов [15].  

Интраоперационные методы профилактики раневых осложнений. Анализ литературы по-
зволяет выделить следующие основные направления интраоперационной профилактики послеопера-
ционных раневых осложнений: 

 рациональный выбор типа сетчатого импланта; 
 рациональный выбор положения сетчатого импланта в пределах передней брюшной стенки; 
 применение хирургических методик, препаратов и материалов, обеспечивающих оптималь-

ную интеграцию импланта в ткань; 
 снижение интраоперационной травмы; 
 применение хирургических методик, способствующих ликвидации «мертвого пространст-

ва» в реконструированной передней брюшной стенке. 
На сегодняшний день в хирургической герниологии наиболее оптимальным материалом для из-

готовления сетчатого импланта считается полипропилен, однако более чем 45-летний опыт его при-
менения выявил и определенные недостатки. Несмотря на биоинерность, для имплантации полипро-
пилена характерна выраженная воспалительная реакция с преобладанием экссудативного компонента 
и образованием сером с высокой вероятностью последующего инфицирования [26, 30, 50]. 

Снижение тканевой реакции при создании современных сетчатых имплантов достигается двумя 
способами: облегчением сеток за счет уменьшения диаметра мононитей и введения в состав протеза 
волокон из синтетических рассасывающихся полимеров [13]. «Легкие» крупноячеистые сетки 
(«Optilene Mesh LP» («B. Braun», ФРГ), «ProlenSoft» («Ethicon», США), «Эсфил легкий» («Линтекс», 
Россия)) имеют меньшую площадь поверхности в сравнении с «тяжелыми» сетками, в связи с чем 
выраженность тканевой реакции после их имплантации существенно ниже. Попытка уменьшить тка-
невую реакцию на полипропиленовый имплант за счет уменьшения количества полипропилена путем 
комбинации полипропиленовой и рассасывающейся викриловой нити (импланты Vypro, Vypro II,  
Ultrapro («Ethicon», США)) не привела к значительному снижению тканевой реакции и сопровожда-
лась ростом числа рецидивов до 17 %, что, возможно, связано с повышенным тканевым ответом на 
продукты биодеградации викрила с преобладанием экссудативно-гранулематозного компонента, 
препятствующего формированию полноценного рубца [30]. 

В настоящий момент активно продолжаются поиски новых материалов для производства эндо-
протезов, вызывающих меньшую экссудативную реакцию при имплантации в ткани передней брюш-
ной стенки. Имеются сообщения об успешном использовании таких материалов, как модифициро-
ванный ксеноперикард, титан и никелид титана [18, 31]. 

Следующим направлением интраоперационной профилактики является рациональный выбор 
положения сетчатого импланта в конкретном случае. 

По данным литературы, при обширных диссекциях тканей и больших размерах сетчатого  
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импланта частота сером при подапоневротическом (sublay) расположении эндопротезов составляет  
6,9–17,0 % случаев, при надапоневротическом (onlay) – 21,3–31,8 % наблюдений, причем так назы-
ваемые острые серомы (скопление жидкости в сроки до 1 месяца) у ряда авторов регистрируются в 
положении onlay до 95 % эпизодов, а хронические серомы, сохранявшиеся в среднем до 57 суток, 
встречаются у 74 % пациентов с таким видом пластики [20, 36, 37]. 

При пластике onlay наблюдается наибольшее количество раневого отделяемого, длительно со-
храняющийся болевой синдром, наибольшая площадь инфильтрата и наибольшее количество осложне-
ний. Это связано с обширной площадью контакта сетчатого импланта с подкожно-жировой клетчаткой, 
а также с производимым во время операции отделением клетчатки от апоневроза на значительных уча-
стках, приводящем к повреждению прободающих брюшную стенку кровеносных и лимфатических со-
судов с развитием лимфореи и критической ишемии кожи. При пластике по методике sublay отмечается 
меньшая травматизация подкожной жировой клетчатки и апоневроза, меньшее количество раневого 
отделяемого, слабо выраженный и менее длительный болевой синдром, меньшее количество раневых 
осложнений и благоприятное протекание послеоперационного периода [13, 21, 26]. 

В резолюции, принятой на X-й научной конференции «Актуальные вопросы герниологии» 
(г. Москва, 2013), рекомендовано в качестве метода выбора при оперативном лечении ПОВГ исполь-
зовать технику sublay, способ inlay следует применять при невозможности выполнения sublay, а опе-
рацию onlay стоит рассматривать как способ резерва и использовать ее при невозможности диффе-
ренцировки анатомических структур брюшной стенки [27]. 

Одним из важнейших направлений интраоперационной профилактики является использование 
материалов и методов, создающих максимально благоприятные условия для интеграции эндопротеза 
в ткани. С этой целью ряд хирургов использует методики, связанные с применением мобилизованных 
лоскутов грыжевого мешка пациента. 

Предложено после ушивания грыжевых ворот укладывать сетчатый имплант поверх заранее 
подготовленных и фиксированных к апоневрозу лоскутов грыжевого мешка, вывернутых мезотелием 
вверх. Имплант фиксируется к апоневрозу обвивным швом по периферии и отдельными узловыми 
швами через грыжевой мешок в центральной части, дренирования области оперативного вмешатель-
ства не производится. Лоскут брюшины способствует всасыванию серозной жидкости. По данным 
авторов, в группе пациентов, которым проведена операция по данной методике, объем серозного экс-
судата в 2 раза меньше, чем в остальных группах, сером не наблюдалось [33]. 

К.В. Шевченко и соавторы предлагают после фиксации импланта onlay через сформированное в 
нем «окно» выводить лоскут грыжевого мешка. Мешок фиксируют к сетке отдельными П-образными 
швами по линии разреза, устраняя «окно». Затем лоскут брюшины подшивают по линии шва бли-
жайшего края сетки дополнительными узловыми швами, а свободной частью мешка укрывают весь 
сетчатый имплант, фиксируя его также отдельными узловыми швами по периметру и по всей площа-
ди эндопротеза. Таким образом, имплант располагается между грыжевым мешком и апоневрозом 
изолированно от подкожной жировой клетчатки. Данная методика по сравнению с методом onlay по-
зволила авторам снизить частоту раневых осложнений с 40,0 до 13,6 %, количество жидкостных об-
разований в подкожной клетчатке – с 33,7 до 9,1 % [42]. 

Ряд исследователей отдает предпочтение физико-химическим методам обработки зоны им-
плантации эндопротеза. 

После пластики грыжевых ворот предложено проводить обработку мягких тканей в операцион-
ной ране аргонплазменным коагулятором. При морфологическом исследовании установлено, что по-
сле воздействия аргонплазменного коагулятора в подкожной жировой клетчатке из признаков воспа-
ления присутствуют только интерстициальный отек и очаговые кровоизлияния, в то же время такие 
характерные для начальной стадии воспаления признаки, как стаз в капиллярах и реакция лейкоци-
тов, отсутствуют. По данным авторов, использование метода позволило снизить частоту послеопера-
ционных раневых осложнений с 86,8 до 35,7 %, в том числе сером – с 52,6 до 21,4 % [1]. 

Разработана методика комбинированного использования сочетания инфракрасных лазеров в 
дооперационной подготовке и интраоперационно у пациентов после установки импланта в надапо-
невротической позиции, в бактерицидных целях проводилось также облучение операционной раны 
азотным лазером с экспозицией 5 минут. Метахронное последовательное использование двух лазеров 
позволило отказаться от дренирования и снизить количество послеоперационных осложнений [17]. 

А.Н. Бухарин и соавторы при лечении ущемленных грыж передней брюшной стенки перед 
фиксацией эндопротеза предлагают производить обработку грыжевого мешка, апоневроза, подкожно-
жировой клетчатки и краев кожи операционной раны воздушно-плазменным потоком в режиме  
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NO-терапии с использованием аппарата «Плазон» («ЦВТМ при МГТУ имени Н.Э.Баумана», Россия) 
в течение 2–5 минут. В послеоперационном периоде в течение 2–4 дней также проводится ежеднев-
ная инсуффляция NO-содержащих газовых потоков через установленные дренажи. Метод позволил 
уменьшить число послеоперационных раневых осложнений и снизить среднюю длительность ста-
ционарного лечения пациентов [8].  

Перспективными также являются методики дополнительной имплантации в зону пластики пре-
паратов и материалов, тем или иным способом благоприятствующих интеграции эндопротеза в ткани 
передней брюшной стенки. 

Для предотвращения контакта протеза с подкожно-жировой клетчаткой после выполнения 
грыжесечения с пластикой сетчатым протезом onlay предложено на всю его площадь с заходом на 
1,0–1,5 см за его края укладывать пластину фибрин-коллагенового препарата «Тахокомб», содержа-
щего фибриноген и тромбин («Takeda Austria GmbH», Австрия) без последующего дренирования зо-
ны оперативного вмешательства. Авторами в эксперименте доказано, что применение полимерной 
сетки в комбинации с препаратом «Тахокомб» способствует сравнительно раннему стиханию экссу-
дативных воспалительных изменений и выраженной стимуляции ангиогенеза, вследствие чего про-
исходит более раннее формирование и созревание грануляционной ткани с отграничением сетки со-
единительной тканью, близкой по структуре к окружающим тканям [26].  

Для покрытия сетчатого импланта разработана деструктурируемая матрица на основе поливи-
нилового спирта с антибиотиком цефатоксимом. В эксперименте доказан достоверный антибактери-
альный эффект, обеспечивающий эффективное подавление микрофлоры в течение 5 суток после им-
плантации, а также отмечена менее выраженная картина воспаления при использовании обработан-
ного импланта в первые недели после операции [29].  

Перспективным считается использование аллогенных фибробластов в хирургии грыж передней 
брюшной стенки. В эксперименте доказано, что трансплантация аллогенных эмбриональных фиброб-
ластов в зону герниопластики количественно и качественно изменяет течение воспалительного про-
цесса в ране, приводит к ускоренному купированию воспалительной реакции, потенцирует и ускоря-
ет процесс созревания фиброзной ткани, способствует уменьшению срока образования прочного 
рубца в зоне хирургического вмешательства и способствует профилактике послеоперационных ос-
ложнений [16]. 

Снижение операционной травмы, особенно при мобилизации подкожно-кожных лоскутов, так-
же является важным направлением профилактики раневых осложнений. 

Рекомендовано при герниопластике для диссекции тканей вместо электрокоагулятора исполь-
зовать ультразвуковой скальпель, положительный эффект применения которого заключается в мень-
шем объеме раневого отделяемого. При этом установлено, что объем раневого отделяемого не зави-
сит от размера грыжи и площади сетки. При морфологическом исследовании выявлено, что ультра-
звуковой скальпель вызывает менее выраженные патологические изменения в прилегающих тканях, 
проявляющиеся меньшими некротическими изменениями в соединительнотканном компоненте, а 
также сохранением органотипической структуры мелких кровеносных сосудов [22]. 

Разработан оригинальный способ комбинированной этажной протезирующей пластики с ис-
пользованием двух сетчатых имплантов, позволяющий отказаться от широкой мобилизации кожно-
подкожного лоскута от апоневроза передних стенок влагалищ прямых мышц живота. Для закрытия 
дефекта передней брюшной стенки рассекают передние листки влагалищ прямых мышц живота, ме-
диальные лоскуты апоневроза в верхнем и нижнем полюсах сшивают между собой, в дефект между 
ними вшивают первый протез. Сверху первого протеза укладывают второй протез, который подшивают 
к наружным лоскутам апоневроза рассеченных передних листков влагалищ прямых мышц живота. За-
тем верхний и нижний протезы сшивают между собой непрерывным швом в месте фиксации нижнего 
протеза к медиальным листкам влагалища прямых мышц живота. Операцию завершают вакуумным 
дренированием раны. По данным авторов, использование описанного метода у больных с грыжами W3 
и W4, страдающих ожирением, позволяет снизить частоту раневых осложнений в 3 раза [6]. 

Предложен способ выполнения внутрибрюшинной пластики ПОВГ без мобилизации и удале-
ния грыжевого мешка, что позволяет исключить лишнюю травматизацию тканей, широкую диссек-
цию подкожной клетчатки и уменьшить величину хирургического доступа. Внутрибрюшинную  
протезирующую пластику проводят изнутри грыжевого мешка. После фиксации эндопротеза над ним 
сшивают листки сохраненного грыжевого мешка, при этом брюшинную поверхность грыжевого 
мешка деэпителизируют и создают плотное предлежание деэпителизированной брюшины к поверх-
ности импланта. По данным авторов, метод позволил снизить число послеоперационных осложнений 
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до 6,25 % [19].  
Одним из направлений интраоперационной профилактики раневых осложнений является лик-

видация «мертвого пространства» в зоне имплантации эндопротеза. Большинство хирургов отдает 
предпочтение различным методам шовной фиксации подкожно-жировых лоскутов. 

Предложена оригинальная методика фиксации подкожно-жировой клетчатки к эндопротезу и 
дну раны с помощью вертикальных П-образных швов, позволяющая максимально ликвидировать 
околопротезное пространство после пластики onlay, что позволило авторам практически полностью 
отказаться от дренирования раны и снизить частоту сером с 27,5 до 7,4 % [9]. 

С целью ликвидации полостей в послеоперационной ране после пластики onlay разработана 
следующая методика ушивания раны: кожно-жировые лоскуты фиксируются к апоневрозу и эндо-
протезу при помощи непрерывных викриловых швов, располагающихся в несколько параллельных 
рядов, идущих вдоль раны. Центральным швом края лоскутов фиксируются между собой и к апонев-
розу сквозь сетчатый эндопротез. Этим рядом оставшаяся щелевидная полость делится на две. Сле-
дующий ряд швов плотно сопоставляет между собой края жировых лоскутов. Последние две нити, 
проходящие подкожно и внутрикожно, адаптируют края раны. Дренирование раны не производится. 
Разработанный метод, по данным авторов, позволил снизить частоту раневых осложнений после пла-
стики onlay с 41,9 до 17,3 % [4]. 

В последнее время ряд хирургов для фиксации мобилизованных в ходе операции лоскутов под-
кожной жировой клетчатки успешно использует различные клеевые композиции. 

В зарубежной литературе высоко оценивают возможности фибринового клея. По данным про-
веденных экспериментальных исследований, использование фибринового клея обеспечивает надеж-
ную фиксацию эндопротеза, благоприятное течение репаративного процесса, минимальный воспали-
тельный ответ даже при имплантации сетки onlay, когда риск развития раневых осложнений наиболее 
высок [45]. Также изучено применение цианакрилатных средств в герниологической практике. На 
большом клиническом материале доказано достоверное снижение частоты инфекций области хирур-
гического вмешательства [51].  

Отечественными исследователями в эксперименте изучено применение различных клеевых ком-
позиций в сравнении с шовной фиксацией при имплантации onlay разных типов эндопротеза у крыс. 
Наиболее быстрыми, надежными и вызывающими наименьшее количество послеоперационных ослож-
нений явились способы фиксации полипропиленового эндопротеза латексным тканевым и сульфакри-
латным клеем и фиксация политетрафторэтиленового эндопротеза сульфакрилатным клеем [43]. 

Описан опыт применения полимерного латексного медицинского клея для обработки отсепа-
рированной подкожно-жировой клетчатки во время выделения грыжевого мешка и во время мобили-
зации кожно-жирового фартука при абдоминопластике. У 52 пациентов, прооперированных с исполь-
зованием данной методики, раневых осложнений не наблюдалось, а в контрольной группе, включав-
шей в себя 51 пациента, серомы и длительная лимфорея были отмечены у 56,8 % больных [5]. 

В зарубежной литературе описан клинический опыт использования у пациентов с широкой мо-
билизацией подкожно-жировых лоскутов медицинского талька, применение которого, по данным авто-
ров, способствует раннему удалению дренажей и позволяет снизить частоту сером с 20,8 до 2,7 % [47]. 
Однако другими исследователями положительный эффект метода оспаривается вплоть до противо-
положного – увеличения частоты сером до 76 % [49]. 

Послеоперационные методы диагностики, профилактики и лечения раневых осложнений. 
Наиболее распространенным методом послеоперационной профилактики раневых осложнений явля-
ется дренирование зоны оперативного вмешательства. 

Согласно консенсусу группы экспертов Европейского герниологического общества, все опера-
ции после герниопластики с использованием синтетических имплантов должны заканчиваться ваку-
умным дренированием раны. Наиболее широко в герниологии используется вакуумный метод дрени-
рования по Редону [25]. 

Ряд авторов подвергает критике метод Редона, поскольку устройство по типу «гармошки» не 
обеспечивает контроля над степенью разрежения, не исключает обратного заброса отделяемого и 
контакта стерильного внутреннего просвета дренажа с внешней средой при опорожнении резервуара. 
С целью дренирования раны в послеоперационном периоде рекомендуется использовать  
аспирационную систему UnoVac («ConvaTec», Дания), которая отличается простотой конструкции 
обслуживания, сочетающейся с полным герметизмом, обеспечивающим стерильность, и постоянным 
уровнем разрежения. При сравнительном ультразвуковом исследовании установлено, что объем оста-
точной полости при использовании системы UnoVac значительно меньше вплоть до полного  
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отсутствия [10, 23]. 
Предложена методика проточного дренирования зоны герниопластики: в течение первых двух 

часов после операции проводят эвакуацию раневого детрита и сгустков крови через проточный дре-
наж путем лаважа растворами антисептиков. После этого дренаж удаляется и для профилактики па-
тологического скопления экссудата в послеоперационной ране применяется эластичный бандаж, спе-
циально подобранный в предоперационном периоде для каждого пациента. Разработанный авторами 
алгоритм профилактических мероприятий позволил уменьшить частоту раневых осложнений с 23,01 
до 7,74 % [12].  

В.Н. Егиев с соавторами считают возможным не дренировать рану при использовании поли-
пропиленовых имплантов размером до 10,0 × 10,0 см [14]. 

Однако по результатам неоднократно проводимого британскими авторами анализа рандомизи-
рованных исследований, касающихся способов дренирования раны после герниопластики, не выяв-
лено убедительных доказательств связи наличия или отсутствия дренажей в послеоперационном пе-
риоде с улучшением результатов лечения пациентов [46]. 

Более того, ряд авторов указывает на недостатки дренирования, связанные с проведением по 
дренажу инфекции в послеоперационную рану, отдавая предпочтение пункционным методам эвакуа-
ции сером под ультразвуковым контролем. 

При исследовании микробного пейзажа и обильности микробного обсеменения тканей в зоне 
герниопластики установили, что для уменьшения инфекционных осложнений максимальный срок 
дренирования подкожной клетчатки трубчатым дренажем должен составлять не более 9 суток после 
операции с последующим возможным переходом на пункционный метод [32].  

Р.Ш. Шаймарданов и соавторы предлагают на 4–5 сутки и 10–13 сутки (перед снятием швов) 
проводить ультразвуковое сканирование зоны оперативного вмешательства. Для оценки результатов 
исследования авторами введено такое понятие, как клинически значимые скопления серозной жидко-
сти в ране, превышающие, по данным ультразвукового сканирования, 20 мм и требующие активной 
тактики, направленной на пункционное их удаление. Авторами разработан алгоритм ультразвукового 
сканирования послеоперационной раны, позволивший снизить частоту раневых осложнений на  
23,9–59,1 % [40].  

Проведено сравнительное исследование различных методов ведения пациентов со сформиро-
ванными серомами. Наименее желательным способом ведения сером явилось опорожнение полости с 
оставлением дренажной резиновой полоски, которое приводило к большему на 7,7–17,8 % числу ос-
ложнений и более частой хронизации сером. Использование в раннем послеоперационном периоде 
вакуумного дренажа по Редону при грыжах средних размеров не имело преимуществ перед пункци-
онным методом и способствовало увеличению на 11,2–23,9 % количества экссудата, что авторы свя-
зывают с раздражающим действием инородного тела в брюшной стенке и активным движением ин-
терстициальной и внутрисосудистой жидкости под действием вакуума. По мнению авторов, опти-
мальным для лечения сером является пункционный способ, что проявлялось на 11,1–27,2 % более 
скорым исчезновением экстравазата, на 9,7–39,4 % меньшим риском инфицирования полости серо-
мы, более благоприятным и на 25,6–39,6 % более краткосрочным восстановительным периодом [20]. 

С целью профилактики послеоперационных раневых осложнений предложено использование 
вакуум-терапии по следующей методике: через 24 часа после грыжесечения на переднюю брюшную 
стенку, отступя от края операционной раны на 3,0–3,5 см, с двух сторон параллельно друг другу рас-
полагали по 3 вакуумные камеры, которые подключали к вакуумному насосу. Степень разрежения 
составляла 120 мм рт. ст., длительность процедуры – 15 мин при ежедневном ее выполнении в тече-
ние 7 суток. По данным авторов, использование вакуум-терапии в послеоперационном периоде по-
зволило ограничить показания к дренированию послеоперационных ран по Редону и сократить час-
тоту местных гнойно-воспалительных осложнений в 4,2 раза [25].  

Ряд авторов считает перспективным прогнозирование развития серомы в послеоперационном 
периоде путем выявления разнообразных предикторов в сыворотке крови или раневом отделяемом.  

Предложено определять уровень хемокина CCL2 в сыворотке крови или отделяемом из дрена-
жей после герниопластики, сопровождающейся обширной иммобилизацией подкожно-жировых  
лоскутов. Авторы считают, что хемокин CCL2, выделяющийся при повреждении клеток подкожной 
жировой клетчатки и поддерживающий экссудативное воспаление, может служить предиктором се-
ромы в послеоперационном периоде [7]. 

Осуществлено исследование цитокинового профиля у пациентов, прооперированных с приме-
нением сетчатых имплантов. Отмечено, что при аллогерниопластике по сравнению с аутопластикой 
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собственными тканями в первые 3 суток имелась достоверная разница увеличения концентрации  
ИЛ-6, ФНО-α и СРБ. Установлено, что сохраняющаяся повышенная продукция ИЛ-6 или рост с 4,43 
до 8,1 ± 2,34 пг/мл с положительной корреляцией с уровнем СРБ, ФНО-α характерна для развития 
подкожных инфильтратов и сером. По мнению авторов, полученные результаты в сочетании с ульт-
развуковой визуализацией позволяют определить развитие раннего воспалительного процесса и лик-
видировать серомы с помощью пункции [41].  

В качестве прогностических критериев раневых осложнений различными авторы предлагают 
использовать изменение концентрации альбумина и абсолютного числа лимфоцитов в крови, содер-
жания IgG в раневом отделяемом, pH раневого отделяемого, а также различные способы оценки ан-
тимикробной активности раневого экссудата [10, 23, 48, 50]. 

С целью диагностики раневых осложнений у больных, оперированных по поводу больших 
ПОВГ, также рекомендовано применять термографию зоны оперативного вмешательства [1]. 

Для профилактики и лечения раневых осложнений после герниопластики различными автора-
ми предлагается проведение в послеоперационном периоде УВЧ-терапии, ультрафиолетового, лазер-
ного и рентгеновского облучения, озонотерапии [3, 17, 23]. 

Показанием к хирургическому лечению серомы является только формирование псевдокапсулы 
[10]. 

Таким образом, анализ литературы показывает, что проблема послеоперационных раневых ос-
ложнений герниопластики в настоящее время еще далека от своего решения. Не до конца изучена 
патофизиология воспалительного процесса в области сетчатого импланта; до сих пор не найден иде-
альный эндопротез, отвечающий всем необходимым требованиям; шкалы риска и прогнозирования 
послеоперационных раневых осложнений находятся в стадии поиска и формирования; эффектив-
ность отдельных методов профилактики и лечения при их многообразии неоднозначна, а четких ал-
горитмов, позволяющих обеспечить единый комплексный подход в профилактике раневых осложне-
ний при грыжесечениях, пока не разработано. 

Необходимым является дальнейшее углубленное изучение вопросов патогенеза послеопераци-
онных раневых осложнений, разработка новых протезирующих материалов и способов обеспечения 
оптимальной их интеграции в ткани организма, совершенствование существующих и разработка но-
вых методов профилактики, диагностики и лечения послеоперационных раневых осложнений с по-
следующим формированием единого протокола ведения пациентов после герниопластики. 
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По данным Всемирной организации здравоохранения, количество людей, страдающих нарушениями 
слуха, в мире достигает 40 миллионов человек. Сердечно-сосудистые заболевания утяжеляют течение основ-
ных заболеваний и нарушают процессы адаптации инвалидов во внешней среде. В научной литературе отраже-
ны изыскания, связанные с социальными проблемами адаптации инвалидов с поражением слуха, а также еди-
ничные работы, рассматривающие профессиональный спорт глухих. Осуществленный научный обзор литера-
туры показал, что исследований, посвященных особенностям ремоделирования сердца у лиц разного пола с 
патологией сердечно-сосудистой системы на фоне слуховых расстройств, а также изменений показателей сер-
дечно-сосудистой системы на фоне проводимой физической реабилитации, ранее не проводилось. 

Ключевые слова: сердечно-сосудистая система, люди с ограниченными слуховыми возможностями, фи-
зическая адаптация. 
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According to the World Health Organization, the number of people suffering from hearing disorders reaches 40 

million people worldwide. Cardiovascular diseases aggravate the course of the underlying disease and violate the proc-
esses of adaptation of disabled persons in the environment. In scientific literature there is information on research works 
related to social problems of adaptation of people with limited hearing capabilities and few studies considering profes-
sional sport of the deaf. Scientific literature review showed that no studies devoted to the peculiarities of cardiac remod-
eling in patients of both sexes having a cardiovascular pathology with underlying hearing disorders, as well as changes 
in the parameters of the cardiovascular system on the background of ongoing physical rehabilitation have been con-
ducted before. 

Key words: cardiovascular system, people with limited hearing capabilities, physical adaptation. 
 
 
Процессы демократизации и гуманизации, происходящие в обществе, обусловили повышенное 

внимание исследователей к проблемам социальной адаптации и интеграции людей с ограниченными 
возможностями здоровья [17]. В современных условиях высоких технологий и развитой медицины 
это по-прежнему остается актуальной проблемой. 

Согласно статистическим данным, общее количество инвалидов в России превышает 13 мил-
лионов человек [20]. По данным Всемирной организации здравоохранения, в настоящее время коли-
чество людей, страдающих умеренными, тяжелыми и глубокими нарушениями слуха, в мире дости-
гает свыше 40 миллионов человек.  

Высокий уровень инвалидности обусловлен сложной социально-экономической и политической 
обстановкой в стране, увеличением производственного травматизма, бытовых, экологических катаст-
роф, возникновением военных конфликтов, рождением детей с врожденными дефектами [7, 18]. 

Основной причиной смертности населения России, в том числе лиц с ограниченными физиче-
скими возможностями, остаются болезни системы кровообращения [16]. Болезни сердечно-
сосудистой системы утяжеляют течение основных заболеваний, а также нарушают процессы адапта-
ции инвалидов во внешней среде. 

Научный интерес к проблемам людей с ограниченными возможностями ученые проявляли в 
основном в рамках социологии здравоохранения [6]. Большинство публикаций посвящено проблемам 
реабилитации и жизненного устройства инвалидов в медико-социальном понимании [16]. Исследова-
ния, рассматривающие социальную адаптацию инвалидов с поражением слухового аппарата в совре-
менном обществе, в основном лежат в поле социологической науки. 

Одной из главных задач современной социальной политики государства является изменение 
общественного отношения к проблеме инвалидности и развитие системы комплексной медико-
социальной адаптации. Люди с ограниченными возможностями составляют особую группу населе-
ния, нуждающуюся в социальной и медицинской поддержке, а также в помощи для преодоления по-
следствий инвалидности, в восстановлении утраченных жизненных функций для становления в каче-
стве полноценного члена общества. 

В зависимости от средств воздействия на личность больного или инвалида выделяют физиче-
скую, психологическую, профессиональную и социальную формы реабилитации. Адаптивная физи-
ческая культура – одна из основных форм медико-социальной адаптации. Содержание адаптивного 
спорта (как базового, так и высших достижений) направлено, прежде всего, на формирование у инва-
лидов высокого спортивного мастерства и достижение ими наивысших результатов в его различных 
видах в состязаниях с людьми, имеющими аналогичные проблемы со здоровьем [12]. 

Сложившаяся в настоящее время кризисная ситуация в состоянии здоровья россиян обусловлена 
и недооценкой роли физической культуры. В то же время применение физкультурно-оздоровительных 
средств и методов приобретает сегодня особо важное значение как для оздоровления, так и для  
приспособления инвалидов к жизни в обществе [19]. 

Сущностную основу адаптивного спорта составляет соревновательная деятельность и целена-
правленная подготовка к ней, достижение максимальных адаптационно-компенсаторных возможно-
стей на доступном биологическом уровне, совершенствование индивидуальной (спортивной) техники 
за счет сохранных функций. Подготовка к соревнованиям рассматривается как  
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врачебно-педагогический процесс, где в оптимальном соотношении задействованы лечебные и педа-
гогические средства, обеспечивающие реализацию физического, интеллектуального, эмоционально-
психического потенциала спортсмена-инвалида, удовлетворяющие эстетические, этические, духов-
ные потребности, стремление к физическому совершенствованию. 

В последние годы государственные и общественные организации России прилагают большие 
усилия для привлечения лиц с отклонениями в физическом развитии к физической культуре. Адап-
тивный спорт в настоящее время развивается преимущественно в рамках крупнейших международ-
ных движений – паралимпийского, специального олимпийского и сурдлимпийского [22]. 

Физическая культура и спорт слабослышащих имеет огромное значение как важное коррекци-
онно-воспитательное средство преодоления дефектов физического развития, формирования нравст-
венных качеств для полноценной подготовки к жизни в обществе людей с отклонениями в психофи-
зическом развитии. При этом решается важная задача реабилитации лиц с потерей слуха. 

Российские спортсмены-инвалиды по слуху занимаются 20 видами спорта, согласно Перечню 
олимпийских видов спорта Международного спортивного комитета глухих, и списку видов спорта, 
рекомендованных для инвалидов по слуху Комитетом Российской Федерации по физической культу-
ре, спорту и туризму. Основные виды адаптивного спорта для лиц с нарушением слуха представлены 
следующими олимпийскими видами спорта: баскетбол, боулинг, бадминтон, борьба греко-римская, 
борьба вольная, велоспорт, волейбол, водное поло, гандбол, легкая атлетика, ориентирование, плава-
ние, настольный теннис, стрельба, теннис, футбол, хоккей, лыжи. 

Сегодня в области изучения взаимосвязи физической активности в восстановлении функции, 
оценки резервных возможностей сердечно-сосудистой системы на нагрузки у лиц с ограниченными 
физическими возможностями, в том числе и со слуховыми расстройствами имеется недостаточно ис-
следований, а существующие работы носят фрагментарный характер. 

В работе А.В. Рубцова было изучено влияние адаптивной физической культуры на социальную 
адаптацию инвалидов с поражением спинного мозга и установлено, что применение комплексной 
методики социальной адаптации у исследуемых, а именно – специальные коррекционные, адапти-
рующие упражнения, игры, использование тренажерных систем, дыхательные упражнения, упражне-
ния с предметами и на развитие мелкой моторики, позволяют эффективно повысить уровень двига-
тельной активности и обеспечить наиболее полную социальную адаптацию этой категории инвали-
дов. В процессе использования методики адаптивной физической культуры регистрировались показа-
тели морфофункционального состояния пациентов, было отмечено достоверное улучшение показате-
лей экскурсии грудной клетки, жизненной емкости легких, вариабельности сердечного ритма в ре-
зультате научного эксперимента [16]. 

И.А. Пенкин осуществил анализ медицинских показателей паралимпийцев-фехтовальщиков, 
были предложены клинические критерии оценки работоспособности спортсменов-инвалидов и опре-
делены показатели для прогнозирования высших спортивных результатов. С целью определения по-
казателей сердечно-сосудистой системы всем спортсменам проводилась эхокардиография, где с 
большой частотой обнаруживалось сочетание поражения опорно-двигательного аппарата и диспла-
зий соединительной ткани, представленной малыми аномалиями развития сердца: пролапсами мит-
рального и трикуспидального клапанов, эктопическими хордами левого желудочка [15]. 

В исследовании Г.Н. Грец были предложены специализированные тренажерные устройства для 
реабилитации инвалидов с поражением опорно-двигательного аппарата, а также инновационные ме-
тодики реабилитации пациентов с сердечно-сосудистой патологией в условиях искусственно создан-
ной невесомости в водной среде в комплексе с тренировкой на суше и дыхательными упражнениями 
с элементами психорегуляции [5]. 

Я.И. Стрелковой были проведены исследования с использованием методик физкультурно-
оздоровительных занятий, в том числе в группе инвалидов с поражением органов слуха. В ходе по-
добных занятий осуществлялся контроль состояния сердечно-сосудистой системы, в том числе изме-
рялась частота сердечных сокращений в пределах 140–150 ударов в минуту, а также общее состояние 
занимающихся по пробам Руфье, Мартинэ, Штанги, Герча, ортостатической пробе. Психическая ат-
мосфера внутри коллектива изучалась посредством социометрических измерений в группе  
занимающихся инвалидов с определением показателей, характеризующих личностное и групповое 
взаимодействие и сплоченность во время занятий [19]. 

По данным литературы, имеются исследования, демонстрирующие содержание и специфику под-
готовки слабослышащих футболистов [24]. В ходе педагогического эксперимента были продемонстри-
рованы такие параметры, как скоростная и общая выносливость, скоростно-силовые возможности,  
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гибкость, отмечен высокий прирост уровня исследуемых физических качеств у слабослышащих подро-
стков, что объясняется использованием футболистами в течение года в процессе общей и специальной 
физической подготовки специальных упражнений на развитие физических способностей с акцентом на 
гибкость, координацию и скорость, а также упражнений для повышения уровня технической и тактиче-
ской подготовленности с акцентом на отстающие физические способности [25]. 

Учитывая вышесказанное, для правильного подхода к выбору методики физической адаптации 
необходимо рассмотреть возможные изменения сердечно-сосудистой системы людей с ограничен-
ными возможностями по слуху. Понимание патологии сердечно-сосудистой системы на фоне пора-
жения органов слуха необходимо для правильного подбора эффективной методики физической адап-
тации. 

Дисплазия соединительной ткани (ДСТ) – нарушения соединительной ткани полигенно-
мультифакториальной природы, объединенные в фенотипы на основе общности внешних и/или вис-
церальных признаков. Поражения внутренних органов, опорно-двигательного аппарата и фенотипи-
ческие изменения – основные проявления ДСТ. При дисплазии соединительной ткани часто встреча-
ются изменения сердечно-сосудистой системы. Все наследственные или врожденные аномалии и бо-
лезни соединительной ткани принято разделять на дифференцированные c установленным типом на-
следования, четкой симптоматикой и недифференцированные, включающие в себя множество вари-
антов аномалий соединительной ткани без четкой симптоматики [23]. 

К недифференцированной дисплазии относят малые аномалии развития сердца, которые явля-
ются, как правило, индикатором нарушенного морфогенеза и повреждений эмбриональной диффе-
ренцировки. Малые аномалии развития – наследуемые или врожденные отклонения органов от нор-
мального анатомического строения, не связанные с анатомо-физиологическими особенностями дет-
ского возраста, способные при определенных условиях стать причиной нарушений функции [13]. 
Малые аномалии развития сердца обычно они не сопровождаются клиническими и гемодинамически 
значимыми нарушениями, но могут стать причиной развития патологии [3, 4, 10, 11]. 

Среди описанных в литературе висцеральных проявлений синдрома ДСТ со стороны ЛОР-
органов отмечены: отосклероз, искривление носовой перегородки, сводчатое небо.  

Одними из самых распространенных форм малых аномалий развития сердца среди лиц, зани-
мающихся адаптивной физической культурой, оздоровительной физической культурой и профессио-
нальным спортом, являются пролапсы митрального клапана, трикуспидального клапанов и эктопиче-
ские хорды левого желудочка, которые диагностируются в большинстве случаев при помощи эхокар-
диоскопии. Пролапс митрального клапана диагностируется при систолическом смещении створок 
митрального клапана за линию кольца митрального клапана в парастернальной продольной позиции. 
По данным, опубликованным American College of Cardiology (ACC) и American Heart Association 
(AHA), и результатам Фрамингемского исследования, распространенность пролапса митрального 
клапана в популяции составляет 2,5 % [26, 29]. Среди высококвалифицированных спортсменов час-
тота встречаемости данной дисплазии составляет 24,4 % [2]. 

Согласно литературным сведениям, известно, что пролапс митрального клапана может проте-
кать как бессимптомно, так и с жалобами на головокружение, обмороки, чувство дискомфорта в 
грудной клетке, иногда – колющие или давящие боли в области сердца, общую слабость, учащенное 
сердцебиение, одышку, чувство страха смерти [1]. Больные с пролапсами митрального и трикуспи-
дального клапанов имеют повышенный риск серьезных осложнений: инфекционного эндокардита, 
тромбоэмболий, аритмий [14, 21, 27, 28]. Некоторыми авторами данная форма дисплазии вообще не 
рассматривается как патологическое состояние [26, 30]. В исследованиях Т.А. Боровиковой была до-
казана большая частота встречаемости сочетания различных нарушений ритма и проводимости у 
спортсменов с пролапсом митрального клапана, чем у спортсменов без данной дисплазии соедини-
тельной ткани. На основании этого был предложен индекс комплексной медицинской оценки для оп-
ределения состояния спортсменов с пролапсом митрального клапана, включающий в себя такие пока-
затели, как уровень ретикулоцитов, лейкоцитов, лимфоцитов, кортизола, кальция, магния, иммуног-
лобулинов G, T-лимфоцитов CD4+, ЭКГ-изменений, результатов тредмил-теста [2]. 

По данным литературы, с высокой частотой среди лиц с ограниченными слуховыми  
возможностями встречается синдром Джервелле-Ланге-Нильсона, характеризующийся врожденной 
двусторонней нейросенсорной глухотой, удлиненным интервалом QT, аутосомно-рецессивным ти-
пом наследования, встречающийся в популяции с частотой около 1,6–6 : 1 000 000, а среди лиц с 
врожденной двусторонней глухотой – 3 : 1 000 [8]. Синдром Джервелле-Ланге-Нильсона сопровож-
дается высоким риском кардиогенной внезапной сердечной смерти вследствие развития  
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полиморфной желудочковой тахикардии [8]. Известно, что заболевание обусловлено мутациями в 
генах KCNQ1 и КСNE2, кодирующих основную и добавочную субъединицы потенциал-зависимых 
калиевых каналов Kv7.1, приводящими к снижению силы тока IK5 [9]. Синдром Джервелле-Ланге-
Нильсона опасен рецидивирующими синкопальными и пресинкопальными состояниями [22].  

С.Н. Чупрова в своих исследованиях показала выраженность и тяжесть клинических проявле-
ний наследственного синдрома удлиненного интервала QТ в зависимости от характера и количества 
мутаций в гене, а также определила модифицируемые и немодифицируемые факторы и маркеры рис-
ка синкопе и внезапной сердечной смерти у детей с различными молекулярно-генетическими вариан-
тами синдрома удлиненного интервала ОТ [22].  

Исследований, учитывающих взаимосвязь признаков дисплазии соединительной ткани со сто-
роны сердечно-сосудистой системы с изменениями со стороны ЛОР-органов и других систем у лю-
дей с ограниченными слуховыми возможностями, занимающихся адаптивной физической культурой, 
ранее не проводилось. Также нет данных о проблемах физической адаптации людей с синдромом уд-
линенного интервала QT на фоне врожденной двусторонней нейросенсорной глухоты. 

В литературе имеются единичные научные исследования по данной проблематике. В работе 
Н.В. Мещеряковой изучена возможная связь перцептивных нарушений слуховой функции с имею-
щимся синдромом дисплазии соединительной ткани у детей дошкольного возраста [13]. С высокой 
частотой у детей с сенсоневральной тугоухостью выявлялись фенотипические маркеры синдрома 
дисплазии соединительной ткани и малые висцеральные аномалии: повышенная эластичность кожи, 
микроаномалии развития ушных раковин, деформации позвоночника и повышенная мобильность 
суставов, плоскостопие и плосковальгусные стопы, килевидная деформация грудины, также с высо-
кой частотой встречалось сочетание сенсоневральной тугоухости и не менее трех внешних и висце-
ральных маркеров дисплазии соединительной ткани. У детей с сенсоневральной тугоухостью и мар-
керами синдрома дисплазии соединительной ткани вдвое чаще по сравнению с пациентами без дис-
пластических нарушений выявлялись последствия раннего органического поражения ЦНС с задерж-
кой психо-речевого развития, с синдромами внутричерепной гипертензии и вегето-висцеральных на-
рушений, астеноневротическим и синдромом двигательных нарушений. Кроме того, у пациентов с 
синдромом дисплазии соединительной ткани достоверно чаще выявлялись более глубокие степени 
потери слуха по сравнению с детьми без его признаков [13]. 

Остаются до конца неизученными особенности ремоделирования сердца у лиц разного пола с 
патологией сердечно-сосудистой системы на фоне слуховых расстройств. 

Не ясен вопрос: какие именно приспособительные процессы происходят у лиц с ограниченны-
ми слуховыми возможностями при наличии признаков дисплазии соединительной ткани со стороны 
сердечно-сосудистой системы. Возможность успешного воздействия комплексной медико-
социальной адаптации на состояние и резервные функции сердечно-сосудистой системы подтвер-
ждена единичными исследованиями. Вопрос о регрессе структурно-функциональных изменений сер-
дечно-сосудистой системы на фоне недостаточности слуха остается открытым. Недостаточно ясна 
степень снижения показателей качества жизни при патологии сердечно-сосудистой системы на фоне 
поражения органов слуха. 

Необходимо в полном объеме изучить качество жизни пациентов, имеющих патологию сердца 
на фоне слуховой недостаточности, оценить изменения физического, психологического и социально-
го состояния в условиях проводимой физической адаптации. 

Разработка новых подходов к адаптации инвалидов с поражением органов слуха, имеющих со-
путствующую сердечно-сосудистую патологию, позволит значительно улучшить качество жизни па-
циентов и снизить количество госпитализаций.  
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Остановку кровообращения длительностью 5 минут моделировали под общим эфирным наркозом на 

беспородных белых крысах-самцах, разделенных на 3 группы по степени устойчивости к гипоксии. Период 
наблюдения составлял 35 дней. В гомогенатах тканей сердца определяли содержание продуктов, реагирующих 
с тиобарбитуровой кислотой, глутатиона восстановленного, активность супероксиддисмутазы, каталазы, в 
эритроцитах определяли активность каталазы и супероксиддисмутазы, в плазме – активность глутатионперок-
сидазы и глутатионтрансферазы, общую антиоксидантную активность, содержание продуктов, реагирующих с 
тиобарбитуровой кислотой. Статистическую обработку данных проводили методами параметрической и непа-
раметрической статистики, отношения между переменными оценивали с помощью методов многомерной ста-
тистики с применением кластерного и факторного анализов. В физиологическом механизме устойчивости к 
выраженной гипоксии, требующей реанимационных мероприятий, существенную роль играет активность су-
пероксиддисмутазы эритроцитов и ткани сердца. Кластерный анализ является перспективным статистическим 
методом для физиологии экстремальных состояний, решающим задачи группировки показателей, что позволяет 
выявлять латентные переменные более общего характера и тем самым глубже изучить патофизиологические 
механизмы критических для организма процессов. 

Ключевые слова: устойчивость к гипоксии, свободнорадикальное окисление, кластерный анализ. 
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A 5-minute-duration circulatory arrest was simulated under the general ether anesthesia on male albino random 

bred rats separated after the test into 3 groups according to their anoxia tolerance. The observation period lasted 35 
days. In homogenates of heart tissues we specified the content of the products which are reactive with thiobarbituric 
acid, glutathione restored, the activity of superoxide dismutase, catalase; catalase and superoxide dismutase activity was 
specified in erythrocytes; glutathione peroxidase and glutathione transferase activity, total antioxidant activity, content 
of products reactive with thiobarbituric acid were specified in the plasma. Statistical data processing was carried out by 
the methods of parametric and non-parametric statistics; the relationship between variables was assessed using multi-
variate statistical methods with the use of cluster and factor analysis. The activity of superoxide dismutase of erythro-
cytes and cardiac tissue plays an essential role in the physiological mechanism of resistance to severe hypoxia, requiring 
resuscitation. Cluster analysis is a promising statistical method for the physiology of extreme conditions, which can 
solve tasks of grouping indicators that allows detecting latent variables of a more general nature, and thus to further 
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explore pathophysiological mechanisms of processes critical for the body.  
Key words: anoxia tolerance, free radical oxidation, cluster analysis. 
 
 
Введение. Независимо от причины, вызвавшей экстремальное гипоксическое состояние, в ор-

ганизме нарушаются функции всех органов и тканей, скорость развития подобных нарушений зави-
сит от степени чувствительности к гипоксии. Органы с высокой интенсивностью метаболических 
процессов и, следовательно, с высокой потребностью в кислороде по чувствительности к гипоксии 
ранжируются следующим образом: головной мозг – миокард – печень [21]. Уже через несколько се-
кунд после гипоксического воздействия начинают страдать функции головного мозга [8], а при про-
должительности ишемии мозга более 2 мин гибнут нейроны [16]. В кардиомиоцитах при снижении 
напряжения кислорода в артериальной крови до 2–6 мм рт. ст. снижается электронтранспортная 
функция дыхательной цепи митохондрий [8], ишемия продолжительностью 10 мин и более вызывает 
необратимые повреждения ткани сердца [16]. Различная чувствительность к гипоксии проявляется и 
на организменном уровне: широко известно, что в пределах одного вида существуют животные с 
разной индивидуальной резистентностью к гипоксии [2, 13]. Мобилизация защитно-компенсаторных 
механизмов, формирующихся на разных уровнях организации и позволяющих минимизировать по-
следствия нарушения кислородного гомеостаза, значительно эффективнее осуществляется у живот-
ных с генетически детерминированной высокой устойчивостью к недостатку кислорода [14, 15].  

Экстремальная гипоксия, нарушая энергетический обмен клеток, сама по себе может явиться 
непосредственной причиной летального исхода, однако едва ли не большую опасность представляет 
реперфузионный синдром, патогенетической основой которого является феномен «кислородного па-
радокса» [4, 23]. Реперфузия превосходит ишемию по степени повреждающего действия в 3–4 раза, 
усугубляя дистрофические и некробиотические изменения в тканях, вызывая активацию свободно-
радикального окисления и развитие тяжелого оксидативного стресса [5]. Гипоксическое и реперфу-
зионное повреждение миокарда, экстракардиальные факторы, включающие в себя дефицит объема 
циркулирующей крови, ухудшение агрегатного состояния крови с нарушением ее реологических 
свойств, расстройства микроциркуляции, эндотоксемия продуктами патологического метаболизма 
вызывают формирование недостаточности кровообращения, которая вносит свой вклад в течение 
восстановительного периода после аноксии. Несмотря на большой массив исследований, касающихся 
различных аспектов реактивности животных с разной индивидуальной устойчивостью к гипоксии, 
нет единого мнения в оценке механизмов функционально-метаболических особенностей развития 
последствий дефицита кислорода, проявляющихся как в остром, так и в отдаленном периодах.  

Цель: выявить факторы (латентные переменные), имеющие системное влияние на процессы 
восстановления жизнедеятельности в течение 35 суток после остановки кровообращения, на основе 
факторного анализа корреляций показателей свободнорадикального окисления в сердце и плазме 
крови крыс с различной устойчивостью к гипоксии.  

Материалы и методы исследования. Работа выполнена на 320 половозрелых самцах неин-
бредных белых крыс массой 150–180 г. Основные правила содержания и ухода за эксперименталь-
ными животными соответствовали нормативам, определенным в Приказе Минздрава России №708н 
от 23.08.2010 «Об утверждении Правил лабораторной практики», при проведении исследований не-
укоснительно соблюдались этические принципы, установленные Европейской конвенцией по защите 
позвоночных животных, используемых для экспериментальных и других научных целей (принятой в 
Страсбурге 18.03.1986 и подтвержденной в Страсбурге 15.06.2006). Проведение исследования было 
одобрено экспертным советом по биомедицинской этике ФГБОУ ВО «Башкирский государственный 
медицинский университет» Минздрава России. 

По результатам тестирования на чувствительность к гипоксии [1] все животные были разделе-
ны на 3 группы – неустойчивые (НУ), среднеустойчивые (СУ) и высокоустойчивые (ВУ). Группы 
включали в себя по 70 опытных и 10 контрольных крыс. Через неделю после тестирования под об-
щим эфирным наркозом моделировали аноксию интраторакальным пережатием сосудистого пучка 
сердца по методу В.Г. Корпачева (1982) [11]. Через 5 мин с момента последнего вдоха начинали ком-
плекс реанимационных мероприятий, включавший в себя наружный массаж сердца и искусственную 
вентиляцию легких с помощью аппарата, создающего активный вдох и пассивный выдох, до появле-
ния самостоятельного дыхания. Контрольная группа крыс после тестирования на устойчивость к ги-
поксии подвергалась эфирному наркозу без моделирования аноксии. Во временные отрезки на 1, 3, 5, 
7, 14, 21, 35 сутки после экстремального воздействия и реанимации проводили забой животных.  
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Определение в гомогенатах сердца и эритроцитах супероксиддисмутазы (СОД) осуществляли с 
использованием реагентов «RANSOD» («Randox Laboratories», Великобритания). Активность каталазы 
определяли с помощью методики М.А. Королюка (1988) [10], содержание восстановленного глута-
тиона в гомогенатах сердца – по методике Patterson и соавторов в модификации Ф.Е. Путилиной [17], 
продуктов, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК-рп), с помощью набора реактивов «ТБК-
АГАТ» («ООО Агат-Мед», Россия). Определение в сыворотке крови α-глутатион-S-трансфераз (ГТ) 
проводилось с использованием стандартных диагностических наборов Biotrin High Sensitivity Alpha 
GST EIA («Biotrin», США), общей антиоксидантной активности (ОАА) и глутатионпероксидазы (ГП) 
– с помощью стандартных тест-наборов фирмы «Randox Laboratories» (Великобритания). Статисти-
ческую обработку результатов проводили с использованием пакета прикладных программ Statistica 
6.0 («StatSoft», США). Рассчитывали показатели описательной статистики (средние значения и стан-
дартные отклонения), средние значения сравнивали с применением t-критерия Стьюдента, одновре-
менно сопоставляли независимые группы, используя U-критерий Манна-Уитни. Критической вели-
чиной уровня значимости считали 0,05. Отношения между переменными оценивали с помощью ме-
тодов многомерной статистики с применением кластерного и факторного анализов. 

Результаты исследования и их обсуждение. Для достижения поставленной цели был приме-
нен кластерный анализ, позволяющий решать задачи группировки признаков на основе их корреля-
ции в варианте «Метода одиночной связи» (Single Linkage) [18, 20]. 

Проведенный кластерный анализ позволил выделить 7 из 11 изученных показателей, входящих 
в дендрограммы и поддающихся интерпретации. На рисунке 1 приведена дендрограмма показателей 
высокоустойчивых к гипоксии животных, в которую вошли длительность эксперимента, активность 
антиоксидантных ферментов и продукты перекисного окисления липидов (ПОЛ). Из графической 
структуры кластерного дерева следует, что изученные параметры разделились на два кластера. В 
первый кластер вошли сутки эксперимента и активность СОД в сердце и эритроцитах. При этом объ-
ект «сутки» присоединился к миникластеру «СОД эритроцитов, СОД в ткани сердца» на расстоянии 
(linkage distance) 60 единиц. Во второй кластер объединились продукты ПОЛ в сердце и плазме и об-
щая антиоксидантная активность крови. Наиболее близкими друг к другу оказались объекты «ТБК-рп 
плазмы» и «ОАА крови»: расстояние между ними составило 8 единиц.  
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Рис. 1. Дендрограмма показателей высокоустойчивых к гипоксии крыс 
 
Таким образом, у высокоустойчивых к гипоксии животных обнаружили две латентные пере-

менные, которые можно интерпретировать следующим образом. Первая переменная (кластер) пред-
ставляет собой динамику активности антиоксидантных ферментов, нейтрализующих первичные про-
дукты ПОЛ, а вторая – уровень вторичных продуктов ПОЛ – ТБК-рп. В связи с тем, что связь при-
знаков с показателем «сутки эксперимента» характерна только для первого кластера, временную ди-
намику изменений показателей, вошедших во второй, в ходе эксперимента не рассматривали.  

На рисунках 2 и 3 представлена динамика активности ферментов, вошедших в первый кластер 
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ВУ особей: СОД в эритроцитах и в сердце. Фоновая активность исследованных антиоксидантных 
ферментов имела значимые различия только в эритроцитах: активность СОД в группах СУ и НУ бы-
ла ниже, чем у ВУ (р = 0,003 и р = 0,0002, соответственно). У высокоустойчивых к гипоксии живот-
ных значительное снижение активности СОД (на 40 %) отмечается только на 7 сутки эксперимента 
(р = 0,0002). Представляется важным, что на тот же временной отрезок активность этого фермента в 
сердце повышена на 40 % (р = 0,0002). Полученные результаты свидетельствуют о том, что у высоко-
устойчивых к гипоксии животных эта устойчивость обусловлена возможностью существенного роста 
активности СОД в сердце. 

 

 
 

Рис. 2. Динамика активности СОД в эритроцитах крови крыс 
 

 
 

Рис. 3. Динамика активности СОД в ткани сердца крыс 
 
Графическая структура дендрограммы показателей среднеустойчивых к гипоксии крыс (рис. 4) 

оказалась очень схожа с кластерным деревом ВУ (рис. 1): в нее также вошли длительность экспери-
мента, активность антиоксидантных ферментов и продукты ПОЛ, а изученные показатели сгруппи-
ровались в два кластера. Первый кластер объединил сутки эксперимента, активность СОД в сердце и 
эритроцитах и каталазы в сердце. Linkage distance между миникластером «СОД в эритроцитах, СОД в 
ткани сердца, каталаза в ткани сердца» и объектом «сутки» составила 80 единиц. Во второй кластер 
вошли ТБК-рп в сердце и плазме и общая антиоксидантная активность крови. «Ближайшими  
соседями» с Linkage distance 8 единиц оказались продукты ПОЛ в сердце и ОАА крови. Первый кла-
стер можно интерпретировать как динамику активности антиоксидантных ферментов,  
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нейтрализующих как первичные, так и вторичные продукты ПОЛ, а второй кластер характеризует 
уровень вторичных продуктов ПОЛ – ТБК-рп.  
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Рис. 4. Дендрограмма показателей  среднеустойчивых к гипоксии крыс 
 
Динамика активности энзимов, вошедших в первый кластер СУ животных, показана на рисун-

ках 2, 3 и 5. У среднеустойчивых к гипоксии животных активность СОД в эритроцитах практически 
не снижена (за исключением 3 суток эксперимента). Однако в сердце наблюдается отчетливое 
уменьшение активности этого фермента на 3 сутки опыта (р = 0,001), значительно большее (в 1,25 
раза), чем у высокоустойчивых к гипоксии животных. Отметим, что у СУ животных, в отличие от 
ВУ, падение активности СОД в эритроцитах на 3 сутки опыта не сопровождается ростом активности 
СОД в сердце. Активность каталазы у СУ животных вплоть до 21 суток эксперимента ниже, чем у 
высокоустойчивых к гипоксии крыс. 

 

 
 

Рис. 5. Динамика активности каталазы в ткани сердца крыс 
 
На рисунке 6 приведена дендрограмма показателей низкоустойчивых к гипоксии животных,  

в которую вошли длительность эксперимента, активность антиоксидантных ферментов и продукты 
ПОЛ. Изученные признаки сгруппировались в два кластера. В первый кластер вошли сутки экспери-
мента, ОАА и ТБК-рп в сердце и плазме крови. При этом объект «сутки» присоединяется к группе 
признаков «продукты ПОЛ в сердце и крови, ОАА» с интервалом 10 единиц. Во второй кластер  
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вошли продукты активность СОД в сердце и крови и каталазы в сердце: Linkage distance составила 
59 единиц. Первый кластер представляет собой динамику накопления продуктов ПОЛ, а второй – ак-
тивность антиоксидантных ферментов.  
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Рис. 6. Дендрограмма показателей низкоустойчивых к гипоксии крыс 
 

Динамика накопления вторичных продуктов ПОЛ у низкоустойчивых к гипоксии особей имела 
следующие особенности. В ткани сердца содержание ТБК-рп оставалось практически на уровне кон-
троля на всем протяжении эксперимента. Исключение составили 21 сутки наблюдения (рис. 7), когда 
показатель вырос до 188 % (р = 0,003). Интересно, что в этот же отрезок времени активность СОД в 
сердце восстанавливалась до контрольных цифр после периода устойчивого снижения на 7 (на 28 %, 
р = 0,003) и 14 (на 24 %, р = 0,007) сутки. В плазме крови НУ крыс наблюдалось отчетливое повыше-
ние накопления продуктов ПОЛ, начиная с 3 суток эксперимента, однако гораздо менее интенсивное, 
чем у ВУ и СУ особей (рис. 8).  

 

 
 

Рис. 7. Динамика накопления ТБК-рп в ткани сердца крыс 
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Рис. 8. Динамика накопления ТБК-рп в плазме крови крыс 
 
Согласно результатам множества исследований, устойчивость к гипоксии имеет выраженную 

тканеспецифичность, и наряду с прочими факторами зависит от соотношения про- и антиоксидант-
ных систем в клетках [9]. Проблема тканеспецифичности ответа на гипоксию весьма важна, посколь-
ку одинаковый по своим параметрам патогенный фактор может вызвать в различных органах реак-
цию от защитной до повреждающей, что необходимо учитывать в целях повышения эффективности 
терапии [7, 12]. Другой важный момент связан с тем, что процесс восстановления функций после 
воздействия экстремальной гипоксии протекает нелинейно, с определенными критическими перио-
дами [19] и возникновением отстроченных нарушений [26], что вызывает необходимость исследова-
ния метаболических процессов, обеспечивающих реализацию этого процесса, на разных сроках после 
реанимации.  

В этой связи заметны принципиальные различия дендрограмм показателей низкоустойчивых к 
гипоксии животных, с одной стороны, и высоко- и среднеустойчивых, с другой. Из данных, приве-
денных на рисунках 1 и 4, можно заключить, что устойчивость ВУ и СУ особей к гипоксии во мно-
гом определяется активностью антиоксидантных ферментов в сердце и плазме крови (особенно 
СОД), которая коррелирует с объектом «сутки», то есть эти показатели подчиняются временной ди-
намике, чего не наблюдается у НУ. По результатам кластерного анализа у НУ животных с показате-
лем «сутки эксперимента» группируются показатели ПОЛ в сердце и плазме крови (рис. 6), а дина-
мика накопления ТБК-рп в исследованных тканях свидетельствует об относительно невысокой ак-
тивности процессов ПОЛ в этой группе животных (рис. 7, 8).  

Одним из условий, необходимых для протекания свободнорадикальных реакций, является на-
личие в среде молекулярного кислорода [25], поэтому при ишемии активность процессов ПОЛ срав-
нительно невелика [3]. В то же время даже при полной ишемии, по данным М.В. Биленко [3], в тка-
нях достаточно долго сохраняется остаточный уровень кислорода в пределах 2–5 мм рт. ст., при этом 
скорость свободнорадикальной реакции (по интенсивности хемилюминесценции) не зависит от кон-
центрации О2 и практически не меняется вплоть до полного исчезновения его из системы.  

В представленном эксперименте в группе нетолерантных к гипоксии крыс, перенесших оста-
новку системного кровообращения, для восстановления сердечной деятельности, дыхания, рогович-
ного рефлекса требовалось больше времени, летальность в раннем и позднем восстановительном пе-
риодах была выше, чем в оппозитных группах. Все вышесказанное предопределяет возникновение 
тяжелейших расстройств гемодинамики и микроциркуляции в восстановительном периоде. В этих 
условиях у НУ крыс подавляется активность ферментов антиоксидантной защиты значительно силь-
нее, чем у ВУ и СУ. В то же время критически низкие уровни кислорода в тканях лимитируют интен-
сивность процессов свободнорадикального окисления, что позволяет НУ животным пережить воз-
действие экстремальной гипоксии. 

Вызывает интерес тот факт, что 3 из 4 признаков (восстановленный глутатион,  
глутатион-S-трансфераза, глутатионпероксидаза), не поддающихся интерпретации и исключенных из 
кластерного анализа, относятся к компонентам системы глутатиона. По этой причине эти показатели 
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можно объединить в один самостоятельный кластер. Резерв глутатиона в клетке играет существен-
ную роль в обеспечении антиоксидантной защиты. Взаимодействуя с различными субстанциями, 
ферментативными и неферментативными путями, он защищает внутриклеточные компартменты от 
действия активных форм кислорода, повышает общую резистентность клеток, участвует в метабо-
лизме чужеродных соединений, восстанавливает и изомеризует дисульфидные связи, изменяет ак-
тивность ферментов и других белков и т.д. [22, 24]. Глутатион-S-трансфераза значительно ускоряет 
течение всех процессов с участием глутатиона и повышает их эффективность. Система глутатион-
трансфераз в силу широкой субстратной специфичности и высокой активности наиболее универсаль-
на и значима в организме при связывании активных метаболитов. Здесь уместно упомянуть глутати-
онпероксидазу, катализирующую восстановление пероксида водорода до воды и выступающую су-
щественной составляющей антиоксидантного потенциала крови [6]. 

Вместе с тем эти свойства системы глутатиона делают ее мишенью свободнорадикальных про-
цессов в организме, что и наблюдается в моделируемых критических состояниях: резерв восстанов-
ленного глутатиона быстро истощается, в условиях эндотоксемии и тяжелого окислительного стресса 
подавляются активность глутатионпероксидазы и глутатион-S-трансферазы, участвующих в процес-
сах детоксикации. глутатионпероксидазы и глутатион-S-трансферазы – важнейшего фермента деток-
сикации.  

Заключение. Одним из проявлений генофенотипически детерминированной реакции организ-
ма на экстремальную гипоксию, требующую реанимационных мероприятий, является тканеспеци-
фичность ответа про-и антиоксидантных систем организма, в которой существенную роль играет ак-
тивность супероксиддисмутазы эритроцитов и ткани сердца. Кластерный анализ является перспек-
тивным статистическим методом для физиологии экстремальных состояний, решающим задачи груп-
пировки показателей, что позволяет выявлять латентные переменные более общего характера и тем 
самым глубже изучить патофизиологические механизмы критических для организма процессов.  
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На 88 половозрелых крысах линии Wistar обоего пола исследовали влияние длительного введения новых 

производных 1,3-диазинона-4 и их нециклических предшественников под лабораторными шифрами ПЯТs4, 
ПЯТs3, ПЯТd8, ПЯТd12 на показатели периферической крови крыс. При введении соединения ПЯТs4 отмеча-
ется некоторая стимуляция эритро-, тромбоцито- и лейкопоэза. В условиях 30-дневного применения соедине-
ний ПЯТs3, ПЯТd8, ПЯТd12 per os в дозе 50 мг/кг значимых изменений параметров периферической крови у 
животных не выявлено. Полученные данные обусловливают перспективность дальнейшей разработки указан-
ных соединений. 
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We have studied the effect of prolonged administration of new derivatives of 1,3-diazinon-4 and their non-cyclic 
precursors under the laboratory codes of pYATS4, pYATS3, pYATD8, pYATD12 on the parameters of peripheral 
blood of 88 sexually mature Wistar rats of both sexes. There is some stimulation of erythropoiesis, thrombocytopoiesis 
and leucopoiesis at the introduction of pYATS4 compound. There were no significant changes in the parameters of pe-
ripheral blood under the conditions of a 30-day use of the pYATS3, pYATD8, pYATD12 compounds per os at a dose 
of 50 mg / kg. The data determine the prospects for further development of these compounds. 

Key words: new derivatives of 1,3-diazinon-4, pYATS4, pYATS3, pYATD8, pYATD12 compounds, erythropoiesis, 
thrombopoiesis, leucopoiesis. 

 
 
Введение. Согласно данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), ежегодно в мире 

более 15 млн человек погибают от инфекционных заболеваний, которые занимают 3–4 места в рей-
тинге причин смертности. Несмотря на наличие в настоящее время большого количества методов и 
средств для лечения инфекций, данная группа заболеваний остается достаточно значимой для здра-
воохранения и человечества в целом. Особое опасение вызывает распространение резистентных 
штаммов микроорганизмов, что актуализирует необходимость разработки и внедрения новых проти-
вомикробных препаратов, активно воздействующих на инфекционный процесс [4, 5, 6, 18, 21]. Сле-
дует отметить, что наряду с исследованиями, посвященными доказательству фармакологической эф-
фективности новых потенциально активных соединений, важными являются работы, подтверждаю-
щие их высокую лекарственную безопасность. Как известно, одним из нежелательных побочных эф-
фектов многих антимикробных средств является их токсическое воздействие на систему крови, про-
являющееся в развитии анемии, тромбоцитопении, лейкопении и агранулоцитоза разной степени вы-
раженности [1, 2, 7, 10, 15]. 

Перспективными химическими соединениями в плане создания инновационных препаратов яв-
ляются новые производные 1,3-диазинона-4 и их нециклические предшественники [9, 19], исследова-
ния которых показали их широкий спектр антимикробной активности [3, 12, 13], что подчеркивает 
необходимость изучения их лекарственной безопасности.  

Цель: исследовать влияние соединений под лабораторными шифрами ПЯТs4, ПЯТs3, ПЯТd8, 
ПЯТd12 на показатели периферической крови крыс.  

Материалы и методы исследования. Исследование выполнено на 88 половозрелых крысах 
линии Wistar обоего пола. Масса крыс на начало эксперимента составляла 198–200 г. Животные были 
получены из Федерального государственного унитарного предприятия «Питомник лабораторных жи-
вотных «РАППОЛОВО». Во время эксперимента крысы находились в контролируемых условиях ви-
вария: температура окружающего воздуха составляла 22 ± 2° С, относительная влажность – 65 ± 5 %. 
Животных содержали на стандартном пищевом рационе при свободном доступе к воде и корму (Пол-
норационный комбикорм рецепт ПК-120 для содержания лабораторных животных, ГОСТ Р 50258-92, 
производитель ООО «Лабораторкорм», Россия). После двухнедельного карантина крысы были распре-
делены на 10 групп по 7–10 особей в каждой. Экспериментальные группы формировались методом 
случайной выборки с учетом пола и массы тела в качестве ведущих показателей [16, 17]. 

Первая и вторая группы (самцы и самки) являлись контрольными и в качестве плацебо получа-
ли дистиллированную воду (1 мл на 100 г веса животного). Крысам третьей (самцы) и четвертой 
(самки) групп вводили соединение ПЯТs4, пятой (самцы) и шестой (самки) групп – соединение 
ПЯТd12, седьмой (самцы) и восьмой (самки) групп – ПЯТs3, девятой (самцы) и десятой (самки) 
групп – ПЯТd8. Соединения вводили через зонд в желудок один раз в сутки в утренние часы в тече-
ние 30 дней в дозе 50 мг/кг. 

Забор крови осуществляли из подъязычной вены. Гематологические исследования цельной 
крови выполняли на гематологическом анализаторе BC-2800 vet (Mindray, Китай).  

Манипуляции с животными проводили согласно требованиям по гуманному обращению  
с животными [14, 20].  

Статистическую обработку результатов осуществляли с помощью программы «BIOSTAT 2009» 
(Analist Soft Ins., США). Вариационные ряды проверяли на нормальность по критерию Колмогорова-
Смирнова. Показатель достоверности различий определяли по t-критерию Стьюдента. Статистически 
значимыми считали различия при р ≤ 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. Результаты исследования показали, что введение 
соединений под шифрами ПЯТs4, ПЯТs3, ПЯТd8 и ПЯТd12 в течение 30 дней не приводит у крыс-
самцов к существенным колебаниям показателей красной периферической крови: под действием со-
единений ПЯТs4 и ПЯТd12 отмечается незначительное (в пределах 10 %) повышение количества 
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эритроцитов и гемоглобина и, как следствие, показателей гематокрита (табл. 1) [8, 11]. Из статисти-
чески достоверных отклонений можно отметить повышение коэффициента вариации эритроцитов 
при введении соединений ПЯТd12 и ПЯТs3. 

Таблица 1 
Влияние 30-дневного введения соединений на показатели красной крови крыс-самцов 

Соединения Показатели Контроль 
(n = 10) ПЯТs4 

(n = 7) 
ПЯТd12 
(n = 7) 

ПЯТs3 
(n = 10) 

ПЯТd8 
(n = 10) 

Эритроциты, 1012/л 5,8 ± 0,49 6,6 ± 0,2 6,8 ± 0,25 5,8 ± 0,19 5,1 ± 0,3 
Гемоглобин, г/л 117,6 ± 4,6 122,6 ± 4,9 124,6 ± 5,3 105,3 ± 3,5 104,2 ± 6,9 
Гематокрит, % 28,8 ± 1,8 34,3 ± 1,2 36,0 ± 1,5 28,8 ± 1,8 26,9 ± 1,9 
Средний объем эритроцита, фл 53,5 ± 0,6 52,1 ± 0,7 52,6 ± 0,6 52,6 ± 0,5 52,70 ± 0,6 
Среднее содержание гемоглобина  
в эритроците, пг 

19,3 ± 0,2 18,9 ± 0,3 18,3 ± 0,2 18,2 ± 0,2 20,1 ± 0,4 

Средняя концентрация  
гемоглобина в эритроците, г/л 

341,3 ± 6,1 356,0 ± 2,7 345,6 ± 1,3 342,0 ± 2,6 335,9 ± 2,7 

Коэффициент вариации  
эритроцитов, % 

12,30 ± 0,4 12,7 ± 0,3 14,4 ± 0,5* 13,9 ± 0,5* 12,9 ± 0,7 

Тромбоциты, 109/л 387,4 ± 18,6 385,6 ± 52,8 454,4 ± 42,9 377,6 ± 31,4 353,4 ± 34,7 
Средний объем тромбоцитов, фл 4,9 ± 0,07 5,3 ± 0,3 5,4 ± 0,2 5,0 ± 0,1 5,0 ± 0,1 
Коэффициент вариации  
тромбоцитов, % 

16,5 ± 0,07 16,6 ± 0,18 16,8 ± 0,2 16,5 ± 0,1 16,5 ± 0,1 

Тромбокрит, % 0,19 ± 0,01 0,23 ± 0,03 0,24 ± 0,02 0,19 ± 0,02 0,18 ± 0,02 
Примечание: * – р ≤ 0,05 относительно контроля 
 
У крыс-самок наблюдали статистически достоверное повышение количества эритроцитов, 

тромбоцитов и уровня гемоглобина при введении соединения под лабораторным шифром ПЯТs4. 
Под действием соединений ПЯТs3, ПЯТd8 и ПЯТd12 изменения показателей красной крови относи-
тельно контроля не выявлено (табл. 2). 

Таблица 2 
Влияние 30-дневного введения соединений на показатели красной крови крыс-самок 

Соединения Показатели Контроль 
(n = 10) ПЯТs4 

(n = 7) 
ПЯТd12 
(n = 7) 

ПЯТs3 
(n = 10) 

ПЯТd8 
(n = 10) 

Эритроциты, 1012/л 5,7 ± 0,3 6,3 ± 0,2* 5,5 ± 0,3 5,1 ± 1,3 5,4 ± 1,4 
Гемоглобин, г/л 107,2 ± 6,4 122,2 ± 4,0* 109,6 ± 5,9 111,3 ± 9,7 105,5 ± 5,7 
Гематокрит, % 28,3 ± 1,7 31,5 ± 1,8 27,3 ± 1,6 27,9 ± 2,6 26,9 ± 1,9 
Средний объем эритроцита, фл 53,7 ± 0,6 52,1 ± 1,2 53,0 ± 0,6 53,4 ± 0,8 53,9 ± 0,8 
Среднее содержание 
гемоглобина в эритроците, пг 

18,2 ± 0,2 18,1 ± 0,1 18,0 ± 0,2 18,0 ± 0,4 17,9 ± 0,3 

Средняя концентрация  
гемоглобина в эритроците, г/л 

341,3 ± 2,9 350,0 ± 3,6 341,5 ± 2,0 340,1 ± 5,2 334,0 ± 2,3 

Коэффициент вариации 
эритроцитов, % 

10,9 ± 0,3 11,6 ± 0,4 10,4 ± 0,2 12,1 ± 0,6 11,8 ± 0,5 

Тромбоциты, 109/л 403,4 ± 22,9 568,1 ± 33,8* 369,0 ± 26,9 349,1 ± 63,3 341,0 ± 24,4 
Средний объем тромбоцитов, фл 4,8 ± 0,09 4,8 ± 0,1 4,9 ± 0,08 5,1 ± 0,1 5,0 ± 0,08 
Коэффициент вариации  
тромбоцитов, % 

16,5 ± 0,1 16,3 ± 0,1 16,5 ± 0,2 16,5 ± 0,08 16,4 ± 0,06 

Тромбокрит, % 0,2 ± 0,01 0,25 ± 0,06 0,18 ± 0,013 0,18 ± 0,03 0,19 ± 0,01 
Примечание: * – р ≤ 0,05 относительно контроля 
 
Анализ лейкограмм крыс-самцов показал [8, 11], что введение соединения ПЯТs4 в течение 30 

дней привело к статистически достоверному повышению в периферической крови крыс количества 
лейкоцитов. Абсолютное количество лимфоцитов и гранулоцитов было также значимо выше кон-
трольных показателей, количество моноцитов оставалось сопоставимым с контролем. При этом отно-
сительное количество и лимфоцитов, и гранулоцитов от контроля не отличалось, а процентное со-
держание моноцитов было статистически достоверно ниже (табл. 3). У самок под действием соеди-
нения ПЯТs4 также выявлено статистически значимое увеличение количества лейкоцитов и лимфо-
цитов, остальные показатели были сопоставимыми с контрольными (табл. 4).  
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При введении соединения ПЯТd12 у самцов также выявлено статистически достоверное повы-
шение количества лейкоцитов и абсолютного содержания их фракций, относительное содержание 
составляющих лейкограммы соответствовало таковым у контрольных крыс (табл. 3), у самок измене-
ний выявлено не было.  

Под действием веществ под шифрами ПЯТs3 и ПЯТd8 у самцов отмечали статистически досто-
верное изменение относительного содержания моноцитов (снижение) и гранулоцитов (повышение), у 
самок изменений не наблюдали. 

Таблица 3 
Влияние 30-дневного введения соединений на показатели лейкопоэза крыс-самцов 

Соединения Показатели Контроль 
(n = 10) ПЯТs4 

(n = 7) 
ПЯТd12 
(n = 7) 

ПЯТs3 
(n = 10) 

ПЯТd8 
(n = 10) 

Лейкоциты, 109/л 8,05 ± 0,5 12,3 ± 1,4* 12,2 ± 1,3* 6,9 ± 0,6 6,80 ± 0,8 
Лимфоциты, 109/л 5,2 ± 0,4 7,9 ± 0,7* 7,5 ± 0,5* 4,4 ± 0,4 4,2 ± 0,5 
Моноциты, 109/л 0,3 ± 0,03 0,3 ± 0,03 0,6 ± 0,3* 0,2 ± 0,03 0,2 ± 0,04 
Гранулоциты, 109/л 2,09 ± 1,7 3,06 ± 0,3* 4,01 ± 0,8* 2,50 ± 0,3 2,7 ± 0,4 
Лимфоциты, % 66,9 ± 1,5 71,9 ± 1,9 63,7 ± 3,8 61,0 ± 2,4 56,8 ± 1,8 
Моноциты, % 3,9 ± 0,8 2,6 ± 0,2* 4,2 ± 1,2 3,0 ± 0,2* 2,9 ± 0,2* 
Гранулоциты, % 29,1 ± 1,4 25,5 ± 1,7 32,0±2,7 36,1 ± 2,4* 40,1 ± 1,7* 

Примечание: * – р ≤ 0,05 относительно контроля 
 

Таблица 4 
Влияние 30-дневного введения соединений на показатели лейкопоэза крыс-самок 

Соединения Показатели Контроль 
(n = 10) ПЯТs4 

(n = 7) 
ПЯТd12 
(n = 7) 

ПЯТs3 
(n = 10) 

ПЯТd8 
(n = 10) 

Лейкоциты, 109/л 6,5 ± 0,7 9,2 ± 0,4* 6,8 ± 0,8 6,4 ± 0,9 6,2 ± 0,6 
Лимфоциты, 109/л 4,02 ± 0,6 5,98 ± 0,3* 4,1 ± 0,5 3,8 ± 0,5 3,8 ± 0,4 
Моноциты, 109/л 0,2 ± 0,03 0,2 ± 0,02 0,2 ± 0,04 0,2 ± 0,04 0,2 ± 0,03 
Гранулоциты, 109/л 2,3 ± 0,2 2,9 ± 0,2 2,5 ± 0,2 2,4 ± 0,4 2,2 ± 0,2 
Лимфоциты, % 60,0 ± 3,1 65,1 ± 2,4 59,6 ± 1,5 59,4 ± 1,9 60,7 ± 1,8 
Моноциты, % 3,3 ± 0,2 2,9 ± 0,1 3,1 ± 0,2 3,4 ± 0,2 3,5 ± 0,1 
Гранулоциты, % 36,7 ± 3,1 32,0 ± 2,3 37,3 ± 1,4 37,3 ± 1,9 35,8 ± 1,8 

Примечание: * – р ≤ 0,05 относительно контроля 
 
Заключение. Таким образом, проведенное исследование показало, что новые производные  

1,3-диазинона-4 под лабораторными шифрами ПЯТs4, ПЯТs3, ПЯТd8, ПЯТd12 не проявляют гемато-
токсического действия, что подтверждается отсутствием изменений со стороны показателей перифе-
рической крови крыс после 30-дневного введения изучаемых соединений. 
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This research is a part of the multipurpose scientific research of the influence of modified nanodiamonds of 

detonation synthesis on the organism of experimental animals at different ways of injection. The main idea of this sec-
tion is identifying possible teratogenic and toxic effects after per oral administration of nanodiamonds to pregnant fe-
males of the experimental animals. It was found that per oral administration of hydrosols of nanodiamonds in experi-
mental animals for 30 days did not cause the death of experimental animals. The posterity of animals who consumed 
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hydrosol of nanodiamond does not differ from the control group according to birth rate, main features of physiological 
maturation, physical development. Besides, there were no violations of the above mentioned characteristics in the gen-
eration derived from the first offspring of the experimental group of animals as compared with the control group. 

Key words: nanomedicine, detonation nanodiamonds, modified nanodiamonds, nanodiamond hydrosol,  
laboratory mice, posterity. 

 
 
Введение. Широкое внедрение нанотехнологий в медицину привело к появлению новой отрас-

ли – наномедицины, которая подразумевает под собой исправление, конструирование и контроль над 
биологическими системами человека на молекулярном уровне с использованием разработанных на-
ноустройств и наноструктур [11]. В настоящее время в арсенале ученых имеется большое количество 
наноматериалов и нанотехнологий, которые могут иметь практическое применение как в биологии, 
так и в медицине [12]. Одной из перспективных групп наноматериалов для наномедицины являются 
материалы на основе углерода, в частности, наноалмазы детонационного синтеза. Небольшой размер 
алмазного ядра (4–6 нм) и химический полиморфизм поверхности данных наночастиц обусловливают 
их высокую сорбционную емкость по отношению к различным органическим и неорганическим со-
единениям [3]. При этом исследования показывают, что наноалмазы не оказывают какого-либо зна-
чительного цитотоксического или генотоксического влияния на культуры клеток человека [13]. 

После модификации поверхности, которую осуществляют по запатентованной методике в Ин-
ституте биофизики Федерального исследовательского центра Красноярского научного центра Сибир-
ского отделения Российской академии наук (г. Красноярск), наноалмазы приобретают очень важное 
свойство – высокую коллоидную устойчивость [5, 6]. Благодаря этому стало возможным получать 
гидрозоли наноалмазов, в которых наночастицы длительное время не выпадают в осадок, что значи-
тельно упростило их применение в биомедицинских целях [1, 8]. 

Учитывая высокую сорбционную емкость наноалмазов, одним из возможных путей примене-
ния данного наноматериала в медицине является их использование в качестве энтеросорбента. Но для 
рассмотрения перспектив применения модифицированных наноалмазов в медико-биологических це-
лях необходимо всестороннее изучение их влияния на организм экспериментальных животных для 
выявления возможных негативных эффектов наночастиц. В ряде экспериментов на животных было 
показано, что длительное пероральное введение гидрозолей наноалмазов не оказывает негативного 
влияния на строение и функции организма лабораторных животных [4, 7]. Однако при этом не были 
отслежены возможные отдаленные последствия перорального ведения гидрозолей наноалмазов, в 
частности, их возможное влияние на репродуктивную функцию и развитие потомства. 

Цель: изучить особенности физиологического созревания и физического развития потомства 
экспериментальных животных при пероральном введении гидрозолей наноалмазов. 

Материалы и методы исследования. В качестве экспериментальных животных использовали 
инбредных лабораторных мышей-альбиносов обоего пола.  

Животных случайным образом распределили на 2 группы: 
1) экспериментальная группа – 35 самцов и 50 самок; 
2) контрольная группа – 20 самцов и 28 самок. 
В экспериментальной группе животных вода в поилках была заменена на гидрозоль наноалма-

зов концентрации 0,05 мас.%, у животных контрольной группы в поилках находилась дистиллиро-
ванная вода. Концентрация наночастиц была выбрана с учетом проведенных ранее экспериментов по 
пероральному введению гидрозолей наноалмазов [7]. В день, предшествующий началу введения гид-
розолей наноалмазов, на 7, 14, 21, 28 сутки регистрировали массу тела животных. В течение первых 
30 суток самцы и самки содержались раздельно. Через 30 суток после начала эксперимента к самцам 
подсаживали самок для получения потомства.  

В экспериментальной группе часть полученного потомства выращивали до достижения возрас-
та половой зрелости. На 65–67 сутки после рождения к 25 самцам подсаживали 50 самок для получе-
ния второго поколения потомства. 

При получении потомства регистрировали количество родившихся мышат, контролировали 
сроки появления признаков созревания (отлипание ушей, появление шерстяного покрова, прорезыва-
ние резцов, переход на самостоятельное питание) и выживаемость животных на 30 сутки жизни. 

Мышей содержали в одинаковых условиях, на стандартном рационе, без ограничения доступа к 
корму и питью, согласно требованиям, предъявляемым к проведению экспериментов над животными 
в биомедицинских целях [10]. Проведение экспериментального исследования было одобрено  
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на заседании локального этического комитета ГБОУ ВПО «КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-
Ясенецкого» Минздрава РФ (протокол № 26/2010 от 24.09.2010). 

Статистическую обработку проводили с помощью программы Statistica 6.1 («StatSoft», США) 
непараметрическими методами статистики [2, 9]. Для описания данных использовали медиану (Ме) и 
квартили (Q1; Q3), для попарного сравнения между собой независимых показателей животных кон-
трольной и экспериментальной групп использовали критерий Манна-Уитни, при сравнении несколь-
ких показателей животных контрольной и экспериментальной групп использовали критерий Фрид-
мана для зависимых групп и критерий Краскелла-Уолисса для независимых групп данных, чтобы из-
бежать проблемы множественных сравнений. Различия считали статистически значимыми при  
p < 0,05.  

Результаты исследования и их обсуждение. При изучении показателей массы тела животных 
контрольной группы было выявлено, что в начале эксперимента она составляла 32,6 [30,0; 35,9] г, 
через 7 суток эксперимента – 31,9 [29,8; 35,0] г, через 14 суток – 33,2 [30,0; 36,4] г, через 21 сутки – 
33,5 [30,5; 36,9] г, через 28 суток – 33,8 [31,0; 36,6] г. У животных группы, потреблявшей гидрозоли 
наноалмазов, масса тела в начале эксперимента составляла 31,7 [29,0; 36,1] г, через 7 суток – 
30,7 [28,5; 34,7] г, через 14 суток – 32,6 [30,0; 36,4] г, через 21 сутки – 32,2 [29,3; 36,3] г, через 28 су-
ток – 32,4 [29,4; 36,0] г. 

При анализе изменения показателей массы тела в течение 28 дней было выявлено, что стати-
стически значимых изменений массы тела животных не наблюдается как в контрольной, так и в экс-
периментальной группах (рис. 1). При сравнении массы тела экспериментальных животных кон-
трольной и экспериментальной групп на каждом сроке регистрации показателя было установлено, 
что в начале эксперимента, через 7, 14, 21 и 28 дней статистически значимых различий не наблюдает-
ся (рис. 1).  
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Рис. 1. Динамика массы мышей в течение 28 дней эксперимента. 

Примечание: Уровень значимости критерия Фридмана в контрольной группе животных р = 0,33.  
Уровень значимости критерия Фридмана в группе животных, употреблявших наноалмазы р = 0,07.  

Сравнение между группами по срокам наблюдения: р (0 дней) = 0,54; р (7 дней) = 0,21; р (14 дней) = 0,91;  
р (21 день) = 0,64; р (28 дней) = 0,08 

 
При наблюдении в течение всего срока эксперимента отмечали, что животные обеих групп со-

храняли высокую двигательную активность, шерстяной покров белый, блестящий, чистый, животные 
обычного телосложения, случаев смерти животных зафиксировано не было. 

По истечении 30 суток эксперимента, самок мышей подсаживали к самцам для получения по-
томства. Все самки забеременели, во время беременности смерти животных зафиксировано не было, 
все беременности разрешились родами. Всего родилось 574 животных: 370 особей в группе живот-
ных, потреблявших гидрозоли наноалмазов, и 204 – в контрольной группе. Был произведен подсчет 
количества мышат в каждом помете. В группе животных, потреблявших гидрозоль наноалмазов, ко-
личество новорожденных в одном помете было 7,0 [5,0; 9,0] мышат, в контрольной группе животных, 
потреблявших дистиллированную воду, этот показатель составлял 6,5 [5,0; 8,5] мышат.  

Во втором поколении животных из экспериментальной группы, потреблявшей гидрозоль  
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наноалмазов, родилось 356 мышат. При расчете среднего количества животных в одном помете в 
данном поколении этот показатель составил 7,0 [6,0; 8,0] особей. При анализе этих данных статисти-
чески значимых различий по количеству родившихся мышат в одном помете между контрольной 
группой и двумя поколениями экспериментальной группы не выявлено (р = 0,76). 

По истечении 30 суток из 574 родившихся мышат первого поколения выжило 521 животное, в 
группе животных, употреблявших гидрозоль наноалмазов, – 335 мышат, в контрольной группе – 
186 особей. Таким образом, 30-дневная выживаемость в контрольной группе составила 91,2 %, в экс-
периментальной группе – 90,5 %. Во втором поколении в экспериментальной группе на 30 сутки вы-
жили 323 животных, что составило 90,7 %. В подавляющем большинстве случаев гибель новорож-
денных регистрировалась в течение первых трех суток жизни. 

В течение первых 30 дней жизни потомства регистрировали ряд признаков, которые являются 
ключевыми в оценке их физического развития – отлипание ушей, появление шерстяного покрова, 
прорезывание резцов, переход на самостоятельное питание.  

Различий в проявлении данных признаков у животных экспериментальной и контрольной 
групп практически не выявлено (табл. 1). 

Таблица 1 
Сроки появления признаков физического развития у потомства животных в эксперименте (в сутках) 

Показатель Группа 
Отлипание  

ушей 
(р = 0,66) 

Появление  
шерстяного  

покрова (р = 0,39) 

Прорезывание  
резцов 

(р = 0,73) 

Самостоятельное  
питание 
(р = 0,09) 

Контрольная  
(n = 186) 

4,0 [3,0; 5,0] 4,0 [3,0; 5,0] 14,0 [13,0; 14,0] 17,0 [16,0; 18,0] 

Экспериментальная 
(1 поколение)  
(n = 335) 

4,0 [3,0; 5,0] 4,0 [3,0; 5,0] 14,0 [13,0; 14,0] 17,0 [16,0; 18,0] 

Экспериментальная 
(2 поколение)  
(n = 323) 

4,0 [3,0; 5,0] 4,0 [3,0; 5,0] 14,0 [13,0; 15,0] 17,0 [17,0; 18,0] 

Примечание: р – уровень статистической значимости критерия Краскелла-Уоллиса 
 
Как видно из приведенных значений, статистически значимых различий по перечисленным по-

казателям между животными контрольной и экспериментальной групп нет. 
Заключение. Проведенный эксперимент показал, что пероральное введение гидрозолей наноал-

мазов в концентрации 0,05 мас.% на протяжении 30 суток не вызывает гибели экспериментальных жи-
вотных (как самцов, так и самок). Кроме того, не происходит изменений в таком важном показателе 
физического развития, как вес животного. Полученные данные согласуются с ранее проведенными ис-
следованиями, в которых было показано, что длительное пероральное введение различных гидрозолей 
наноалмазов концентраций 0,002; 0,01 и 0,05 мас.% не вызывают гибели животных и отклонений в та-
ких физиологических показателях, как вес, потребление жидкости, общее состояние животных [7].  

Кроме того, в ходе представленного эксперимента было установлено, что постоянное перо-
ральное введение гидрозолей наноалмазов не сказывается на возможности получения потомства и 
плодовитости животных. Новорожденные мышата экспериментальной группы на протяжении двух 
поколений не имели каких-либо внешних уродств и пороков развития. Отмечается отсутствие стати-
стически значимых различий по количеству новорожденных в одном помете и сроках появления при-
знаков физиологического созревания у животных, родители которых в течение длительного времени 
перед наступлением беременности, а также на всем протяжении беременности и лактации употребля-
ли гидрозоль наноалмазов по сравнению с контрольной группой животных. Выживаемость потомства 
на 30 сутки после рождения также не имеет сколько-нибудь существенных отличий между контроль-
ной и двумя поколениями экспериментальной группы животных. 

Таким образом, на основании полученных данных можно сделать заключение о том, что перо-
ральное введение гидрозолей наноалмазов детонационного синтеза не оказывает токсического эф-
фекта на организм экспериментальных животных и не влияет на развитие их потомства.  
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Обследовано 130 пациентов с ишемической кардиомиопатией (средний возраст составил 56,5 ± 2,1 года) 

и 110 пациентов с постинфарктным кардиосклерозом и сохраненной систолической функцией левого желудоч-
ка. Выявлено, что при обоих заболеваниях происходит перестройка компонентов межклеточного матрикса.  
У пациентов с постинфарктным кардиосклерозом и сохраненной систолической функцией левого желудочка 
изменения характеризуются смещением баланса коллагена в сторону фиброза. У больных с ишемической кар-
диомиопатией фиброзирование миокарда сочетается с еще большей активацией процессов деградации коллаге-
на. Проведенное исследование показало, что выраженность симптомов хронической сердечной недостаточно-
сти и степень ограничения физической активности у пациентов обеих групп напрямую связаны с содержанием 
интерстициального коллагена в миокарде. 

Ключевые слова: ишемическая кардиомиопатия, биохимические маркеры коллагенообразования, объем-
ная фракция коллагена, шкала оценки клинического состояния при хронической сердечной недостаточности. 
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We have examined 130 patients with ischemic cardiomyopathy (mean age of 56.5 ± 2.1 years) and 110 patients 

with post-infarction cardiosclerosis in anamnesis and preserved systolic function of the left ventricle. It is revealed that 
there is a rearrangement of the components of the intercellular matrix in both diseases. In patients with post-infarction 
cardiosclerosis and preserved systolic function of the left ventricle changes are characterized by the shift of collagen 
balance towards fibrosis. In patients with ischemic cardiomyopathy myocardial fibrosis is combined with a greater acti-
vation of the degradation of collagen. The study showed that the severity of symptoms of chronic heart failure and the 
degree of restriction of physical activity of the patients in both groups is directly correlated with the content of intersti-
tial collagen in the myocardium. 

Key words: ischemic cardiomyopathy, biochemical markers of collagenopathy, volume fraction of collagen, the 
scale of assessment of clinical status in chronic heart failure. 
 
 

Введение. Ишемическая болезнь сердца (ИБС), несмотря на последние достижения в ее диаг-
ностике и лечении, является одной из самых актуальных проблем современной медицины [12, 14]. 
Особое место среди различных форм ИБС занимает ишемическая кардиомиопатия (ИКМП), которая 
является финальной стадией заболевания с высоким риском внезапной сердечной смерти [13, 17, 18]. 

Основным аспектом, интересующим клиницистов в настоящее время, является поиск новых 
методов оценки характера течения и выявление возможных предикторов тяжести ИКМП [2]. В этой 
связи к разряду приоритетных направлений относится изучение различных биологических маркеров, 
особенно молекул внеклеточного матрикса [1, 3, 4, 5, 6, 7, 9, 11, 15, 16, 19, 20, 21]. 

Цель: выявить взаимосвязь сывороточных и функциональных маркеров коллагена с выраженно-
стью симптомов хронической сердечной недостаточности у пациентов с ишемической кардиомиопатией. 

Материалы и методы исследования. Обследовано 130 пациентов с ИКМП (средний возраст – 
56,5 ± 2,1 года). Диагноз ИКМП выставляли на основании жалоб, анамнеза заболевания, физикально-
го обследования, инструментальных (электрокардиограммы (ЭКГ), эхокардиографии (ЭХО-КГ), хол-
теровского мониторирования ЭКГ, коронарографии и др.) и лабораторных данных, согласно Клини-
ческих рекомендациям по диагностике и лечению хронической ишемической болезни сердца МЗ РФ 
(2013 г.) [8], и формулировали по Международной классификации болезней (X пересмотра).  

Группу сравнения составили 110 пациентов с постинфарктным кардиосклерозом и сохраненной 
систолической функцией левого желудочка (ПИКС-СФВ) (средний возраст – 56,3 ± 1,7 года). Группу 
контроля составили 50 соматически здоровых и сопоставимых по возрасту мужчин (средний возраст 
– 54,6 ± 1,7 лет). Для оценки тяжести хронической сердечной недостаточности (ХСН) использовали 
классификацию Нью-Йоркской ассоциации кардиологов (New York Heart Association) и классифика-
цию Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко [10]. С целью оценки тяжести клинических проявлений ХСН 
использовали шкалу оценки клинического состояния при ХСН (ШОКС) (модификация В.Ю. Марее-
ва, 2000) [10]. Функциональный класс (ФК) ХСН выставляли по результатам теста с 6-минутной 
ходьбой. Клиническая характеристика пациентов представлена в таблице 1. 

Таблица 1 
Клинические характеристики пациентов, включенных в исследование 

Признак/группа ИКМП ПИКС-СФВ 
Пол (м/ж), n (%) 130 (100 %) /0 (0 %) 110 (100 %)/0 (0 %) 
Возраст, годы 56,5 [45;64] 55,6 [45;65] 
Длительность ИБС, годы 4,9 [2;13] 5,1 [2,13] 
Длительность артериальной гипертензии, годы 14,1 [2,25] 13,7 [3,30] 
Наследственность по сердечно-сосудистым заболеваниям, n (%) 86 (72 %) 54 (68 %) 
Индекс массы тела, кг/м2 31,5 [22,9;47,9] 32,8 [24,2;52,1] 
Курение, n (%) 50 (42 %) 38 (47 %) 
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Определение содержания активности матриксной металлопротеиназы-1 (ММП-1) и ее тканево-
го ингибитора (ТИММП-1), уровня трансформирующего фактора роста-β1 (ТФР-β1) в образцах сы-
воротки крови осуществляли с помощью коммерческой тест-системы Bender MedSystems (Австрия), 
основанной на «сэндвич»-иммуноферментном анализе. Путем сопоставления результатов ЭКГ и 
ЭХО-КГ производили расчет объемной фракции интерстициального коллагена (ОФИК) (%) по мето-
дике J. Shirani и соавторов [22] на основании общего вольтажа комплекса QRS (мм) в 12 стандартных 
отведениях, роста (м), массы миокарда левого желудочка (ММЛЖ) (г):  
ОФИК = (1-1,3 × [общий QRS × рост] / ММЛЖ) × 100 [20].  

Данное клиническое исследование, осуществленное с информированного согласия пациентов, 
одобрено Региональным независимым этическим комитетом (заседание от 06.11.2014 г., протокол № 11). 
Поправок к исходному протоколу не было. 

Статистическую обработку данных проводили с использованием программы Statistica 11.0 
(«StatSoft, Inc.», США). Проверку нормальности распределения осуществляли с помощью статисти-
ческого критерия (теста Колмогорова-Смирнова). Поскольку в исследуемых группах признаки имели 
отличное от нормального распределение, то для каждого показателя вычисляли: медиану, 5 и 95 про-
центили, а для проверки статистических гипотез при сравнении числовых данных двух независимых 
групп использовали U-критерий Манна-Уитни. Критический уровень значимости при проверке ста-
тистических гипотез принимался равным 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. Проведенный анализ показал, что у пациентов с 
ИКМП и ПИКС-СФВ выявлено статистически значимое повышение всех уровней сывороточных 
маркеров обмена коллагена по сравнению с группой контроля (р < 0,001), при этом показатели значи-
тельно варьировали. 

Таблица 2 
Показатели ОФИК и сывороточных маркеров обмена коллагена  

практически здоровых лиц, больных ИКМП и ПИКС-СФВ 
Показатель/группа Контроль (n = 50) ПИКС-СФВ (n = 110) ИКМП (n = 130) 

ТФР-β1, нг/мл 5,8 [3,5; 8,5] 32,5 [12,2; 55,7] 
р1 < 0,001 

24,2 [6,0; 45,5] 
р1 < 0,001, р2 = 0,003 

ММП-1, нг/мл 63,9 [49,0; 79,0] 471,8 [440,4; 579,9] 
р1 < 0,001 

564,4 [543,9; 598,3] 
р1 < 0,001, р2 < 0,001 

ТИМП-1, нг/мл 807,0 [475,4; 1334] 1791,1 [1013,3; 2800,0] 
р1 < 0,001 

1462,1 [649,7; 2300,0] 
р1 = 0,02, р2 = 0,004 

ММП/ 
ТИМП-1 

0,08 [0,05; 0,13] 0,29 [0,16; 0,45] 
р1 < 0,001 

0,43 [0,24; 0,86] 
р1 < 0,001, р2 < 0,001 

ОФИК, % 2,9 [0,9; 4,9] 11,6 [7,1; 15,6] 
р1 < 0,001 

8,2 [1,4; 12,3] 
р1 < 0,001, р2 < 0,001 

Примечание: р1 – уровень статистической значимости различий с группой контроля, Mann-Whitney test; 
р2 – уровень статистической значимости различий с группой больных с постинфарктным кардиосклерозом и 
сохраненной фракцией выброса, Mann-Whitney test 
 

Медиана уровня ТФР-β1, отражающего пролиферативную активность фибробластов при транс-
формации их в миофибробласты, у больных с ИКМП была статистически значимо ниже (р = 0,003), чем у 
пациентов с ПИКС-СФВ и составила 24,2 против 32,5 нг/мл. Также отмечались более низкие значе-
ния 5 и 95 процентилей уровня ТФР-β1 у больных с ИКМП по сравнению с группой больных с 
ПИКС-СФВ, составившие [6,0; 45,5] и [12,2; 55,7] нг/мл, соответственно. 

При оценке уровня ММР-1, которая учувствует в деградации коллагеновых нитей, у больных  
сравниваемых групп выявлены статистически значимые различия: наиболее высокий уровень –  
564,4 нг/мл регистрировали у пациентов с ИКМП, что было статистически значимо выше (р < 0,001) 
уровня ММР-1 у больных с ПИКС-СФВ – 471,8 нг/мл. Значения 5 и 95 процентилей уровня ММР-1 
составили у пациентов с ИКМП – [543,9; 598,3] нг/мл, у больных с ПИКС-СФВ – [440,4; 579,9] нг/мл. 

Естественным антагонистом ММР-1 является TIMP-1. В данном исследовании у пациентов 
сравниваемых групп выявлен высокий уровень ТИМП-1, превышающий референтные значения. При 
этом показатели уровня ТИМП-1 в группе пациентов с ПИКС-СФВ были статистически значимо вы-
ше (р = 0,004), чем у пациентов с ИКМП и составили 1791,1 [1013,3; 2800,0] нг/мл против 
1462,1 [649,7; 2300,0] нг/мл, соответственно. 

Обращают на себя внимание статистически значимые различия в показателях баланса коллаге-
на (ММП-1/ТИМП-1) у больных сравниваемых групп. Так, у пациентов с ИКМП медиана  
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и интерпроцентильные размахи соотношения ММП-1 (распад коллагена)/ТИМП-1 (синтез коллагена) 
составили 0,43 [0,24; 0,86], что было статистически значимо выше (р < 0,001) по сравнению с группой 
пациентов с ПИКС-СФВ – 0,29 [0,16; 0,45]. Это говорит о том, что у пациентов с ПИКС-СФВ интен-
сивность утилизации внеклеточного коллагена снижена и недостаточно уравновешивает повышен-
ный синтез коллагена, что приводит к избыточному фиброзу сердца. В то время как у пациентов с 
ИКМП наблюдается обратная закономерность. 

Как видно из таблицы 1, показатели ОФИК как у пациентов с ИКМП, так и у больных  
с ПИКС-СФВ статистически значимо (р < 0,001) превышали показатель ОФИК у соматически здоро-
вых лиц. В группе больных с сочетанием с ПИКС-СФВ медиана и интерпроцентильные размахи 
уровня показателя ОФИК составили 11,6 [7,1; 15,6] %, что было статистически значимо выше по 
сравнению с группой пациентов с ИКМП – 8,2 [1,4; 12,3] %, (р < 0,001). 

Таким образом, перестройка компонентов межклеточного матрикса и нарушение равновесия в 
системе ММП-1/ТИПМ-1 происходит как при ИКМП, так и при ПИКС-СФВ. Однако у пациентов с 
ПИКС-СФВ изменения характеризуются смещением баланса коллагена в сторону фиброза (повыше-
ние уровня ТФР-β1, TIMP-1, снижение соотношения ММП-1/ТИМП-1 и увеличение ОФИК). Фибро-
зирование миокарда, сочетающееся с еще большей активацией процессов деградации коллагена, ха-
рактерно для больных с ИКМП и обусловлено повышением уровня ММП-1, смещением показателей 
соотношения ММП (распад коллагена)/ТИМП-1 (синтез коллагена) в сторону деградации белков 
межклеточного матрикса. Значительное увеличение показателя ОФИК в группе больных  
с ПИКС-СФВ относительно группы контроля и группы пациентов с ИКМП также косвенно свиде-
тельствует о высокой интенсивности интерстициального коллагеногенеза в миокарде этих пациентов. 

При проведении объективной оценки тяжести ХСН пациенты сравниваемых групп статистиче-
ски значимо различались по количеству баллов по ШОКС (ИКМП – 9,19 [4; 15] балла, ПИКС-СФВ – 
4,84 [1; 13] балла, р = 0,000). Закономерно большие баллы были выявлены у пациентов с ИКМП, что 
объясняется более тяжелыми проявлениями ХСН при данном заболевании. Следует отметить, что 
суммарный балл по ШОКС коррелирует с классами классификации NYHA: I ФК – 3 балла и меньше; 
II ФК – 4–6 баллов; III ФК – 7–9 баллов; IV ФК – более 9 баллов. В данном исследовании ФК, вери-
фицированные у пациентов с помощью классификации NYHA и рассчитанные с использованием 
бальной оценки ШОКС, совпали. 

Результаты корреляционного анализа взаимосвязи между уровнем маркеров коллагена и сум-
марным баллом по ШОКС у пациентов с ПИКС-СФВ выявили прямую статистически значимую 
связь баллов по ШОКС с уровнем ТФР-β1, соотношением ММП/ТИМП-1 и ОФИК (рис. 1). 

В группе больных с ИКМП выявлены прямые корреляционные связи суммарного балла по 
ШОКС с уровнем ТФР-β1 и ОФИК, обратная корреляционная связь соотношения ММП/ТИМП-1 и 
суммарного балла по ШОКС, при этом соотношение ММП/ТИМП-1 по мере прогрессирования ХСН 
у данных больных смещалось в сторону преобладания процессов коллагенообразования над процес-
сами распада (рис. 2). 
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Рис. 1. Коэффициенты корреляций уровней ТФР-β1, соотношения ММП/ТИМП-1 и ОФИК  

с суммарным баллом по ШОКС у пациентов с ПИКС-СФВ 
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Рис. 2. Коэффициенты корреляций уровней ТФР-β1, соотношения ММП/ТИМП-1 и ОФИК  

с суммарным баллом по ШОКС у пациентов с ИКМП 
 

Вывод. Проведенное исследование показало, что выраженность симптомов хронической сер-
дечной недостаточности и степень ограничения физической активности как у пациентов с ишемиче-
ской кардиомиопатией, так и с постинфарктным кардиосклерозом и сохраненной систолической 
функцией левого желудочка напрямую связаны с содержанием интерстициального коллагена  
в миокарде. 
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Проведено исследование особенностей иммунологического статуса посредством определения стандарт-

ной иммунограммы и содержания в сыворотке крови TNF-α, IL-1β, IL-10, а также аутоантител к коллагену I и 
III типов у 90 пациентов, больных активным туберкулезом легких и находившихся на лечении в ГБУЗ АО «Об-
ластной клинический противотуберкулезный диспансер» в 2014 г. Повышение содержания IL-10 у 50 % обсле-
дованных и IL-1β – у 29,9 % больных свидетельствует о том, что при туберкулезе гиперпродукция  
Т-лимфоцитов преимущественно Th2 звена возникает на фоне снижения фагоцитарной активности клеток. 
Увеличение уровня В-лимфоцитов (Вотн – 84,8 % случаев, Вабс – 43,5 % случаев) и циркулирующих иммунных 
комплексов (41,3 % случаев), в ряде случаев сочетающееся с повышением концентрации IL-10, направлены на 
компенсацию негативного воздействия микобактерий туберкулеза на организм больного. Наиболее высокая 
концентрация IL-10 и IL-1β отмечается при распространенных процессах с деструкцией легочной ткани. Чем 
обширнее специфический процесс, тем интенсивнее идет стимуляция пролиферации фибробластов в зоне по-
ражения, что подтверждается повышенным уровнем аутоантител к коллагену как I (t = 2,9, p = 0,005), так и III 
типов (t = 2,6, p = 0,015). 
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We have studied the features of the immune status of 90 patients with active pulmonary tuberculosis undergoing 

treatment at the Regional Clinical TB Dispensary in 2014 by defining a standard immunogram and the content of  
TNF-α, IL-1β, IL-10, as well as autoantibodies to type I and III collagen (ATC) in the blood serum. Elevated levels of 
IL-10 in 50 % of the patients, and IL-1β – in 29,9 % of the patients indicate that overproduction of T-lymphocytes 
(mainly Th2 level) at tuberculosis arises due to lower phagocytic cell activity. Increased levels of B-lymphocytes  
(Brelative – 84,8 %, Babs – 43,5 %) and circulating immune complexes (41,3 %), in some cases combined with increased 
concentrations of IL-10, are aimed at compensating the negative impact of Mycobacterium tuberculosis on the organism 
of a patient. The highest concentration of IL-10 and IL-1β is observed at generalized processes with the destruction of 
lung tissue. The larger the specific process is, the more intense is the stimulation of the proliferation of fibroblasts in the 
affected area, which is proved by an increased level of autoantibodies to collagen of both Type I (t = 2,9, p = 0,005) and 
Type III (t = 2,6, p = 0,015). 
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Введение. Исход инфицирования микобактериями туберкулеза (МБТ) определяется и антибак-
териальной активностью макрофагов, значительное влияние на которую оказывают Т-лимфоциты, 
продуцирующие провоспалительные цитокины [1, 2, 3, 17]. Провоспалительные цитокины активиру-
ют метаболизм соединительной ткани, стимулируя пролиферацию фибробластов [4, 6]. В присутст-
вии культуры вирулентных штаммов МТБ (H37Rv) фибробласты усиленно синтезируют  
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коллагеназы (матриксные металлопротеaзы – ММРs), тогда как авирулентные штаммы МБТ (H37Ra) 
стимулируют экспрессию коллагена [11]. То есть микобактерии туберкулеза способны запускать экс-
прессию ММРs [11, 14]. ММРs обязательно принимают участие в процессе деструкции тканей, так 
как могут разрушать фибриллярные коллагены при нейтральном рН среды [9, 10, 14]. МБТ индуци-
руют макрофаги, те секретируют повышенное количество MMPs. Воздействуя на моноциты, МБТ 
также активируют экспрессию MMPs. Продукция собственно MMPs может возрастать под воздейст-
вием цитокинов. Ингибиция TNF-α и в меньшей степени IL-18 существенно снижает продукцию дан-
ных MMPs. Разнонаправленно участвуют в регуляции коллагенового обмена и другие цитокины. Од-
ни индуцируют синтез других, такая каскадность действия необходима для развития воспалительных 
и иммунных реакций [12, 16]. IFN-γ увеличивает секрецию TNF-α макрофагами, но снижает актив-
ность MMPs. IL-4 и IL-10, напротив, снижают в макрофагах содержание TNF-α [4, 6, 13]. Считается, 
что наиболее высокий уровень TNF-α и ММРs характерен для тяжелого течения туберкулеза незави-
симо от конкретного штамма МБТ [15, 18]. 

Основу и прочность соединительной ткани обеспечивает коллаген, обмен которого осуществ-
ляется благодаря коллагеназам и их ингибиторам. На их содержание влияют продуцируемые макро-
фагами, лимфоцитами, мононуклеарами и моноцитами цитокины и рецепторные белки. В организме 
человека постоянно циркулируют в малых количествах аутоантитела, их избыточная или недостаточ-
ная продукция приводят к нарушению гомеостаза [5, 7]. В процессе обмена коллагена в организме 
человека образуются типоспецифические аутоантитела, уровень которых указывает на степень во-
влеченности в процесс определенных типов коллагена [5, 7, 8]. Коллаген III типа («легочный» колла-
ген) обладает более слабыми иммуногенными свойствами по сравнению с I, II, IV и V типами [7].  

Цель: определить особенности иммунного ответа у больных туберкулезом легких, изучив ци-
токиновый профиль и содержание аутоантител к коллагену I и III типов. 

Материалы и методы исследования. Под наблюдением находилось 90 больных туберкулезом 
легких, находившихся на стационарном лечении в ГБУЗ АО «Областной клинический противотубер-
кулезный диспансер» г. Астрахани. Возраст обследованных составил от 18 до 86 лет (38,0 ± 12,9 лет), 
среди них городских жителей было 46 (51,1 %) человек, сельских – 44 (48,9 %) пациента. Официаль-
но неработающими трудоспособного возраста являлись 42 (46,7 %) пациента, пенсионерами –  
9 (10 %) человек, студентами высших и средних профессиональных заведений – 5 (5,6 %) больных. 
Контакт с больными туберкулезом имел место в 19 случаях (21,1 %), из очага смерти – 3 (3,3 %) эпи-
зода. Табакокурение отмечено в 32 (35,6 %) случаях. Заболевание выявлено по обращаемости: 44 
(48,9 %) человека, флюорографически – 46 (51,1 %) пациентов. 

Обострение туберкулезного процесса было констатировано у 3 (3,3 %) человек, рецидив забо-
левания – у 15 (16,7 %) пациентов. Находились на учете у фтизиатра (по поводу контакта, активного 
или неактивного туберкулеза) 26 (28,9 %) человек, в 5 (5,6 %) случаях был зафиксирован отрыв от 
лечения. 

Среди клинических форм туберкулеза легких преобладал инфильтративный туберкулез легких 
– 54 (60 %) случая, диссеминированный туберкулез легких – 13 (14,4 %) наблюдений, туберкулема – 
8 (8,9 %) эпизодов, фиброзно-кавернозный туберкулез легких – 4 (4,4 %) случая, туберкулез плевры – 
4 (4,4 %) наблюдения, очаговый туберкулез легких – 3 (3,3 %) эпизода, кавернозный туберкулез лег-
ких – 3 (3,3 %) случая, цирротический туберкулез легких – 1 (1,1 %) эпизод. 

Иммунологический статус оценивали посредством определения стандартной иммунограммы, а 
также содержания в сыворотке крови больных TNF-α, IL-1β, IL-10 (ИФА, «Цитокин», Россия), ауто-
антител к коллагену (АТК) I и III типов (ИФА, «Имтек», Россия). Статистическую обработку данных 
осуществляли с помощью программы Microsoft Excel (Microsoft Corporation, США). 

Результаты исследования и их обсуждение. При поступлении в стационар состояние средней 
степени тяжести было зафиксировано у 26 (28,9 %) человек, удовлетворительное – у 64 (71,1 %) па-
циентов. Предъявляли жалобы на слабость 55 (61,1 %) больных, субфебрильную температуру – 
20 (22,2 %) пациентов, фебрильную температуру – 10 (11,1 %) человек, кашель – 54 (60 %) больных, 
выделение скудной слизистой мокроты – 33 (36,7 %) пациента, выделение гнойной мокроты – 7 (7,8 %) 
пациентов, кровохарканье – 1 (1,1 %) человек.  

Одышка при физической нагрузке была отмечена у 19 (21,1 %) больных, в покое – у 1 (1,1 %) 
пациента; боли в грудной клетке на стороне поражения зафиксированы у 8 (8,9 %) человек. При ау-
скультации жесткое дыхание выслушивалось в 6 (6,7 %) случаях, ослабленное – в 17 (18,9 %) наблю-
дениях, влажные хрипы – в 7 (7,8 %) случаях, сухие – в 6 (6,7 %) эпизодах. 
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По данным спирометрии жизненная емкость легких (ЖЕЛ) была резко снижена у 12 (13,3 %) 
больных, умеренные изменения отмечены у 22 (24,4 %) обследованных (рис. 1). 
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Рис. 1. Симптомы, характерные для больных туберкулезом 
 

Диаскинтест (поставлен 80 из 90 пациентов) был отрицательный у 6 (7,5 %) человек, сомнитель-
ный – у 1 (1,2 %) пациента, положительный – у 41 (51,3 %) больного, гиперергический – у 32 (40 %) 
обследованных. 

По площади поражения легочной ткани пациенты распределились следующим образом: 1 сег-
мент – 9 (10 %) человек, 2 сегмента – 31 (34,4 %) пациента, 3 сегмента – 24 (26,7 %) человека, 4 сег-
мента – 20 (22,2 %) больных, 5 сегментов – 2 (2,2 %) обследованных, туберкулез плевры – 4 (4,4 %) 
пациента. Деструкция легких выявлена в 40 (44,4 %) случаях, бактериовыделение – в 63 (70 %) на-
блюдениях.  

Лекарственная устойчивость к противотуберкулезным препаратам была констатирована в 
30 случаях (монорезистентные штаммы МБТ – 6 (6,7 %) человек, полирезистентные – 12 (13,3 %) че-
ловек, множественная лекарственная устойчивость – 11 (12,2 %) человек, широкая лекарственная ус-
тойчивость – 1 (1,1 %) больной), в свою очередь, чувствительность к противотуберкулезным препа-
ратам была сохранена в 21 (23,3 %) случае. 

В иммунограмме фагоцитарное число у больных туберкулезом легких меньше нормы было у 
4,3 %, но КАФ (коэффициент активных фагоцитов) у большинства (69,6 %) был снижен (1,98 ± 1,07 
при норме 2,5–2,9), так же, как снижен и процент фагоцитоза (67,4 %), составивший в среднем 
56,35 ± 13,89 % при норме 65–95 % (табл. 1). 

Таблица 1 
Иммунологические показатели у больных туберкулезом 

Показатель Отклонения от нор-
мы 

Средние значения 

Фагоцитарное число  Снижено у 4,3 % 6,17 ± 1,46, при норме 4,0–10,0 
КАФ Снижен у 69,6 % 1,98 ± 1,07, при норме 2,5–2,9 
Процент фагоцитоза  Снижен у 67,4 % 56,35 ± 13,89 %, при норме 65–95 % 
IL-10  Повышен у 50 % 13,15 ± 10,03 пг/мл 
IL-1β  Повышен у 29,9 % 11,9 ± 15,52 пг/мл 
TNF-α Повышен у 2,3 % 5,96 ± 1,69 пг/мл 
В

отн
-лимфоциты Повышен у 84,8 % 22,3 ± 5,74 у.е., при норме 11,9–15,9 у.е. 

Циркулирующие иммунные комплексы Повышены у 41,3 % 58,15 ± 33,19 у.е., при норме 0–65 у.е. 
АТК I типа  Повышен у 42,3 % 0,1 ± 0,05 ед. опт. пл. 
АТК III типа Повышен у 21,6 % 0,11 ± 0,04 ед. опт. пл. 

 
Содержание IL-10 у больных туберкулезом легких составило 13,15 ± 10,03 пг/мл, в 45 (50 %) 

случаев превысив референтные значения, причем наиболее высокие значения данного показателя  
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отмечены при распространенных процессах с деструкцией легочной ткани, а также при туберкулезе 
плевры (r = 0,6). Так как концентрация IL-1β у 63 (70,1 %) больных оставалась в пределах нормы, то, 
возможно, это связано с тем, что на фоне снижения активности фагоцитов и процента фагоцитоза на-
блюдается компенсаторная гиперпродукция Т-клеток, по-видимому, преимущественно Th2 звена. 
Уровень IL-1β (11,9 ± 15,52 пг/мл) колебался в значимых пределах, достигая максимальных значений 
(214,93 пг/мл) при двухсторонней локализации специфического процесса с распадом легочной ткани. 

TNF-α определяли в среднем на уровне 5,96 ± 1,69 пг/мл. Отсутствие его возрастания у 97,7 % 
больных, возможно, свидетельствует об иммунологической недостаточности наблюдаемой группы 
(табл. 1). 

Отмечено увеличение содержания относительного числа В-лимфоцитов в 84,8 % случаев  
(22,3 ± 5,74 у.е. при норме 11,9–15,9 у.е.), Вабс – в 43,5 % случаев, циркулирующих иммунных ком-
плексов – в 41,3 % случаев. Уровень АТК I типа у обследованных пациентов составил 0,1 ± 0,05 ед. 
опт. пл., в 42,3 % случаев превысив референтные значения. Повышенное содержание АТК III типа 
констатировано в 21,6 % случаев при среднем значении 0,11 ± 0,04 ед. опт. пл. (табл. 1). Установлено, 
что чем распространеннее был процесс, тем выше был уровень аутоантител к коллагену как I (t = 2,9, 
p = 0,005), так и III типов (t = 2,6, p = 0,015). Для цитокинов данная зависимость не выявлена  
(для IL-1β p = 0,45; IL-10 p = 0,3; TNF-α p = 0,36). Таким образом, у больных с более распространен-
ными формами туберкулеза наблюдаются признаки стимуляции пролиферации фибробластов, что 
доказывается возрастанием уровня аутоантител к коллагену как I типа, так и III типов. 

Выводы: 
1. При туберкулезе легких гиперпродукция Т-лимфоцитов преимущественно Th2 звена возни-

кает на фоне снижения фагоцитарной активности клеток, о чем свидетельствует повышение содер-
жания IL-10 у 50 % обследованных, и IL-1β – у 29,9 % больных. 

2. Возрастание содержания В-лимфоцитов (Вотн – 84,8 % случаев, Вабс – 43,5 % случаев) и цир-
кулирующих иммунных комплексов (41,3 % случаев), в ряде случаев сочетающееся с повышением 
концентрации IL-10, направлены на компенсацию негативного воздействия микобактерий туберкулеза 
на организм больного. 

3. У больных туберкулезом легких, поступивших в стационар в удовлетворительном состоя-
нии или средней степени тяжести, наиболее характерно увеличение уровня IL-10 и IL-1β, тогда как 
TNF-α остается в пределах нормы.  

4. Наиболее высокая концентрация IL-10 и IL-1β отмечается при распространенных процессах 
с деструкцией легочной ткани. 

5. Чем обширнее специфический процесс, тем интенсивнее идет стимуляция пролиферации 
фибробластов в зоне поражения, что подтверждается повышенным уровнем аутоантител к коллагену 
как I (t = 2,9, p = 0,005), так и III типов (t = 2,6, p = 0,015). 
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Введение. Систему крови можно рассматривать как своеобразную систему, в которой происхо-

дят различные типы колебаний физико-химических и морфологических параметров, протекающих в 
относительно узких границах, систему, остро реагирующую практически на любые воздействия, ко-
торым подвергается организм. Кроме того, система крови динамична, она постоянно обновляется, 
механизмы ее регуляции действуют в основном по принципу обратной связи. Любое отклонение этой 
системы от состояния динамического равновесия ведет к тяжелым последствиям для всего организма 
[1, 4, 6, 7]. Кровь, выполняя в организме важнейшие метаболические функции (дыхания, питания и 
экскреции), одновременно является носителем информации, позволяющим ей при необходимости 
включать адаптационные резервы организма [5]. Как свидетельствуют исследования последних лет, у 
представителей различных этнических групп имеются особенности периферической крови, которые 
являются следствием влияния условий среды и ответной реакции организма [8]. Учитывая, что мор-
фологические показатели эритроцитов человека различаются в зависимости от пола и возраста, а 
также климато-географических условий проживания [3], исследование их метаболических процессов 
и механизмов регуляции на сегодняшний день все более актуализируется. 

Цель: изучить особенности количественных и морфологических показателей клеток перифери-
ческой крови у юношей разных национальностей, проживающих на территории Ставропольского 
края, с учетом типа конституции. 

Материалы и методы исследования. В результате экспедиционных исследований проведено 
обследование практически здоровых юношей (17–21 год), обучающихся в вузах и средних специальных 
учебных заведениях и проживающих в Ставрополе, Пятигорске и Кисловодске. Критериями отбора по-
служили проживание обследуемых в разных природно-климатических условиях и их этническая при-
надлежность. На основании анкетного опроса в обследовании принимали участие юноши, имеющие в 
двух поколениях родителей одной национальности и проживающие на одной территории как минимум 
два поколения. Обследованные студенты, давшие письменное согласие на участие в исследовании, 
одобренном этическим комитетом ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский уни-
верситет» Минздрава России (2015), были разделены на две группы: I группа – 78 русских юношей 
(Ставрополь), II группа – 56 юношей армянской национальности (Пятигорск, Кисловодск).  

Морфологические параметры: рост тела (Р), вес тела (В), окружность грудной клетки (ОГК) 
оценивали с помощью антропометрического метода, используя медицинские весы, ростомер, санти-
метровую ленту. Далее рассчитывали индекс Пинье (ИП = Р–(В+ОГК), который позволил выделить 
типы конституции: астенический, нормостенический и гиперстенический. 

Изучение количественных параметров периферической крови проводили с применением кон-
дуктометрического метода на автоматическом гематологическом анализаторе «Cell-Din-1700» фирмы 
«Эббот» (США). Анализу подверглись следующие показатели периферической крови:  
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RBC (red blood cells) – общее количество эритроцитов (1012/л); WBC (white blood cells) – общее коли-
чество лейкоцитов (109/л); PLT (platelet) – общее количество тромбоцитов в периферической крови 
(109/л); HGВ (hemoglobin) – концентрация гемоглобина в крови (г/л); эритроцитарные индексы: MCV 
(mean corpuscular volume) – средний корпускулярный объем эритроцита (фл); MCH (mean cell hemo-
globin) – среднее содержание гемоглобина в эритроците (пг); MCHC (mean cell hemoglobin concentra-
tion) – концентрация гемоглобина в эритроците (г/дл); RDW (Red cell Distribution Width) – показатель, 
отражающий степень анизоцитоза (%). Анализ данных проводили с использованием описательной 
статистики прикладной программы «Microsoft Excel forWindows 2007» и «SPSS Statistics». Вычисляли 
среднее значение (М), стандартную ошибку среднего (m). Статистическая значимость различий оце-
нивалась по t-критерию Стьюдента для независимых выборок. За критический уровень значимости 
различий принимали значение р  0,05 (95 %). 

Результаты исследования и их обсуждение. Распределение типов телосложения в группе рус-
ских и армянских юношей характеризовалось преобладанием нормостенического типа телосложения 
(66,7 % и 65,8 % соответственно). У 27,1 % русских и 20,5 % армянских юношей установлен гипер-
стенический тип телосложения. Выявленная астенизация в меньшей степени проявляется в группе 
русских студентов (6,2 %) в сравнении с армянскими (13,7 %). Далее нами проведен анализ основных 
показателей клеток периферической крови у юношей с учетом типа конституции (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Основные показатели периферической крови у юношей разной национальности 
Типы телосложения 

Русские юноши (n = 78) 
Показатели (M ± m) 

астеники (n = 5) нормостеники (n = 51) гиперстеники (n = 22) 
WBC, 109/л 5,16 ± 0,54 6,18 ± 0,67 5,77 ± 0,26 
RBC, 1012/л 3,31 ± 0,58 4,06 ± 0,42 4,81 ± 0,31 
HGB, г/л 122,01 ± 7,23 123,63 ± 2,88 131,33 ± 3,87 
PLT, 109/л 270,03 ± 28,15 226,1 ± 23,41 321,05 ± 18,35 

Армянские юноши (n = 56)  
астеники (n = 9) нормостеники (n = 33) гиперстеники (n = 14) 

WBC, 109/л 7,10 ± 0,67 7,16 ± 0,52 6,22 ± 0,33 
RBC, 1012/л 5,18 ± 0,28 5,51 ± 0,11 5,74 ± 0,21 
HGB, г/л 148,21 ± 6,13 157,25 ± 2,92 155,66 ± 4,78 
PLT, 109/л 255,14 ± 32,15 223,75 ± 21,88 224,66 ± 28,47 

р 
WBC, 109/л р1 = 0,012 р2 = 0,631 р3 = 0,266 
RBC, 1012/л р1 = 0,028 р2 = 0,001 р3 = 0,002 
HGB, г/л р1 = 0,006 р2 = 0,001 р3 = 0,001 
PLT, 109/л р1 = 0,201 р2 = 0,109 р3 = 0,001 

Примечание: значимость различий показателей: р1 – между астениками русской и армянской нацио-
нальности; р2 – между нормостениками русской и армянской национальности, р3 – между гиперстениками 
русской и армянской национальности 
 

Как свидетельствуют данные таблицы 1, показатель реакции организма на действие различных 
экзо- и эндогенных факторов WBC оказался статистически значимо выше (р = 0,012) между астени-
ками русской и армянской национальности. Сравнительный анализ показателей RBC и HGB у юно-
шей обеих групп всех трех типов телосложения выявил существенные различия. RBC у юношей ар-
мянской национальности всех трех типов телосложения оказались статистически значимо выше 
(р1 = 0,028; р2 = 0,001; р3 = 0,002) по сравнению со студентами русской национальности. HGB в груп-
пе у юношей армянской национальности всех трех типов телосложения имел аналогичную динамику 
распределения (р1 = 0,006; р2 = 0,001; р3 = 0,001). У гиперстеников русской национальности установ-
лено статистически значимое повышение уровня PLT в сравнении с гиперстениками армянской на-
циональности (р3 = 0,001). 

Эритроцитарные индексы характеризуют морфологию эритроцитов. В данном исследовании 
рассмотрены эритроцитарные индексы и показатель анизоцитоза в группах юношей Ставропольского 
региона с учетом соматотипологической диагностики (табл. 2). 
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Таблица 2 

Морфометрические параметры эритроцитов у русских и армянских юношей 
Типы телосложения 

Русские юноши (n = 78) 
Показатели (M ± m) 

астеники (n = 5) нормостеники (n = 51) гиперстеники (n = 22) 
MCV, фл 75,9 ± 1,01 73,3 ± 0,91 86,43 ± 1,70 
MCH, пг 26,01 ± 0,98 25,02 ± 0,38 29,03 ± 1,14 
MCHC, г/дл 28,01 ± 0,34 28,74 ± 0,31 33,63 ± 0,84 
RDW, % 12,84 ± 0,58 12,61 ± 0,21 14,7 ± 1,08 

Армянские юноши (n = 56)  
астеники (n = 9) нормостеники (n = 33) гиперстеники (n = 14) 

MCV, фл 82,11 ± 1,89 82,17 ± 1,12 85,13 ± 1,74 
MCH, пг 28,6 ± 0,91 27,56 ± 0,33 28,21 ± 0,69 
MCHC, г/дл 32,14 ± 0,87 33,56 ± 0,43 33,07 ± 0,72 
RDW, % 15,12 ± 0,68 15,26 ± 0,13 15,15 ± 0,34 

р 
MCV, фл р1 = 0,018 р2 = 0,001 р3 = 0,093 
MCH, пг р1 = 0,002 р2 = 0,001 р3 = 0,211 
MCHC, г/дл р1 = 0,001 р2 = 0,001 р3 = 0,113 
RDW, % р1 = 0,003 р2 = 0,001 р3 = 0,128 

Примечание: значимость различий показателей: р1 –между астениками русской и армянской нацио-
нальности, р2 – между нормостениками русской и армянской национальности, р3 –между гиперстениками 
русской и армянской национальности 

 
Анализ эритроцитарных индексов среди юношей разных типов телосложения свидетельствует 

о неоднородном распределении данных показателей. В группе русских юношей нормостенического 
типа телосложения выявлены наименьшие значения MCV (73,3 ± 0,91 фл). Тенденция к увеличению 
данного показателя отмечается в группе гиперстеников русской национальности (86,43 ± 1,70 фл). 
При изучении индексов MCH и MCHC наибольшими значениями характеризовались русские юноши 
гиперстенического типа телосложения. Индекс RDW характеризует колебания объема эритроцитов, 
рассчитывается как коэффициент вариации среднего объема эритроцитов. Среди армянских юношей 
в группе нормостеников установлен наибольший процент встречаемости гетерогенных эритроцитов 
(15,26 ± 0,13 %). 

Анализ основных параметров периферической крови у юношей русской и армянской нацио-
нальностей с учетом соматотипов иллюстрирует наличие существенных различий, в большей мере 
свойственных клеткам эритроидного ряда. У юношей армянской национальности всех трех типов те-
лосложения наблюдается более выраженный диапазон распределения эритроцитов по объему, пред-
полагающий наличие как макро-, так и микроцитов, что подтверждается более высокими значениями 
RDW. Данная тенденция, вероятно, обусловлена условиями проживания армянских юношей в усло-
виях относительного высокогорья и влиянием пониженного барометрического атмосферного давле-
ния на процесс эритропоэза.  

Кроме того, можно считать доказанным, что в определенных условиях как остро возникших, 
так и хронических, когда появляется потребность организма в клетках крови, наряду с основным фо-
новым кроветворением может включаться и параллельное – шунтовое кроветворение, образующее 
дополнительную популяцию клеток. В работах А.И. Воробьева [1] высказывается точка зрения о раз-
витии шунтового кроветворения, механизм которого связан с исключением одного или нескольких 
циклов митотических делений эритроидных клеток в костном мозге. В результате чего большее ко-
личество делящихся клеток достигает дифференцированной стадии при меньшем числе митозов и, 
соответственно, имеют больший размер. Cледовательно, повышение величины показателя RDW 
можно считать маркером гипоксического состояния тканей [2, 8, 9, 10, 11, 12]. 

Заключение. Проведенный анализ основных показателей клеточных элементов перифериче-
ской крови среди юношей Ставропольского края с учетом типов телосложения и национальной при-
надлежности позволил установить вариативность изучаемых показателей. В большей мере различия 
касаются эритроцитов и эритроцитарных индексов. Выраженность адаптивных изменений перифери-
ческой крови определяется особенностями природно-климатических условий. Из всех клеток пери-
ферической крови эритроциты наиболее чутко реагируют на действие внутренних и внешних  
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факторов. У армянских юношей по сравнению с юношами русской национальности изменения эрит-
роцитов и эритроцитарных индексов связаны с опосредованным усилением процессов эритропоэза. 
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иловой грязи «Тинакская». На основе оценки структурно-механических показателей экспериментальных суппо-
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The article deals with formulation development of rectal suppositories with an oil extract of the “Tinakskaya” 
sulfide-silt mud. Based on the assessment of structural-mechanical characteristics of experimental suppositories the 
most promising underlying substance has been selected. The stability of the suppositories has been specified by deter-
mining acid, peroxide and iodine numbers directly after preparation of the suppositories and during their storage in for 
12 months. 

Key words: the “Tinаkskaya” sulphide-silt mud, oil extract of mud, suppositories. 
 
 

Введение. Поиск и создание новых средств, отличающихся высокой фармакологической ак-
тивностью и низкой токсичностью, является одной из актуальных задач современного здравоохране-
ния. Значительный интерес в этой области вызывает создание препаратов природного происхождения 
при обязательном соблюдении рационального использования природных ресурсов [12, 13, 16].  

Одним из богатых источников биологически-активных веществ является лечебная грязь. Со-
гласно официальному определению, лечебные грязи – это природные коллоидальные органомине-
ральные образования (иловые, торфяные, сопочные и др.), обладающие пластичностью, высокой теп-
лоемкостью и медленной теплоотдачей и содержащие биологически активные вещества (соли, газы, 
витамины, ферменты, гормоны и др.) и живые микроорганизмы. Лечебные грязи представляют собой 
природные образования (осадки различных водоемов, торфяные отложения болот, извержения грязе-
вых вулканов и др.) [12, 13]. Пелоиды формируются под воздействием микроорганизмов, в результа-
те чего они насыщаются биогенными компонентами (соединениями азота, серы, углерода и др.). Со-
ставными частями пелоидов являются грязевой раствор (вода с растворенными в ней солями, органи-
ческими веществами и газами), остов грязи (грубодисперсная ее часть, включающая в себя частицы 
глины и песка, слаборастворимые соли кальция и магния, грубые органические остатки) и коллоид-
ный комплекс (тонкодисперсная ее часть) [21, 22]. 

Используемые в России лечебные грязи генетически подразделяются на 4 основные группы: 
торфяную, сапропелевую, сульфидно-иловую и сопочную. Каждая из них в зависимости от своих фи-
зических свойств и химического состава делится на типы и разновидности (по соотношению органи-
ческой и минеральной частей, содержанию сульфидов железа, минерализации грязевого раствора, 
показателю pH), которые учитываются в методиках их применения – при определении объема проце-
дурной грязи, площади ее наложения, температуры ее нагрева, длительности процедуры [16, 23, 24].  

Причиной неиссякаемого интереса к лечебным грязям служит их высокая эффективность при 
различных заболеваниях. Грязевые процедуры оказывают на организм многостороннее действие, ни 
одно из современных лекарственных средств по широте биологического действия не может срав-
ниться с активностью лечебной грязи, которая обусловлена температурным, химическим и механиче-
ским факторами. Важно отметить, что лечебная грязь проявляет не только локальное, но и системное 
воздействие, оказывая влияние на нейрогуморальные механизмы регуляции всех систем организма. 
Богатейший состав лечебных грязей способствует активизации процессов регенерации и репарации, 
коррекции иммунных нарушений, определяет выраженное обезболивающее, противовоспалительное, 
нейротрофическое и другие виды действия [23, 24].  

Астраханская область – это регион многочисленных островов, степей и большого числа 
соленых озер. Если мысленно провести на карте окружность радиусом в 75–100 км, то на очерченной 
площади окажется основная группа соляных озер, известных в науке под названием Астраханские. На 
территории области насчитывается более 700 соляных озер и 1 300 солончаков, из которых многие 
имеют огромные запасы соли. Астраханские соляные озера разделены дельтой Волги на две группы: 
правобережную, юго-западную и левобережную или северо-восточную. В числе юго-западной 
группы есть несколько озер, находившихся в окрестностях старой татарской Астрахани и называемых 
Ханскими, которые нередко обозначались как «Тинакские» (что произошло от слова «тина» – толстый 
слой грязи на дне соляных озер) [6, 18]. 

«Тинакская» лечебная грязь, являющаяся визитной карточкой Центра реабилитации «Тинаки», 
расположенного на территории Астраханской области, отличается своим уникальным химическим 
составом. Так, «Тинакская» лечебная грязь месторождения «Озеро «Лечебное» относится к иловым 
среднесульфидным соленасыщенным бромным грязям, бальнеологическая ценность которых обу-
словлена хорошими вязко-пластичными свойствами, высоким содержанием сульфидов железа и во-
дорастворимых солей. В состав грязей входят бишофит, бром и борная кислота, а также  
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биостимуляторы – гуматы, липиды, витамины, ферменты и гормоноподобные вещества1. Оригиналь-
ный состав «Тинакская» грязи обусловливает противовоспалительный, иммуномодулирующий, анти-
бактериальный, анальгезирующий, нейротрофический, репаративный, трофический и спазмолитиче-
ский эффекты [6]. Лечебная грязь используется в виде общих и местных аппликаций и электрогрязе-
лечения. Разработана новая технология лечения «Тинакская» грязью, облегчающая ее использование 
в различных лечебно-профилактических учреждениях, а также в домашних условиях [19]. Это натив-
ная сульфидно-иловая тинакская грязь в пакетированном виде, а также одноразовые грязевые аппли-
кации, включая тампоны [2, 3, 4, 5]. 

Принимая во внимание тот факт, что современная фармация не только ориентирована на созда-
ние совершенно новых лекарственных препаратов, но и подчеркивает необходимость разработок по 
оптимизации лекарственных форм для уже известных средств, следует признать актуальными иссле-
дования, направленные на расширение возможности удобного применения пелоидов. 

В настоящее время отмечается неуклонный рост проктологических, урологических и гинеколо-
гических заболеваний, являющихся нередко причиной мужского и женского бесплодия, что, безус-
ловно, снижает репродуктивный потенциал населения и сохраняет демографический кризис [11, 15, 
20, 25]. Практическая медицина в достаточной мере обеспечена применяемыми в данной области 
препаратами противомикробного и противовоспалительного действия, но, к сожалению, использова-
ние терапевтических средств, направленных на купирование только воспалительных изменений, не 
всегда приводит к желаемой цели. В связи с этим поиск новых средств, обладающих полифункцио-
нальной активностью в отношении различных этиологических факторов, имеет большое значение 
[12, 13]. Учитывая вышесказанное, значительный интерес вызывает создание удобных для практиче-
ского применения препаратов на основе природного минерального сырья, а именно – лечебной грязи 
«Тинакская», добываемой на соляных озерах, расположенных на территории Астраханской области. 
Следует отметить, что лечебная грязь «Тинакская» доказала свою эффективность в лечении урологи-
ческих, проктологических и гинекологических заболеваний достаточно давно. Ее применение в виде 
грязевых тампонов приводит к уменьшению воспалительного процесса, а также проявлений спаечной 
болезни, улучшается кровоснабжение органов малого таза, нормализуется гормональная активность 
половых желез [2, 3, 6, 14, 26, 27, 28, 29]. 

В настоящее время интерес представляют исследования, направленные на создание экстракци-
онных препаратов грязи, которые по эффективности не уступают нативной и расширяют возможно-
сти их применения.  

Цель: разработать состав ректальных суппозиториев с масляным экстрактом сульфидно-
иловой «Тинакской» грязи месторождения «Озеро Лечебное» Астраханской области. 

Материалы и методы исследования. Объектом исследования явились суппозитории, содер-
жащие масляный экстракт сульфидно-иловой грязи месторождения «Озеро Лечебное» Астраханской 
области. 

Для получения масляного экстракта сульфидно-иловая грязь была обезвожена и измельчена. 
После чего ее заливали маслом вазелиновым в соотношении 1 : 1. Затем настаивали при постоянном 
перемешивании и подогреве до 50° С в течение 12 часов [12]. 

В экспериментальной части работы были использованы липофильные суппозиторные основы: 
масло какао, витепсол W35, твердый жир, тип А. На основе перечисленных основ были получены 
суппозиторные модели. 

Суппозитории готовили способом выливания в суппозиторные формы из дюралюминия. На 
один суппозиторий массой 3,0 вводили 1,0 масляного экстракта сульфидно-иловой грязи в расплав-
ленную основу при температуре 50° С. 

Разновидности экспериментальных моделей суппозиториев представлены в таблице 1. 
Таблица 1 

Составы суппозиториев с масляным экстрактом сульфидно-иловой грязи 
Состав суппозитория массой 3,0 Название  

компонента № 1 № 2 № 3 
Масляный экстракт грязи 1,0 1,0 1,0 
Масло какао 2,0   
Витепсол W35  2,0  
Твердый жир, тип А   2,0 

                                                        
1 Бальнеологическое заключение на иловую сульфидную грязь месторождения «Озеро Лечебное» в Нариманов-
ском районе Астраханской области № 14/731 от 30.11.10. 
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Полученные суппозитории анализировали в соответствии с нормативной документацией (НД) 

по следующим показателям: описание (ОФС.1.4.1.0013.15), однородность массы (ОФС.1.4.1.0013.15), 
распадаемость (ОФС.1.4.2.0012.15), температура плавления (ОФС.1.2.1.0011.15), время полной де-
формации (ОФС42-0131-09), рН (ГФ XII, ч.1, с.85), температура затвердевания (ОФС.1.2.1.0012.15). 
Стабильность суппозиториев оценивали, определяя йодное (ОФС.1.2.3.0005.15), кислотное 
(ОФС.1.2.3.0005.15) и перекисное числа (ОФС.1.2.3.0007.15) [1, 7, 8, 9, 10, 17]. 

Распадаемость определяли в приборе, состоящем из стеклянного полого цилиндра, внутри ко-
торого было закреплено два перфорированных диска на расстоянии 3 см друг от друга и мешалка. На 
диск помещали суппозиторий. Прибор помещали в сосуд с дистиллированной водой, находившейся в 
движении, и с постоянной температурой около 36–37° С. Суппозиторий выдерживает испытание, ес-
ли распадается в течение менее чем 30 мин. 

Измерение температуры плавления суппозиториев проводили открытым капиллярным мето-
дом, используя прибор, состоящий из термометра ртутного, пробирки, вставленной в круглодонную 
колбу, на ¾ объема заполненную водой очищенной. Суппозиторий расплавляли на водяной бане. 
Суппозиторную массу набирали в капилляр длиной 6 см и внутренним диаметром 1 мм, открытый с 
обоих концов. Капилляр оставляли на 2 часа при температуре 0° C. Термометр с капилляром вносили 
в прибор при 27° C и продолжали нагревание со скоростью от 0,5 до 1° C в минуту. Фиксировали 
температуру, при которой столбик суппозиторной массы становился жидким и начинал подниматься 
по капиллярной трубке. 

Замер времени полной деформации суппозиториев проводили, использовав прибор, который 
состоит из трубки, открытой с обеих сторон, с капиллярным переходом, стеклянного штока и метал-
лического стержня. Трубку с одного конца закрывали пробкой и заполняли водой очищенной с тем-
пературой 37 ± 1° С. В другой конец опускали стержень и весь прибор помещали в сосуд с водой при 
температуре 37 ± 1° С. Под стержень помещали суппозиторий, предварительно выдержанный при 
пониженной температуре в течение 15 мин. За период полной деформации принимали время от вве-
дения суппозитория в трубку до появления стержня внизу сужения трубки.  

Определение рН водной вытяжки из суппозиториев проводили потенциометрическим методом 
согласно стандартам Государственной фармакопеи Российской Федерации [9]. В колбу вместимо-
стью 50 мл помещали 1 суппозиторий массой 3,0, добавляли 30 мл воды очищенной с температурой 
60 ± 5° С и тщательно взбалтывали. Определение рН проводили после полного остывания. 

При определении температуры затвердевания расправленную при 50° С основу наливали в 
прибор на ¾ его объема. Прибор закрывали пробкой, через которую проходил термометр с делением 
0,1° С и помещали в сосуд с водой постоянной температуры. Затем перемешивали расплавленную 
основу до появления мути, после чего давали остыть без перемешивания. Температурой застывания 
считали ту, при которой помутнение основы сохранялось некоторое время. 

При определении кислотного числа 3,0 суппозиторной массы помещали в коническую колбу на 
50 см3, расплавляли на водяной бане с температурой 50° С и растворяли в 15 см3 нейтральной спир-
тоэфирной смеси. К прозрачному раствору добавляли 3 капли фенолфталеина и при постоянном пе-
ремешивании по каплям титровали 0,1 н. спиртовым раствором гидроксида натрия до появления ус-
тойчивого слабо-розового окрашивания.  

Кислотное число определяли по формуле: 
 

в
5,61  a Kч 

 , 

 
где а – количество мл раствора натрия гидроксида, израсходованное на титрование;  
в – навеска вещества, г;  
5,61 – количество мг калия гидроксида, соответствующее 1 мл раствора натрия гидроксида (0,1 М).  
Для определения йодного числа в сухую колбу со шлифом на 250 см3 отвешивали 0,5 суппози-

торной массы. Затем в колбу добавляли 25 см3 этилового спирта для растворения массы. Колбу на-
гревали на водяной бане (опыт). Во вторую колбу приливали 25 см3 спирта без суппозиторной массы 
(контроль). В обе колбы (опыт и контроль) добавляли по 12,5 см3 0,2 н. спиртового раствора йода и по 
100 см3 дистиллированной воды и закрывали пробкой. Спустя 5 мин, содержимое колб оттитровыва-
ли 0,1 н. раствором тиосульфата до появления слабо-желтого окрашивания. Затем приливали 1 см3 

раствора крахмала и титровали до исчезновения синего окрашивания. 
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Йодное число рассчитывали по формуле: 
 

в
100,012690)бa(Iч 

 , 

 
где a – количество мл раствора натрия тиосульфата, израсходованное на титрование в кон-

трольном опыте;  
б – количество мл раствора натрия тиосульфата, израсходованное на титрование исследуемо-

го образца;  
в – навеска основы, г.  
При определении перекисного числа в колбу помещали 2,0 суппозиторной массы и прибавля-

ли 20 мл кислоты уксусной, 1 мл насыщенного раствора калия йодистого. Через 30 мин йод титрова-
ли 0,1 М раствором натрия тиосульфата. Параллельно проводили контрольный опыт.  

Перекисное число вычисляли по формуле: 
 

в
100,0528K)бa(Пч 

 , 

 
где a – количество мл раствора натрия тиосульфата, израсходованное на титрование в кон-

трольном опыте;  
б – количество мл раствора натрия тиосульфата, израсходованное на титрование навески основы;  
в – навеска основы, г;  
К – поправочный коэффициент титранта. 
Результаты исследования и их обсуждение. Визуальный осмотр экспериментальных суппо-

зиториев показал, что все они имели одинаковую торпедообразную форму с гладкой поверхностью, 
были твердыми при комнатной температуре, на продольном разрезе – однородны, не содержали ви-
димых механических включений.  

Результаты анализа структурно-механических свойств суппозиториев с масляным экстрактом 
сульфидно-иловой грязи представлены в таблице 2. 

Таблица 2 
Структурно-механические показатели суппозиториев с масляным экстрактом сульфидно-иловой грязи 

Состав суппозитория массой 3,0 Наименование 
компонента 

Норма по НД 
№ 1 № 2 № 3 

Распадаемость Не более 30 мин 18 мин 15 мин 17 мин 
Температура плавления Не более 37° С 33,8 ± 0,3 34,1 ± 0,4 35,2 ± 0,4 
Температура затвердевания  Разность Tплавления и Tзатвердевания,  

не более 5° С 
27,9 ± 0,4 28,2 ± 0,3 29,9 ± 0,2 

Время полной деформации Не более 15 мин  7,6 ± 0,2 6,8 ± 0,3 7,8 ± 0,5 
рН 5,0–7,0 6,3 6,8 6,5 

 
Оценивая полученные результаты, можно сделать вывод о том, что все экспериментальные об-

разцы суппозиториев отвечают требованиям НД по показателям распадаемости, температуры плав-
ления и времени полной деформации. Тем не менее суппозитории состава № 3 показали в ходе ис-
следования самую высокую температуру плавления и время полной деформации. Показатели време-
ни затвердевания суппозиториев составов № 2 и № 3 не отвечали требованиям НД, так как разность 
температуры затвердевания от температуры плавления составила более 5° С. 

Определение стабильности суппозиториев состава № 1, где в качестве основы применялось 
масло какао, проводили путем определения кислотного, перекисного и йодного чисел непосредст-
венно после приготовления и в процессе хранения суппозиториев при температуре 10° С в течение 12 
месяцев. 

Результаты определения стабильности суппозиториев с масляным экстрактом сульфидно-
иловой грязи представлены в таблице 3. 
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Таблица 3 

Показатели стабильности суппозиториев с масляным экстрактом сульфидно-иловой грязи 
Результаты Наименование 

компонента 
Норма  
по НД В день 

приготовления 
Через 12 мес. хранения  
при температуре 10° С 

Йодное число, г I2/100 г 32–38 
 

26,3 ± 0,6 27,8 ± 0,5 

Перекисное число, ммоль/кг Не более 2 
 

0,023 ± 0,002 0,037 ± 0,004 

Кислотное число, мг КОН Не более 2,25 
 

1,86 ± 0,05 1,91 ± 0,04 

 
На основе полученных данных можно сделать вывод о том, что показатели йодного, перекис-

ного и кислотного чисел суппозиториев с масляным экстрактом сульфидно-иловой грязи на основе 
масло какао оставались неизменными в течение срока хранения, подтверждая тем самым стабиль-
ность данных суппозиториев в течение 1 года естественного хранения. 

Заключение. Таким образом, на основании результатов исследования было установлено, что 
экспериментальные суппозитории, содержащие в качестве активного компонента масляный экстракт 
сульфидно-иловой «Тинакской» грязи и липофильные суппозиторные основы (масло какао, витепсол 
W35, твердый жир, тип А), по биофармацевтическим характеристикам соответствуют нормативной 
документации, однако наиболее перспективной основой для суппозиториев с масляным экстрактом 
сульфидно-иловой грязи является масло какао. 
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В условиях магнитного поля повышенной напряженности возникает недостаточная клинико-

иммунологическая эффективность стандартной терапии у больных кератоконъюнктивитами. Действие препара-
та Пентагидроксиэтилнафтохинон («Гистохром», Россия) связано со способностью стабилизировать клеточные 
мембраны, взаимодействовать с активными формами кислорода, свободными радикалами. Исследование про-
ведено на 40 пациентах, проживающих в административном центре Курской магнитной аномалии – городе Же-
лезногорске. Внутримышечное введение гистохрома в дополнение к стандартной терапии у указанных больных 
привело к выраженной коррекции нарушенных иммуно-метаболических показателей в крови, смешанной слю-
не и слезной жидкости, что обусловило более благоприятное течение воспалительного процесса. 
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Insufficient clinical and immunological efficacy of standard therapy appears in patients with conjunctivitis under 

an increased magnetic field. Pentagidroksietilnaftokhinon (“Histochrome”, Russia) drug action is connected with the 
ability to stabilize cell membranes, to interact with reactive oxygen intermediate, free radicals. The study was conducted 
on 40 patients living in Zheleznogorsk – the administrative center of the Kursk Magnetic Anomaly. Intramuscular in-
troduction of Histochrome in addition to standard therapy of the patients led to a significant correction of violated im-
mune and metabolic parameters of blood, mixed saliva and tear fluid, which resulted in a more favorable course of the 
inflammatory process. 
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Введение. Недостаточная эффективность стандартной терапии у больных кератоконъюнктиви-

тами, особенно проживающих в регионе Курской магнитной аномалии (КМА), где зарегистрированы 
высокие показатели напряженности естественного геомагнитного поля, свидетельствует о необходи-
мости использования в неблагоприятном в геомагнитном отношении регионе препаратов, обладаю-
щих выраженным действием, направленным на иммуно-метаболические факторы поддержания го-
меостаза и антиинфекционной защиты организма [4].  

Одним из препаратов, относящихся к антиоксидантным, является Пентагидроксиэтилнафтохи-
нон («Гистохром», Россия). Его действие связано со способностью стабилизировать клеточные мем-
браны, взаимодействовать с активными формами кислорода, свободными радикалами, с хелатирова-
нием металлов переменной валентности, снижением количества продуктов перекисного окисления 
липидов.  

Цель: оценить клинико-иммунологическую эффективность использования гистохрома в соста-
ве комплексной терапии больных региона Курской магнитной аномалии с кератоконъюнктивитами. 

Материалы и методы исследования. В клиническом исследовании на основании информиро-
ванного согласия приняло участие 40 человек, страдающих заболеваниями переднего отрезка глаза,  
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в возрасте 25–45 лет, проживающих в центре Курской магнитной аномалии – городе Железногорске 
(напряженность геомагнитного поля 3 эрстеда). Группу контроля составили 20 здоровых доброволь-
цев Железногорска. Исследования проводили на базе городской поликлиники Железногорска. Диаг-
ноз «Бактериальный кератоконъюнктивит» устанавливали на основании характерных жалоб пациен-
тов и данных инструментального и бактериологического исследования.  

Больные группы сравнения (20 человек) получали лечение по общепринятой методике ведения 
пациентов с заболеваниями переднего отрезка глаза. Пациенты исследовательской группы (20 чело-
век) получали дополнительно курс лечения препаратом Пентагидроксиэтилнафтохинон («Гисто-
хром», ФГБУН «Тихоокеанский институт биоорганической химии им. Г.Б. Елякова» Дальневосточ-
ного отделения РАН, Россия), который вводили внутримышечно по 0,5 мл раствора с концентрацией 
активного вещества 0,2 мг/мл ежедневно в течение 10 дней. 

Для характеристики фагоцитарного звена иммунитета определяли фагоцитарный показатель 
(ФП) – процент активных фагоцитов из числа сосчитанных нейтрофилов, и фагоцитарное число (ФЧ) 
– среднее число микробов, поглощенных одним фагоцитом из числа сосчитанных полиморфноядер-
ных лейкоцитов [8]. Индекс активности фагоцитов (ИАФ) рассчитывали как число фагоцитирован-
ных частиц латекса, умноженное на процент фагоцитировавших клеток и разделенное на число под-
считанных клеток. Функциональную активность нейтрофилов оценивали в тесте восстановления 
нитросинего тетразолия (НСТ-тест). Функциональный резерв нейтрофилов (ФРН) определяли как 
разницу между диформазан-позитивными клетками в стимулированной реакции  
(НСТ-стимулированный) и диформазан-позитивными клетками в спонтанной реакции  
(НСТ-спонтанный) НСТ-теста. Индекс стимуляции нейтрофилов (ИСН) рассчитывали как отношение 
диформазан-позитивных клеток в стимулированной реакции к диформазан-позитивным клеткам в 
спонтанной реакции НСТ-теста. Уровень лизосомальных катионных белков (ЛКБ) определяли по 
М.Г. Шубичу [9]. Оценку завершенности фагоцитоза (ЗФ) проводили при подсчете числа бактерий, 
выживших в лейкоцитах после фагоцитоза [2]. Уровень миелопероксидазы определяли цитохимиче-
ски по методу Грехема-Кнолля [8].  

Количественную оценку уровней IgG, IgM, IgA, фактора некроза опухолей-α (ФНО-α), интер-
лейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10), интерферонов (ИНФ-α, ИНФ-γ) проводили с помощью 
набора реагентов ВЕКТОР-БЕСТ (ООО «ВЕКТОР-БЕСТ», Россия) методом твердофазного иммуно-
ферментного анализа (ИФА). 

Оценку уровня лактатдегидрогеназы производили по В.В. Меньшикову [5], церулоплазмина – 
по методике, описанной В.С. Камышниковым [3], малонового диальдегида – по методу, предложен-
ному В.Г. Гавриловым с соавторами [1], лактоферрина – методом твердофазного ИФА. 

Обработку результатов исследования проводили методами непараметрической статистики. Су-
щественность различий средних величин оценивали по критерию Вилкоксона-Манна-Уитни [6]. При 
оценке достоверности различий сравниваемых данных за уровень значимости принимали р < 0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение. В условиях постоянного действия геомагнитного 
поля с аномальными характеристиками показатели состояния иммунной системы больных с воспали-
тельными заболеваниями переднего отрезка глаза по отношению к аналогичным показателям здоро-
вых жителей города Железногорска характеризовались снижением в крови ФП и ФЧ, ИАФ, ЗФ, а 
также значений стимулированного НСТ-теста, ФРН и ИСН. При этом уровни ИЛ-6, ИЛ-1β, ИЛ-2, 
IgM, церулоплазмина, малонового диальдегида и лактатдегидрогеназы в сыворотке крови были по-
вышены, а концентрации ИНФ-α, IgA, IgG и каталазы – снижены (рис. 1).  

В смешанной слюне отмечали достоверно более низкие значения ФП и ФЧ, ИАФ, ЗФ, показа-
теля стимулированного НСТ-теста, ИСН и ФРН. Концентрации ИЛ-6, ФНО-α, церулоплазмина и лак-
татдегидрогеназы были выше, а ИЛ-4, ИНФ-α, ИНФ-γ IgA, IgM, IgG, малонового диальдегида, супер-
оксиддисмутазы и каталазы – ниже значений группы контроля (рис. 2).  
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Рис. 1. Показатели иммуно-метаболического статуса крови больных кератоконъюнктивитами  

на фоне стандартной терапии и терапии с использованием гистохрома 
Примечание: значения здоровых лиц приняты за 100 % 

 
 

 
Рис. 2. Показатели иммуно-метаболического статуса смешанной слюны больных  

кератоконъюнктивитами на фоне стандартной терапии и терапии с использованием гистохрома 
Примечание: значения здоровых лиц приняты за 100 % 

 
Для слезной жидкости было характерно повышение уровня ИЛ-1β, ИЛ-10, супероксиддисмута-

зы и уменьшение – ИНФ-α. IgA, IgM, IgG, малонового диальдегида и каталазы (рис. 3). 
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Рис. 3. Показатели иммуно-метаболического статуса слезной жидкости больных  

кератоконъюнктивитами на фоне стандартной терапии и терапии с использованием гистохрома 
Примечание: значения здоровых лиц приняты за 100 % 

 
Традиционная терапия больных с кератоконъюнктивитами, постоянно проживающих в Желез-

ногорске, привела к коррекции ИАФ крови (рис. 1). Что касается функционально-метаболической 
активности нейтрофилов, то значения ФП, стимулированного НСТ-теста, ФРН, ЗФ достоверно не из-
менились, однако разница с контролем увеличилась, а в отношении ФЧ и ИСН – уменьшилась. Уров-
ни ИЛ-6, ИНФ-α, IgA и IgG достоверно выросли, что привело к еще большему увеличению разницы с 
контролем (за исключением ИНФ-α). Содержание же ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-2, ИНФ-γ, церулоплазмина 
и супероксиддисмутазы уменьшилось, причем нормализация показателя отмечалась только по ИЛ-2, 
тогда как по ИНФ-γ сформировался дисбаланс. Необходимо отметить, что имевшийся до лечения де-
фицит IgA после терапии трансформировался в его избыток. 

В слюне достоверные изменения касались только показателей спонтанного НСТ-теста и миело-
пероксидазы, значения которых увеличились, что, однако, не отразилось на отсутствии их отличий с 
контролем (рис. 2). Кроме того, хотя и не было достоверной динамики по отношению к показателям 
до лечения со стороны стимулированного НСТ-теста, но к концу терапии этот показатель нормализо-
вался. Коррекция по отношению к показателям здоровых лиц отмечена в отношении ФП, ЗФ и ФРН. 
Уровни ИЛ-4, IgA, IgM, IgG и каталазы увеличились, в результате чего значения последней нормали-
зовались. Снижение концентрации ИЛ-1β, ИНФ-α, ИНФ-γ привело к еще большему увеличению раз-
личия по отношению к контролю, в то время как уменьшение содержания ФНО-α обусловило норма-
лизацию показателя. Кроме того, от значений здоровых лиц не отличалось и содержание малонового 
диальдегида. 

В слезной жидкости традиционная терапия привела к повышению содержания ИЛ-6, IgA, IgM, 
IgG с нормализацией уровня IgM и формированием избытка IgA вместо имевшего место дефицита 
(рис. 3). Снизился уровень супероксиддисмутазы и ИЛ-1β до нормализации последнего параметра. 
Кроме того, содержание ИЛ-2 достигло значений контрольных показателей при отсутствии досто-
верных изменений по сравнению со значениями этого показателя до лечения. 

Со стороны фагоцитарного звена иммунной системы в ответ на комплексную терапию с гисто-
хромом имело место увеличение в крови значений всех исследованных показателей за исключением 
уровня ЛКБ и миелопероксидазы (рис. 1). Корригировались значения ФП, ИАФ, стимулированного 
НСТ-теста, ФРН и ИСН, ЗФ. При этом была достигнута нормализация ФЧ и показателей спонтанного 
НСТ-теста. Увеличилась концентрация ИЛ-6, ИНФ-α, IgA, IgG, церулоплазмина, снизилась – супер-
оксиддисмутазы, каталазы, лактатдегидрогеназы и уменьшилась – ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-10.  
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В результате еще более увеличилась разница с контрольными значениями уровней ИЛ-6, суперок-
сиддисмутазы, каталазы, появился дисбаланс концентраций ИНФ-γ, имела место коррекция значений 
ИЛ-1β, ИНФ-α, лактатдегидрогеназы и нормализация содержания ИЛ-2 и ИЛ-10. 

В фагоцитах слюны отмечали статистически достоверную стимуляцию всех показателей за ис-
ключением ЗФ и содержания ЛКБ и миелопероксидазы (рис. 2). Это привело к нормализации ФП, 
ФЧ, ИАФ и значений спонтанного НСТ-теста. Остальные показатели, параметры которых измени-
лись в процессе терапии, подверглись коррекции. В слюне больных увеличилась концентрация  
ИЛ-1β, ИЛ-6, ИНФ-α и снизилась – ИЛ-10 и ИНФ-γ. К концу лечения значения ИЛ-1β, ИЛ-10 и ИНФ-
α не отличались от контроля, но уменьшилась разница значений уровня ИЛ-4 по сравнению с данны-
ми здоровых лиц. Вместе с тем усилилась выраженность дисбаланса концентраций ФНО-α, ИЛ-6, 
ИНФ-γ. Дисбаланс появился у содержания ИЛ-2. Увеличение концентраций IgA, IgM и IgG хотя и 
уменьшило выраженность их отличий от показателей контроля, но не привело к нормализации. Уве-
личилось содержание лактоферрина, церулоплазмина (вызвавшее рост имевших место различий с 
аналогичными показателями в группе здоровых лиц) и снизилась концентрация супероксиддисмута-
зы, каталазы и лактатдегидрогеназы. Уровень супероксиддисмутазы и каталазы еще больше умень-
шился, а лактатдегидрогеназы нормализовался. 

Использование в составе схемы терапии гистохрома привело к увеличению концентрации в 
слезной жидкости ИЛ-6 и снижению содержания ФНО-α, ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-10 и ИНФ-γ (рис. 3).  
В результате усугубились различия с контролем содержания ИЛ (ИЛ-2), в ряде случаев изменилась и 
их направленность (ИЛ-6, ИЛ-1β). Кроме того, по ФНО-α, ИЛ-4 и ИНФ-γ появились достоверные 
различия концентраций с группой здоровых лиц, а уровень ИЛ-10, напротив, нормализовался. Повы-
шение концентраций IgM и IgG привело к их коррекции. 

Применение гистохрома привело к увеличению в слезной жидкости содержания церулоплазмина, 
которое увеличилось до значений, превышающих зарегистрированные у здоровых лиц. Также имело 
место уменьшение концентрации супероксиддисмутазы, но не до уровня в контрольной группе. 

В результате лечения пациентов с включением в схему терапии препарата «Гистохром» отме-
чено более благоприятное течение воспалительного процесса: в среднем пациенты отмечали улучше-
ние субъективного статуса на 5 сутки лечения. Кроме того, клинически отмечалось менее выражен-
ное количество отделяемого, уменьшилась рыхлость и гиперемия конъюнктивы, отсутствовало про-
крашивание роговицы. По результатам проведенного лечения минимальные уровни дискомфорта от-
мечены у пациентов на 7 сутки на фоне лечения с использованием препарата «Гистохром», у этих же 
пациентов отмечено максимальное снижение выраженности признака по сравнению с первым днем 
лечения. Минимальная выраженность на 10 сутки лечения отмечена на фоне терапии с использовани-
ем гистохрома. К концу терапии на территории КМА минимальный уровень выраженности отечности 
конъюнктивы продемонстрировали пациенты, получавшие терапию с использованием гистохрома. 
Также у больных этой группы зарегистрированы минимальные значения выраженности гиперемии 
конъюнктивы и дефекта роговицы. 

Заключение. По совокупности воздействия на показатели иммуно-метаболического статуса и 
клиническим результатам более эффективной у больных с кератоконъюнктивитами, проживающих в 
экологически неблагоприятном по геомагнитной обстановке регионе Курской магнитной аномалии, 
является схема лечения, сочетающая стандартную терапию с внутримышечным введением гистохро-
ма. 
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Представлен сравнительный ретроспективный анализ непосредственных результатов коронарного шун-

тирования у пожилых пациентов с развившимся спазмом коронарных артерий, которым селективное введение 
раствора нитроглицерина в коронарные артерии производилось при проведении коронаро-шунтографии и ин-
траоперационно. Результаты исследования показывают эффективность метода интраоперационного введения 
раствора нитроглицерина в корень аорты. Данный метод позволяет снизить частоту развития инфаркта миокар-
да, связанную с ним летальность, а также уменьшить сроки нахождения в отделении реанимации и стационаре. 

Ключевые слова: спазм коронарных артерий, коронарное шунтирование, пожилые. 
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Retrospective comparative analysis of coronary artery bypass grafting of elderly patients who suffered from 
coronary artery spasm in postoperative term was performed. Coronary artery spasm treatment was based on selective 
injection of nitrates into coronary arteries during coronary angiography and during the operation.  

The results of the investigation show intraoperative injection of nitroglycerin solution into aortic root on tempo-
rary cross-clamping of aorta to be more effective than the injection of nitrates into coronary arteries during coronary 
angiography in elderly patients. Injection of nitrates into aortic root enables to decrease the incidence of myocardium 
infarction, mortality and to decrease an intensive care period and hospital stay. 

Key words: coronary artery spasm, coronary artery bypass grafting, elderly patients. 
 
 

Введение. Интраоперационный спазм коронарных артерий является грозным осложнением в 
кардиохирургии и может привести к развитию обширного инфаркта миокарда (ИМ) и летальному 
исходу. Чаще всего остро развившийся спазм коронарных артерий (СКА) резистентен к любым вазо-
дилататорам, которые вводятся внутривенно [6]. 

В течение нескольких десятилетий проводилось множество исследований, направленных на 
выявление причин развития данного осложнения, до сих пор этиология коронарного спазма не уста-
новлена. Однако были выявлены факторы, которые могут провоцировать спазм: дооперационный 
прием бета-блокаторов, больших доз нитроглицерина, интраоперационное введение норадреналина и 
адреналина при завершении искусственного кровообращения (ИК), введение катехоламинов, актива-
ция тромбоцитов вследствие повреждения эндотелия коронарных артерий, респираторный алкалоз 
(гипервентиляция, гипомагний-эмия, гипотермия) [5, 7, 8, 9, 10]. 

У пожилых пациентов после коронарного шунтирования (КШ) возникают традиционные ос-
ложнения – инфаркт миокарда, инсульт, кровотечение, легочная и почечная недостаточность, стер-
нальная инфекция. Однако частота развития осложнений у них гораздо выше, чем у более молодых 
пациентов [1, 2]. 

Тяжелая дисфункция левого желудочка после операции на сердце – одна из основных причин 
возникновения ИМ и кардиогенного шока. Для такой ситуации характерно локальное преходящее 
нарушение сократимости миокарда («оглушенный» миокард) и/или значительные повреждения кле-
ток, обусловленные воздействием ишемии [11]. 

В своей работе практически каждый кардиохирург сталкивался с развитием периоперационного 
ИМ, длительным и тяжелым отлучением пациента от ИК и даже с необходимостью подключения экст-
ракорпоральной мембранной оксигенации. Чаще всего данные катастрофы связывают с неадекватной 
защитой миокарда, неполной реваскуляризацией, нарушением коронарного кровотока вследствие тех-
нических ошибок при наложении анастомозов, перекрутов шунтов. Однако при дифференциальной ди-
агностике СКА очень редко рассматривается как возможная причина описанной ситуации [4]. 

Цель: провести ретроспективный анализ частоты развития периоперационных спазмов коро-
нарных артерий у пожилых пациентов после коронарного шунтирования. 

Материалы и методы исследования. В течение 2013–2014 гг. в ФГБУ «Федеральный центр 
сердечно-сосудистой хирургии» Минздрава России было выполнено 1 984 операции изолированного 
КШ. Среди них пожилых пациентов (в соответствие с классификацией ВОЗ, старше 60 лет)  
было 1 374 (67,9 %) человек. 

СКА сопровождался ишемическими изменениями по электрокардиограмме, появлением новых 
зон гипокинезов стенок желудочков сердца (по данным эхокардиографии) и желудочковыми нару-
шениями ритма сердца. 

Пациенты с тромбозами шунтов и с компрометированным коронарным кровотоком вследствие 
хирургического вмешательства были исключены из исследования. 
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СКА был зарегистрирован у 44 (3,2 %) больных, из них 28 (2,0 %) человек были пожилыми. 
Купирование СКА производилось по разработанному алгоритму действий при подозрении на 

СКА [3, 4]. Выбор метода купирования СКА производился хирургом в каждом случае индивидуально.  
Представленный анализ носит ретроспективный характер. 
Пациенты были разделены на две группы. В первую группу вошли 13 (46,4 %) пациентов, ко-

торые были транспортированы в рентгеноперационную и подвергнуты шунтографии с последующим 
селективным введением раствора нитроглицерина в коронарные артерии и шунты. Вторую группу 
составили 15 (53,6 %) больных, которым было произведено интраоперационное купирование СКА 
поперечным пережатием восходящей аорты и введением раствора нитроглицерина в корень аорты. 

Результаты исследования статистически обработаны с определением средних величин и пред-
ставлены как M ± σ, достоверность различий определяли по t-критерию Стьюдента и критерию χ2. 
Статистическую достоверность присваивали при значении p < 0,05. Использован пакет компьютер-
ной программы Microsoft Excel. 

Результаты исследования и их обсуждение. Средний возраст пациентов первой группы со-
ставил 64,4 ± 4,5 лет, второй группы – 66,3 ± 4,7 лет. Во второй группе достоверно меньше было 
мужчин по сравнению с первой (8 (61,5%) и 13 (86,7%), соответственно).  

КШ на работающем сердце без ИК выполнено в 8 (61,5 %) случаях первой группы и в 2 (13,3 %) 
эпизодах второй группы. Достоверной разницы в частоте конверсий (экстренного подключения аппа-
рата ИК) выявлено не было: первая группа – 1 (7,7 %) случай, вторая – 2 (13,3 %) эпизода (p > 0,05). 

Периоперационный ИМ чаще развивался у пациентов первой группы, которым введение нит-
роглицерина в КА производилось во время шунтографии, чем у пациентов с интраоперационным 
введением нитроглицерина в корень аорты. В первой группе ИМ зафиксирован у 9 (69,2 %) пациен-
тов, во второй – у 2 (13,3 %) больных (p < 0,001). 

В первой группе скончался 1 (7,7 %) пациент, во второй группе летальных случаев не зарегист-
рировано.  

После развития периоперационного ИМ в первой группе произошло снижение фракции выбро-
са (ФВ): до операции 52,1 ± 9,3 %, после операции – 47,3 ± 9,4 % (p < 0,05). Во второй группе сниже-
ния ФВ у пациентов с развившимся ИМ не зарегистрировано: до операции – 50,5 ± 8,5 %, после опе-
рации – 50,6 ± 7,7 % (p > 0,05). Период нахождения в отделении реанимации в первой группе соста-
вил 171,9 ± 238,4 часов, во второй – 72,9 ± 102,7 часов (p < 0,05). Общий койко-день составил 
17,9 ± 5,6 дней и 13,9 ± 9,1 дней, соответственно (p < 0,05). 

Проведен анализ временного интервала между окончанием операции и началом проведения ко-
ронаро-шунтографии. В среднем пациенты подверглись исследованию в промежуток времени от 10 
минут до 23 часов после окончания операции.  

Сравнительный анализ результатов различных методов лечения СКА показал, что частота раз-
вития ИМ была достоверно ниже в группе пациентов, которым раствор интроглицерина вводился в 
корень аорты. Этот эффект может быть объяснен тем, что данное осложнение было купировано в 
кратчайший срок, не допуская возможности развития инфаркта миокарда. Фактор времени в сочета-
нии с компрометированным коронарным кровотоком играет немаловажную роль. Исходя из того, что 
пациентам первой группы коронарно-шунтография была выполнена в среднем через 10 мин – 23 ч 
после операции, очевидно, что в этот промежуток времени мог развиться ИМ. Стоит отметить, что 
клиника коронароспазма проявилась у части пациентов в раннем послеоперационном периоде в отде-
лении реанимации. На перемещение пациента из отделения реанимации в ренгеноперационную тре-
буется определенное время – от 15 до 25 минут. 

Заключение. Результаты настоящего исследования показывают эффективность метода интрао-
перационного введения раствора нитратов в корень аорты при развитии спазма коронарных артерий. 
Предложенный метод снижает частоту развития инфаркта миокарда, летальность и длительность на-
хождения в реанимации и стационаре.  
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Изучена ритмическая структура колебаний микрокровотока (эндотелиальные ритмы, вазомоции, дыха-

тельные ритмы и кардиоритмы двух диапазонов) у 85 пациентов с пароксизмальной и постоянной формой фиб-
рилляции предсердий в зависимости от наличия стенокардии напряжения. Выявлено, что у пациентов с фиб-
рилляцией предсердий и стенокардией напряжения диагностируются изменения ритмической структуры коле-
бательных движений в микрососудах – уменьшение амплитуды активных эндотелиальных и вазомоторных 
ритмов. У пациентов с постоянной формой фибрилляции предсердий присоединение стенокардии напряжения 
сопровождалось также увеличением амплитуды пассивных кардиореспираторных ритмов, отражающим усу-
губление нарушений микрогемодинамики с развитием процессов стаза и застоя, что может являться основой 
для развития более глубоких гемодинамических расстройств. 

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, стенокардия напряжения, микроциркуляция. 
 

THE RHYTHMIC STRUCTURE OF THE OSCILLATIONS OF THE  
MICROCIRCULATION IN PATIENTS WITH CORONARY HEART DISEASE 

 
Philippova Mariya O., Post-graduate student, Astrakhan State Medical University, 121 Bakinskaya 

St., Astrakhan, 414000, Russia, tel.: (8512) 52-41-43, e-mail: solnce75_91@mail.ru. 
Polunina Ekaterina A., Cand. Sci. (Med.), Senior Research Associate, Research Institute of the Re-

gional Infectious Pathology, Astrakhan State Medical University, 121 Bakinskaya St., Astrakhan, 414000, 
Russia, tel.: (8512) 52-41-43, e-mail: gilti2@yandex.ru. 

Sevostyanova Irina V., Cand. Sci. (Med.), Assistant, Astrakhan State Medical University,  
121 Bakinskaya St., Astrakhan, 414000, Russia, tel.: (8512) 52-41-43, e-mail: irina-nurzhanova@yandex.ru. 

 
Was studied the rhythmic structure of the oscillations of the microcirculation (endothelial rhythms, vasomotion, 

respiratory rhythms, and cardiorythms of two ranges) in 85 patients with paroxysmal and permanent atrial fibrillation 
depending on the presence of angina pectoris. The result of the study revealed changes in the rhythmic structure of the 
vibrational motion in microvessels – a decrease in the amplitude of active endothelial and vasomotor rhythms – in pa-
tients with atrial fibrillation and angina pectoris. In patients with a permanent form of atrial fibrillation accession of 
exertional angina was accompanied by increased amplitude of passive cardio-respiratory rhythms, reflecting the wors-
ening of disorders of micro hemodynamics with the development of stasis and stagnation that can be a basis for the de-
velopment of more profound hemodynamic disorders. 

Key words: atrial fibrillation, exertional angina, microcirculation. 
 
 
Введение. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является главной причиной смертности во мно-

гих экономически развитых странах. В России почти 10 млн трудоспособного населения страдает 
ИБС [13, 19]. Более трети из них имеют фибрилляцию предсердий (ФП) и стабильную стенокардию 
напряжения (СТ) [6, 7, 15, 21]. Следует отметить, что ФП и СТК как первая манифестация ИБС 
встречаются почти у 50 % больных [11, 14, 18, 22]. 
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В патогенезе различных форм ИБС важное место занимают нарушения микроциркуляции (МЦ) 
[19]. Согласно современным представлениям процессы МЦ определяют конечную цель функциони-
рования сердечно-сосудистой системы и играют ключевую роль в трофическом обеспечении тканей и 
поддержании тканевого метаболизма [2, 3, 9]. 

Ранее ученые исследовали преимущественно качественную, описательную характеристику вы-
являемых изменений МЦ без количественного анализа изменений в звене микроциркуляторного рус-
ла [5, 16, 20]. 

С наступлением текущего столетия благодаря значительному расширению технических воз-
можностей научный и практический интерес исследователей к изучению МЦ прямыми методами 
стал существенно возрастать. Самым популярным и простым методом изучения МЦ в настоящее 
время является лазерная допплеровская флоуметрия [1, 4, 8, 17, 23]. 

Таким образом, изучение состояния МЦ у пациентов с разными формами ИБС с применением 
современных технических возможностей относительно методики регистрации и количественного 
анализа получаемых результатов, а также оценки влияния на МЦ коморбидных форм ИБС является 
актуальным и на сегодняшний день. 

Цель: изучить ритмическую структуру колебаний микрокровотока у пациентов с пароксиз-
мальной и постоянной формой фибрилляции предсердий в зависимости от наличия стенокардии на-
пряжения. 

Материалы и методы исследования. В ходе работы обследовано 85 пациентов с ФП, которые 
были разбиты на 4 группы: 1) с пароксизмальной формой ФП без СТ (16 обследованных), 2) с паро-
ксизмальной формой ФП + СТ (24 человек), 3) с постоянной формой ФП без СТ (15 больных), 4) с 
постоянной формой ФП + СТ (30 человек). Группу контроля составили 36 соматически здоровых 
лиц. Средний возраст обследованных больных составил 51,4 [40; 60] года. Средняя длительность  
ФП – 11,2 [3; 17] года. Средняя длительность СТ – 10 [4; 16] лет. 

Проведение данного клинического исследования одобрено Региональным независимым этиче-
ским комитетом (РНЭК) (заседание от 02.11.2015, протокол № 6). Поправок к исходному протоколу 
РНЭК не было.  

Критериями включения в исследование стали: подписанное информированное согласие на уча-
стие в исследовании; возраст пациентов > 18 лет; документированная на электрокардиограмме (ЭКГ) 
или с помощью мониторирования ЭКГ по Холтеру фибрилляция предсердий (постоянная или паро-
ксизмальная формы), коронароангиография. 

Диагноз стабильной стенокардии выставляли в соответствии с Национальными рекомендация-
ми Всероссийского научного общества кардиологов «Диагностика и лечение стабильной стенокар-
дии» [12]. 

Электрокардиографию выполняли в 12 стандартных отведениях. Суточное мониторирование 
ЭКГ проводили с помощью кардиомониторной установки «Кардиотехника-4000» («Инкарт», Россия) 
по стандартной методике. Суточное мониторирование артериального давления осуществляли с по-
мощью аппарата «Кардиотехника» («Инкарт», Россия). Эхокардиографию выполняли на ультразву-
ковом сканере «Vivid 7» («GEVingmed Ultrasound AS», Норвегия). 

Исследование функционального состояния сосудистого эндотелия проводилось методом лазер-
ной допплеровской флоуметрии с помощью аппарата – лазерного анализатора микроциркуляции кро-
ви «ЛАКК-02» в одноканальной модификации, изготовляемого научно-производственным предпри-
ятием «Лазма» (Россия). Дана оценка амплитудам ритмических компонентов следующих частотных 
диапазонов: эндотелиальные ритмы (Amax / M-α, частота 2–3 колебания в минуту), вазомоции (LF, 
частота 4–12 колебаний в минуту), дыхательные ритмы двух диапазонов (HF1, частота 13–30 колеба-
ний в минуту и HF2, частота 31–49 колебаний в минуту), кардиоритмы двух диапазонов (CF1, частота 
50–99 колебаний в минуту и CF2, частота колебаний 100–180 колебаний в минуту) [10]. 

Статистическую обработку данных проводили при помощи программы Statistica 12.0 («StatSoft, 
Inc.», США). Критический уровень статистической значимости принимали 5 % (р = 0,05). Проверку 
нормальности распределения признака осуществляли с помощью статистического критерия (теста 
Колмогорова-Смирнова). Поскольку в исследуемых группах признаки имели распределение отличное 
от нормального, для каждого показателя вычисляли: медиану, 5 и 95 процентили, а для проверки стати-
стических гипотез при сравнении числовых данных двух независимых групп использовали U-критерий 
Манна-Уитни. 
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Результаты исследования и их обсуждение. Как видно из таблицы, медиана Аmax / M-α у груп-
пы больных с пароксизмальной формой ФП без СТ составила 9,88 [3,86; 21,18] прф. ед., что было 
статистически значимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (p = 0,0323), где медиана  
Аmax/ M-α составила 10,65 [4,74; 23,22] прф. ед. В группе больных с пароксизмальной формой  
ФП + СТ медиана Аmax/ M-α составила 6,17 [3,09; 20,02] прф. ед., что было статистически значимо 
ниже по сравнению с группой соматически здоровых лиц (p = 0,0027) и статистически значимо ниже 
по сравнению с группой больных с пароксизмальной формой ФП без СТ (р = 0,0091). В группе боль-
ных с постоянной формой ФП без СТ медиана Аmax/ M-α составила 7,39 [2,75; 18,63] прф. ед., что бы-
ло статистически значимо ниже по сравнению как с группой соматически здоровых лиц (p = 0,001), 
так и с группой с пароксизмальной ФП без СТ (р = 0,0043). В группе больных с постоянной формой 
ФП + СТ медиана Аmax/ M-α составила 4,31 [2,54; 15,46] прф. ед., что было статистически значимо 
ниже по сравнению как с группой соматически здоровых лиц (p = 0,001), так и с группой с пароксиз-
мальной ФП + СТ (р = 0,0071) и группой с постоянной ФП без СТ (р = 0,002). 

Таблица  
Ритмические компоненты частотных диапазонов в зависимости от формы фибрилляции 
предсердий и наличия стенокардии напряжения (медиана [5 процентиль; 95 процентиль]) 

Показатель Контроль, 
n = 36 

Пароксизмальная 
фибрилляция 

предсердий без 
стенокардии 
напряжения, 

n = 16 

Пароксизмальная 
фибрилляция 
предсердий + 

стенокардия на-
пряжения, 

n = 24 

Постоянная 
фибрилляция 

предсердий без 
стенокардии 
напряжения, 

n = 15 

Постоянная 
фибрилляция 
предсердий + 
стенокардия 
напряжения, 

n = 30 
Аmax/ М-α, 
прф. ед. 

10,65 
[4,74; 
23,22] 

9,88 
[3,86; 21,18] 

p1 = 0,323 

6,17 
[3,09; 20,02] 
p1 = 0,0027 
p2 = 0,0091 

7,39 
[2,75; 18,63] 

p1 = 0,001 
p2 = 0,0043 

4,31 [2,54; 15,46] 
p1 = < 0,001 
p3 = 0,0071  
p4 = 0,002 

LF, прф. ед. 7,49 
[4,07; 
14,89] 

6,34 
[4,06; 13,42] 
p1 = 0,0752 

4,72 
[2,64; 11,83] 
p1 = 0,0074 
p2 = 0,0286 

4,06 
[3,3; 12,34] 
p1 = < 0,001 
p2 = 0,0043 

2,22 [1,9; 9,58] 
p1 = < 0,001 
p3 = 0,0027  
p4 = 0,0024 

HF1, прф. 
ед. 

3,39 
[1,7;  
5,48] 

3,13 
[1,38; 4,27]  
p1 = 0,0823 

3,23 
[1,88; 7,47]  
p1 = 0,0711 
p2 = 0,3791 

3,35 
[2,25; 5,8]  

p1 = 0,9 
p2 = 0,2543 

4,86 [1,46; 19,4]  
p1 = 0,0025 
p3 = 0,0152  
p4 = 0,0234 

HF2, прф. 
ед. 

1,77 
[0,94;  
3,2] 

1,79 
[0,81; 2,99]  
p1 = 0,062 

1,9 
[0,83; 3,99]  
p1 = 0,0541 
p2 = 0,055 

1,89 
[0,95; 13,22]  
p1 = 0,7576 
p2 = 0,2543 

2,68 [0,97; 8,19]  
p1 = 0,005 
p3 = 0,003  

p4 = 0,0076 
CF1, прф. 
ед. 

1,4  
[0,94;  
3,88] 

1,39 
[0,6; 0,39]  
p1 = 0,3393 

2,29 
[0,6; 3,93]  
p1 = 0,0227 
p2 = 0,0123 

1,97 
[0,62; 4,46]  
p1 = 0,0097 
p2 = 0,0013 

2,3 [0,67; 5,37]  
p1 < 0,001 

p3 = 0,0568  
p4 = 0,0023 

CF2, прф. 
ед. 

0,65  
[0,41;  
1,37] 

0,63 
[0,46; 0,9]  
p1 = 0,0559 

0,68 
[0,36; 1,46] 
p1 = 0,5557 
p2 = 0,2951 

0,69 [0,54; 4,76] 
p1 = 0,9 

p2 = 0,2543 

0,76 [0,37; 2,8]  
p1 < 0,001 

p3 = 0,0019 
p4 = 0,0026 

Примечания: р1 – уровень статистической значимости различий с группой контроля; р2 – уровень ста-
тистической значимости различий по сравнению с группой больных с пароксизмальной формой фибрилляции 
предсердий без ишемической болезни сердца; р3 – уровень статистической значимости различий по сравнению 
с группой больных с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий и ишемической болезнью сердца;  
р4 – уровень статистической значимости различий по сравнению с группой больных с постоянной формой 
фибрилляции предсердий без ишемической болезни сердца 

 
Таким образом, у больных как с пароксизмальной, так и постоянной формой ФП развитие сте-

нокардии напряжения сопряжено с разбалансировкой эндотелиальной активности микрососудов, 
проявляющейся снижением амплитуды активных эндотелиальных ритмов, более выраженным в 
группе больных с постоянной формой фибрилляции предсердий и стенокардий напряжения. 

Значение медианы LF в группе больных с пароксизмальной ФП без СТ составило 6,34 [4,06; 
13,42] прф. ед., что было статистически незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц 
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(p = 0,0752). В группе больных с пароксизмальной формой ФП + СТ медиана LF составила 4,72 [2,64; 
11,83] прф. ед., что было статистически значимо ниже по сравнению с группой соматически здоро-
вых лиц (p = 0,0074) и с группой больных с пароксизмальной формой ФП без СТ (р = 0,0286). 
В группе больных с постоянной формой ФП без СТ медиана LF составила 4,06 [3,3; 12,34] прф. ед., 
что было статистически значимо ниже по сравнению как с группой соматически здоровых лиц 
(p = 0,001), так и с группой с пароксизмальной ФП без СТ (р = 0,0043). В группе больных с постоян-
ной формой ФП + СТ медиана LF составила 2,22 [1,9; 9,58] прф. ед., что было статистически значимо 
ниже по сравнению как с группой соматически здоровых лиц (p = 0,001), так и с группой с пароксиз-
мальной ФП + СТ (р = 0,0027) и группой больных с постоянной ФП без СТ (р = 0,0024). 

Таким образом, развитие стенокардии напряжения у больных как с пароксизмальной, так и по-
стоянной формой ФП сопряжено со снижением активной ритмической составляющей флаксмоций, а 
именно – с уменьшением амплитуды активных вазомоторных ритмов, усугубляющим нарушенную 
атеросклеротическим процессом перфузию тканей и органов и способствующим клиническим прояв-
лениям ИБС с развитием болевых форм. 

Медиана HF1 в группе больных с пароксизмальной ФП без СТ составила 3,13 [1,38; 4,27] прф. 
ед., что было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p = 0,0823). В группе больных с па-
роксизмальной формой ФП + СТ медиана HF1 составила 3,23 [1,88; 7,47] прф. ед., что было сопоста-
вимо с группой соматически здоровых лиц (p = 0,0711) и с группой больных с пароксизмальной фор-
мой ФП без СТ (р = 0,3791). В группе больных с постоянной формой ФП без СТ медиана HF1 соста-
вила 3,35 [2,25; 5,8] прф. ед., что было статистически незначимо ниже по сравнению как с группой 
соматически здоровых лиц (p = 0,9), так и с группой с пароксизмальной ФП без СТ (р = 0,2543). 
В группе больных с постоянной формой ФП + СТ медиана HF1 составила 4,86 [1,46; 19,4] прф. ед., 
что было статистически значимо выше по сравнению как с группой соматически здоровых лиц 
(p = 0,0025), так и с группой больных с пароксизмальной ФП + СТ (р = 0,0152) и группой больных с 
постоянной ФП без СТ (р = 0,0234). 

Значение медианы HF2 в группе больных с пароксизмальной ФП без СТ составило 1,79 [0,81; 
2,99] прф. ед., что было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p = 0,062). В группе 
больных с пароксизмальной формой ФП + СТ медиана HF2 составила 1,9 [1,12; 3,99] прф. ед., что 
было сопоставимо с группой соматически здоровых лиц (p = 0,0541) и с группой больных с паро-
ксизмальной формой ФП без СТ (р = 0,055). В группе больных с постоянной формой ФП без СТ ме-
диана HF2 составила 1,89 [0,95; 13,22] прф. ед., что было сопоставимо как с группой соматически 
здоровых лиц (p = 0,7576), так и с группой больных с пароксизмальной ФП без СТ (р = 0,2543). 
В группе больных с постоянной формой ФП + СТ медиана HF2 составила 2,68 [0,97; 8,19] прф. ед., 
что было статистически значимо выше по сравнению как с группой соматически здоровых лиц 
(p = 0,005), так и с группой с пароксизмальной ФП + СТ (р = 0,003) и группой больных с постоянной 
ФП без СТ (р = 0,0076). 

Таким образом, у больных с постоянной формой ФП развитие стенокардии напряжения сопро-
вождалось увеличением амплитуды пассивных дыхательных ритмов. При этом в группе пациентов с 
пароксизмальной ФП увеличения амплитуды дыхательных ритмов при присоединении СТ просле-
дить не удалось. 

МедианаCF1 в группе больных с пароксизмальной ФП без СТ составила 1,39 [0,6; 0,39] прф. 
ед., что было статистически незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц (p = 0,0559), 
где медиана CF1 составила 1,4 [0,94; 3,88] прф. ед. В группе больных с пароксизмальной формой ФП 
+ СТ медиана CF1составила 2,29 [0,6; 3,93] прф. ед., что было статистически значимо выше по срав-
нению с группой соматически здоровых лиц (p = 0,0227) и статистически значимо выше по сравне-
нию с группой больных с пароксизмальной формой ФП без СТ (р = 0,0123). В группе больных с по-
стоянной формой ФП без СТ медиана CF1 составила 1,97 [0,62; 4,46] прф. ед., что было статистиче-
ски значимо выше по сравнению как с группой соматически здоровых лиц (p = 0,0097), так и с груп-
пой с пароксизмальной ФП без СТ (р = 0,0013). В группе больных с постоянной формой ФП + СТ ме-
диана CF1 составила 2,3 [0,67; 5,37] прф. ед., что было статистически значимо выше по сравнению 
как с группой соматически здоровых лиц (p‹0,001), так и с группой с группой с постоянной ФП без 
СТ (р = 0,0023) и статистически незначимо выше по сравнению с группой с пароксизмальной ФП + 
СТ (р = 0,0568).  

Значение медианы CF2 в группе больных с пароксизмальной ФП без СТ составило  
0,63 [0,46; 0,9], что было статистически незначимо ниже, чем в группе соматически здоровых лиц  
(p = 0,3393). В группе больных с пароксизмальной формой ФП со СТ медиана CF2 составила  
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0,68 [0,36; 1,46] прф. ед., что было статистически незначимо выше по сравнению с группой соматиче-
ски здоровых лиц (p = 0,5557) и группой больных с пароксизмальной формой ФП без СТ (р = 0,2951). 
В группе больных с постоянной формой ФП без СТ медиана CF2 составила 0,69 [0,54; 4,76] прф. ед., 
что было статистически незначимо выше по сравнению как с группой соматически здоровых лиц  
(p = 0,9), так и с группой с пароксизмальной ФП без СТ (р = 0,2543). В группе больных с постоянной 
формой ФП без ИБС медиана CF2 составила 0,76 [0,37; 2,8] прф. ед., что было статистически значимо 
выше по сравнению как с группой соматически здоровых лиц (p < 0,001), так и с группой с пароксиз-
мальной ФП без СТ (р = 0,0019) и группой с постоянной ФП без СТ (р = 0,0026). 

Таким образом, в группе больных с постоянной формой ФП развитие стенокардии напряжения 
сопровождалось увеличением амплитуды пассивных кардиоритмов. В группе больных с пароксиз-
мальной формой ФП данной тенденции проследить не удалось. 

Заключение. Развитие стенокардии напряжения у больных с фибрилляцией предсердий со-
пряжено с изменением ритмической структуры колебательных движений в микрососудах. Так, у па-
циентов с пароксизмальной и постоянной формами фибрилляции предсердий отмечалось уменьше-
ние амплитуды активных эндотелиальных ритмов, отражающее разбалансировку эндотелиальной ак-
тивности микрососудов, и амплитуды активных вазомоторных ритмов. Это может усугублять нару-
шенную атеросклеротическим процессом перфузию тканей и органов и способствовать клиническим 
проявлениям ишемической болезни сердца с развитием болевых форм. Кроме того, у пациентов с по-
стоянной формой фибрилляции предсердий присоединение стенокардии напряжения сопровождалось 
также увеличением амплитуды пассивных кардиореспираторных ритмов, отражающим усугубление 
нарушений микрогемодинамики с развитием процессов стаза и застоя. Данные процессы могут быть 
отражением уже имеющейся у пациентов недостаточности кровообращения, а также быть плацдар-
мом для развития более глубоких гемодинамических расстройств и осложнений. 
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The use of immunohistochemical study in modern cardio morphology is a routine, though it is not widely used in 
forensic thanatology. This aspect is relevant in relation to the polarization and phase contrast techniques. The study of 
this actual trend is intended to make up for this shortcoming. The problem of mortality from acute heart failure is still 
urgent in modern health care. The algorithm of study of cardiac thanatogenesis must necessarily include the research 
steps that will allow formulating a precise thanatogenetic judgment in case of cardiac death. 

Key words: immunohistochemical method, polarization method, cardio morphology, marker, cardiac conduction 
system, thanatogenesis, rate of death, algorithm. 
 
 

Одной из самых частых причин смерти населения как в Российской Федерации, так во всем 
мире являются сердечно-сосудистые заболевания. Показатели догоспитальной смертности превыша-
ют таковые в стационарах в 1,5 раза [1, 8]. 

Использование методов иммуногистохимии (ИГХ) в современной кардиоморфологии является 
рутинным [4], тогда как в судебно-медицинской танатологии такой подход не нашел широкого при-
менения. Подобная ситуация сложилась и в области использования методов поляризации и фазового 
контраста [3, 6, 9], которые освещают природу танатогенетически значимых нарушений ритма. В то 
же время методы ИГХ позволяют оценивать инотропную функцию миокарда и состояние сосудистой 
проницаемости в сердечной мышце [7]. 

Как известно, сократительный аппарат сердца обладает двойным лучепреломлением, что по-
зволяет использовать методы поляризационной и/или фазово-контрастной микроскопии, визуализи-
рующие такие структуры [9]. Например, при поляризационной или фазово-контрастной микроскопии 
могут быть обнаружены такие относительно неспецифические феномены, как контрактурные повре-
ждения кардиомиоцитов. Большее диагностическое значение имеют относительно специфические 
признаки:  

 зернисто-глыбчатый распад – относительный признак ишемического поражения; 
 миоцитолизис – признак острого алкогольного поражения; 
 гиперрелаксация, которая характерна для рефлекторной остановки сердца; 
 фрагментация, которая определяет любую форму фибрилляции желудочков сердца. 
Эти методы в совокупности позволяют оценить танатогенетические механизмы сердечной не-

достаточности.  
Особенно трудно подтвердить факт наличия острой сердечной недостаточности как при ише-

мической болезни сердца (ИБС), так и при алкогольной кардиомиопатии, закономерно сопровож-
дающей хроническую алкогольную интоксикацию (ХАИ). В то время как факт хронической недоста-
точности насосной функции сердца может быть надежно документирован классической морфологи-
ческой картиной венозного застоя по органам. 

Для того чтобы оценить сократительную способность миокарда, в целях осуществления мето-
дов ИГХ достаточно использовать три его фрагмента – кусочки стенок обоих желудочков и фрагмент 
межжелудочковой перегородки. Применение окраски с антителами к сократительным филаментам 
(наиболее эффективно к актину, миозину и тропонину) позволит выявить их состоятельность (рис. 1). 
Кроме того, следует провести контрольное исследование заведомо состоятельного миокарда на эти 
же маркеры. 
 

 
 

Рис. 1. Снижение экспрессии саркомерного актина в кардиомиоцитах  
при смерти от острой сердечной недостаточности. Антитела к саркомерному актину.  

ИГХ, увеличение × 400  
 
При анализе сердечной смерти часто возникает вопрос о ее пусковых механизмах. Недавние 

исследования показали значительную роль поражения проводящей системы сердца (ПСС)  
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в инициировании танатогенеза [5]. В целях решения поставленного вопроса необходимо извлечь 
фрагменты миокарда, содержащие основные узлы ПСС. Для этого следует вырезать фрагмент между 
устьями полых вен, затем между ними с помощью лупы или стереомикроскопа отыскать синоатри-
альный узел ПСС (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 2. Фибриноген в синоатриальном узле при смерти от острой сердечной недостаточности  
с исходом в фибрилляцию. Антитела к фибриногену. ИГХ, увеличение × 300  

 
Использование плазменных субстанций как маркеров повышения сосудистой проницаемости в 

области структур ПСС позволяет выявить пусковые механизмы фатальных нарушений ритма. Из та-
ких плазменных субстанций в исследовании применяли фибриноген, так как повышение его содер-
жания в строме, а иногда и в паренхиме, говорит о повреждении, сопровождающемся транс-, а вскоре 
и экссудацией компонентов плазмы. Нередко такое поражение наблюдается на фоне подострого оте-
ка стромы миокарда, сопровождающего водно-электролитные расстройства, характерные для абсти-
нентного синдрома или запойной формы ХАИ. 

Маркеры фибрилляции, ишемии, очаги цитолиза, ушибов, признаки асистолии, которые могут 
быть выявлены при поляризационном и фазово-контрастном исследовании, подробно описаны в ли-
тературе [2, 3, 6, 9]. 

Таким образом, алгоритм изучения сердечного танатогенеза должен непременно включать в 
себя три этапа, отражающих не только вид смерти, но и ее темп: 

1) поляризационная и/или фазово-контрастная микроскопия сократительного миокарда с уста-
новлением типа остановки сердца (фибрилляция с глыбчатым распадом, в исходе гиперрелаксации, 
асистолия иного генеза при наличии контрактурных повреждений или без таковых и др.); 

2) ИГХ сократительного миокарда на предмет выяснения состоятельности контрактильного 
аппарата сердца; 

3) изучение ПСС с целью установления пусковых механизмов сердечной катастрофы. 
Приведем пример использования представленного алгоритма в экспертной практике. Из об-

стоятельств дела известно, что труп гр. Х. (58 лет) обнаружен в квартире без видимых признаков на-
сильственной смерти. Установлено, что при жизни гр. Х. страдал ишемической болезнью сердца  
(ФК 2) в виде стабильной стенокардии, а также накануне употреблял крепкие алкогольные напитки.  

При секционном исследовании обнаружено следующее. Труп мужчины на вид среднего возрас-
та, правильного телосложения, повышенного питания, длина трупа 182 см. Труп на ощупь холодный. 
Кожные покровы обычной окраски, имеется цианоз носогубного треугольника и кончиков пальцев 
кистей. На время секции трупные пятна хорошо выражены по задней поверхности тела, темно-
фиолетового цвета, слившиеся с четкими контурами, при дозированном надавливании 2 кг/см² цвет 
их не изменяется. В области сдавления (лопаток, ягодиц, икроножных мышц) кожа бледновато-
сероватая с синюшным оттенком. Трупное окоченение хорошо выражено в области лица, шеи, рук, 
груди, живота и ног. При резком ударе рукояткой ножа по плечу «мышечной опухоли» (идиомуску-
лярной опухоли) не появляется. Голова не деформирована, правильной конфигурации. Волосы на 
голове темно-русые, местами с проседью в височных областях и длиной до 6 см в теменных областях. 
Кости черепа на ощупь целы. Лицо симметричное. Наружные отверстия слуховых и носовых ходов 
свободны. Глаза закрыты веками, роговица прозрачная. Зрачки округлой формы, равновеликие, диа-
метром по 0,4 см. Глаз на ощупь слегка мягковат. При сдавлении его пальцем (по боковым поверхно-
стям) форма зрачка меняется, он приобретает овальную форму в вертикальном направлении, длиною 
0,7 см (признак Белоглазова). Рот закрыт, губы сомкнуты, язык находится за линией смыкания непо-
врежденных зубов. Слизистая оболочка преддверия полости рта подсохшая, буровато-синюшного 
цвета, без повреждений и кровоизлияний. В области рта имеются подсохшие выделения слюны.  
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Кости лица, хрящи и кости носа на ощупь целы. Шея пропорциональна туловищу, грудная клетка 
правильной анатомической формы, симметричная, упругая при сдавлении. Живот правильной конфи-
гурации, передняя брюшная стенка расположена выше уровня грудины. Наружные половые органы 
сформированы правильно, соответственно полу и возрасту, язв и рубцов нет. При сдавливании го-
ловки полового члена каких-либо выделений из наружного отверстия мочеиспускательного канала не 
имеется. Задний проход сомкнут, кожа вокруг него не загрязнена.  

Каких-либо других повреждений, изменений и особенностей при наружном исследовании тру-
па не обнаружено. 

Внутреннее исследование. Внутренняя поверхность кожно-мышечного лоскута головы влаж-
ная, полнокровная. Кости свода и основания черепа целы. Толщина костей свода черепа в месте сек-
ционного распила: лобная – 0,8 см; височные – 0,4 см; теменная – 0,8 см; затылочная – 1,1 см. Твер-
дая мозговая оболочка напряжена, серо-розовая, гладкая блестящая, в синусах – желтая прозрачная 
жидкость. Масса головного мозга 1 600 г. После извлечения головного мозга из полости черепа обна-
ружены вдавления в области полушарий мозжечка и выбухание его миндалин (странгуляция стволо-
вых отделов в отверстие намета мозжечка).  

Мягкие мозговые оболочки эластичные, тонкие, прозрачные, блестящие, с сетью мелких, за-
полненных кровью сосудов. Ткань головного мозга на разрезах с четким рисунком белого и серого 
вещества, рисунок подкорковых центров отчетливый. Внутренняя поверхность желудочков гладкая, 
блестящая, с поверхности разрезов стекает прозрачная жидкость. Сосудистые сплетения полнокров-
ны, умеренно отечны. Варолиев мост, продолговатый мозг и мозжечок на разрезах обычного строе-
ния. Сосуды основания головного мозга имеют очаговые атеросклеротические поражения с умерен-
ным стенозом до 30 % (2 степень, II стадия). Внутренние органы груди и живота расположены пра-
вильно. Толщина подкожной жировой основы на груди – 2 см, на животе – до 4 см. Переднее средо-
стение без особенностей.  

Легкие полностью занимают объем плевральных полостей. Плевральные листки гладкие, бле-
стящие, сероватого цвета. Брюшина гладкая, влажная, прозрачная, бледно-синюшного цвета, органы 
брюшной полости расположены правильно, без постороннего содержимого, петли кишечника в 
спавшемся состоянии. Вход в гортань свободен. Подъязычная кость и хрящи гортани целы. 
В просвете трахеи и крупных бронхов постороннего содержимого не обнаружено, слизистая оболоч-
ка их серо-розовая, блестящая, влажная. Лимфатические узлы ворот легких обычной величины, тем-
но-красные на разрезах. Легкие размерами и массой: левое – 25 × 20 × 13 × 6 см, 1 035 г; правое – 
29 × 17 × 14 × 9 см, 1 290 г. Легкие на ощупь тестоватой консистенции, при надавливании пальцем на 
их поверхности в нижних отделах остаются длительно не восполняющиеся ямки. На разрезах ткань 
правого и левого легкого темно-красного цвета, с поверхности разрезов стекает небольшое количест-
во жидкой крови и розоватой пенистой жидкости. Из перерезанных бронхов при надавливании по-
стороннего содержимого не вытекает. В перерезанных сосудах легких много жидкой темно-красной 
крови. Кусочки ткани легких не тонут в воде.  

В полости сердечной сорочки содержится около 5 мл прозрачной желтоватой жидкости. Сердце 
размерами 14 × 13 × 7 см, массой 540 г. Наружная оболочка сердца с умеренным количеством жиро-
вой ткани. Внутренняя и наружная оболочки сердца влажные, блестящие, полупрозрачные, гладкие. 
В полостях сердца видны следы темной жидкой крови и смешанные свертки. Клапаны сердца и 
крупных сосудов полупрозрачные, тонкие, эластичные. Толщина мышц стенки левого желудочка со-
ставляет 1,9 см, правого – 0,3 см. Сердечная мышца на разрезах неравномерного кровенаполнения с 
чередованием светлых малокровных светло-серо-красных участков и полнокровных красно-
коричневых участков. Местами в миокарде встречаются белесоватые тяжистые мелкие участки раз-
мерами до 0,3 см. Устья коронарных артерий свободные. Интима коронарных артерий с плоскими 
фиброзными бляшками и липидными пятнами, нестенозирующими просвет (2 степень, II стадия, 
площадь поражения до 25 %). Тромбов в венечных артериях не обнаружено. Аорта с несколько плот-
новатой стенкой, в ней обнаружилось небольшое количество темной жидкой крови. Внутренняя по-
верхность аорты светло-желтого цвета с умеренным количеством желтых и желто-белесоватых бля-
шек, расположенных преимущественно в брюшном отделе. Периметр аорты на границе грудного и 
брюшного отделов 6,5 см, расхождение краев при поперечном разрезе 4 см. Устья почечных и бры-
жеечных артерий хорошо проходимы.  

Язык с хорошо выраженными сосочками, ткань языка на разрезах красно-коричневая, однород-
ная. В пищеводе – без постороннего содержимого, слизистая оболочка его серовато-синюшная, бле-
стящая с выраженной продольной складчатостью. В полости желудка находится около 100 мл  
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желтоватой мутноватой жидкости с запахом алкоголя. Слизистая оболочка желудка сглаженная, се-
роватая, блестящая, влажная. В просвете 12-перстной кишки обнаружилось около 100 мл полужидко-
го содержимого. При сдавливании стенок желчного пузыря в просвет кишки из фатерова соска сво-
бодно поступает светло-желтая желчь. В тонком и толстом отделе кишечника свойственное им со-
держимое в виде мягких светло-коричневых каловых масс, большей частью оформленных в толстой 
кишке. Слизистая оболочка кишечника серовато-синюшная, с выраженной складчатостью, без язв и 
кровоизлияний. Печень размерами 34 × 27 × 20 × 9 см, массой 2 700 г, поверхность ее гладкая, желто-
коричневая. На разрезах ткань ее обычного строения, желто-коричневая, в перерезанных сосудах на-
ходится умеренное количество жидкой темно-красной крови. В желчном пузыре обнаружилось до 3 
мл светло-желтой желчи, слизистая оболочка его бархатистая, окрашена желчью. Поджелудочная 
железа в виде уплощенного тяжа, размерами 20 × 3 × 2 см, умеренной плотности. На разрезах ткань 
ее сероватого цвета, с четким рисунком дольчатого строения. Надпочечники листовидной формы, 
размерами по 4 × 3 см, с четким рисунком коркового и мозгового вещества, желто-коричневого цве-
та. Околопочечная клетчатка выражена хорошо. Почки симметричные. Капсула снимается легко, об-
нажая мелкозернистую поверхность. На разрезах ткань сохранной паренхимы с хорошо выраженны-
ми корковым и мозговым веществами. Просветы лоханок свободны от мочи. Слизистая лоханок 
светло-серого цвета, гладкая, блестящая. Мочеточники свободно проходимы. Мочевой пузырь пуст, 
слизистая его складчатая, серовато-беловатая, без кровоизлияний. Предстательная железа не увели-
чена, эластической консистенции. Яички в мошонке. Щитовидная железа обычной формы, размеры 
ее долей по 5 × 3 × 1,5 см. Ткань железы на разрезах серо-красноватая, мелкозернистая. Селезенка – 
размерами 14 × 9 × 4 см, массой 230 г, со сглаженной капсулой, на разрезах темно-вишневая, полно-
кровная, мелкозернистая. В соскобе с поверхности разрезов большое количество крови с примесью 
пульпы.  

При судебно-химическом исследовании обнаружено наличие в крови 2,3 промилле этанола. 
Гистологическая картина:  
 ГОЛОВНОЙ МОЗГ. Кора. Умеренно выраженный периолигоглиальный отек на фоне дисто-

нии сосудов. Артериосклероз. Ишемические изменения нейронов коры с полями сморщивания выпа-
дения. Местами глиальные узелки.  

 ЛЕГКОЕ. Умеренно выраженная очаговая центроацинарная эмфизема чередуется с полями 
ателектаза. Резкое полнокровие микроциркуляции, сладж в венах, стромальный и очаговый интра-
альвеолярный отек на 1/2 среза. В венах сладж крови. Артериосклероз. Бронхи дистоничны, эпителий 
десквамирован. Местами в альвеолах обнаруживается примесь свежих эритроцитов, а также катар 
альвеолярных макрофагов. Очаговый перибронхиальный антракоз.  

 СЕРДЦЕ. Малокровие сосудов микроциркуляции. Диффузный и мелкоочаговый кардиоск-
лероз с липоматозным компонентом. Гипертрофия кардиомиоцитов очагово, накопление бурого пиг-
мента в цитоплазме перинуклеарно. Очаги контрактурных повреждений кардиомиоцитов 2–3 ст., 
значительные поля фрагментации. Мелкие ветви коронарных артерий с явлениями артериосклероза и 
диффузного интимального утолщения.  

 ПЕЧЕНЬ. Гистоархитектоника нарушена очаговыми септами. Строма портальных трактов 
умеренно инфильтрирована лимфо-макрофагальными клеточными элементами. Неравномерное кро-
венаполнение с тенденцией к малокровию. Очаговая крупно- и средневакуольная жировая дистрофия 
с фокусами липофусциноза и гидропической дистрофии. Явления умеренного анизокариоза.  

 ПОЧКА. Очаговое малокровие сосудов микроциркуляции коры. Артериосклероз. Капсулы 
клубочков пусты. Отек и фиброз интерстиция мозгового слоя очагово. Очаговый гломерулогиалиноз. 
Очаговая гиалиновокапельная и гидропическая дистрофия эпителия канальцев. Крупная ретенцион-
ная киста.  

 СЕЛЕЗЕНКА. Фиброз трабекул и артерий. Полнокровие очагово. Атрофия фолликулов. 
Миелоз и очаговый сидероз иной пульпы. 

Таким образом, очевидно, имелись признаки ИБС и алкогольной кардиомиопатии при наличии 
умеренной алкоголемии. Темп умирания можно оценить как умеренно быстрый, так как уже имелся 
отек легких и мозга. Возник вопрос о приоритете причины смерти. Применив представленный выше 
алгоритм, обнаружили, что при поляризационной микроскопии преобладали явления контрактур 2–3 
ст. с полями фрагментации. При ИГХ с антителами к саркомерному актину обнаружено значительное 
снижение экспрессии (рис. 1). При исследовании ПСС выявлен умеренный фиброз синоатриального 
узла и экспрессия в его структурах фибриногена (рис. 2). 

Из сказанного следует такая последовательность танатогенетически значимых событий – гр. Х. 
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страдал сочетанием атеросклеротической болезни сердца и алкогольного поражения сердца, при этом 
инотропные резервы были почти исчерпаны, что видно по низкой экспрессии саркомерного актина в 
кардиомиоцитах. Алкоголизация вызвала повышение проницаемости сосудов микроциркуляции, что 
привело к транссудации фибриногена в структуры ПСС с дальнейшей фибрилляцией камер сердца 
(фрагментация кардиомиоцитов). Таким образом, смерть наступила от острой сердечно-сосудистой 
недостаточности, а не от отравления алкоголем или приступа ИБС. 

Заключение. Проведенное исследование показало, что использование методов иммуногисто-
химического исследования в современной кардиоморфологии остается актуальным, что позволяет 
сформулировать точное танатогенетическое суждение в случае сердечной смерти. 
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Представлены результаты опроса 150 врачей-стоматологов, челюстно-лицевых хирургов, а также врачей 

стоматологов-ортопедов, работающих в амбулаторно-поликлинических и стационарных лечебно-
профилактических учреждениях по всей территории Российской Федерации на предмет использования ими 
классификаций при диагностировании заболеваний височно-нижнечелюстного сустава. Показано, что перечень 
используемых врачами-стоматологами различной специализации и челюстно-лицевыми хирургами основных 
нозологических форм патологии височно-нижнечелюстного сустава в клинической практике челюстно-лицевой 
хирургии, хирургической и ортопедической стоматологии, а также стоматологической артрологии зависит от 
стажа работы по специальности, высшего учебного заведения, которое окончили врачи, где проходили специа-
лизацию, переподготовку или усовершенствование по специальности.  
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The paper presents the results of a survey of 150 dentists, oral surgeons and prosthodontists working in outpa-

tient and inpatient health care facilities throughout the territory of the Russian Federation for the use of classifications 
for the diagnosis of temporomandibular disorders. It is shown that the list of main nosological forms of pathology of the 
temporomandibular joint in the clinical practice of oral and maxillofacial surgery, surgical and prosthetic dentistry and 
dental arthrology used by dentists of various specializations and maxillofacial surgeons depends on the relevant profes-
sional experience, higher educational institution where the doctors received their degree, took specialization, retraining 
or improvement in the specialty. 

Key words: temporomandibular joint, dysfunction, dislocation, subluxation, arthritis, arthritis, ankylosis, tumors 
of the temporomandibular joint, pathology of the temporomandibular joint, the classification of diseases of the tem-
poromandibular joint, ICD -10. 

 
 
Введение. В практической деятельности врача-стоматолога заболевания височно-

нижнечелюстного сустава (ВНЧС) встречаются довольно часто, плохо поддаются лечению и при 
длительно сохраняющейся артралгии мучительны для больных [3, 4, 15, 16]. Несмотря на то, что па-
циенты с заболеваниями ВНЧС в большинстве своем требуют многоуровневого обследования и ле-
чения, они редко находятся на стационарном лечении в специализированных отделениях  
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челюстно-лицевой хирургии и стоматологии многопрофильных лечебно-профилактических учрежде-
ний. Чаще такие пациенты проходят диагностические мероприятия в амбулаторном порядке [6]. После 
завершения клинико-рентгенологического и лабораторного обследования больным с патологией ВНЧС 
осуществляется постановка диагноза [3]. После этого в зависимости от патологии ВНЧС пациентов мо-
гут направлять на госпитализацию. Однако зачастую больные получают последующие консультации у 
врачей-интернистов и лечение в условиях амбулаторно-поликлинического звена [12]. В связи с этим 
врачи-стоматологи первичного звена практического здравоохранения должны иметь представление о 
методике обследования пациентов с патологией ВНЧС, так как при обследовании таких больных анам-
нез заболевания и использованные методы диагностики имеют большое, а иногда и решающее значе-
ние для установления точного диагноза [14]. 

Изучение амбулаторных карт стоматологических больных в ряде стоматологических поликли-
ник, кабинетов Санкт-Петербурга и Ленинградской области, анализ талонов и направлений на кон-
сультации к врачам-специалистам или госпитализацию в специализированные стоматологические 
отделения многопрофильных стационаров, а также историй болезни пациентов, страдающих заболе-
ваниями ВНЧС и проходящих стационарное лечение в ряде многопрофильных учреждений здраво-
охранения Минздрава страны, а также ведомственных госпиталей, показало, что для обозначения од-
ной и той же патологии ВНЧС врачи-стоматологи и челюстно-лицевых хирурги часто используют 
различную терминологию [9]. Несмотря на то, что термин «артрит» введен Гиппократом, много поз-
же по предложению Р.Л.К. Вирхова заболевания суставов, протекающие с заметными изменениями 
его формы, стали обозначать «arthritis deformans», а в 1913 г. по предложению И.Г. Мюллера на Ме-
ждународном конгрессе врачей в Лондоне были четко разграничены воспалительные артриты и деге-
неративные артрозы, до сих пор в стоматологической артрологии отсутствует единая терминология 
патологии ВНЧС. 

Классификация заболеваний ВНЧС разрабатывалась многими зарубежными и отечественными 
учеными-стоматологами. Поэтому представляло интерес провести анкетирование врачей-
стоматологов и челюстно-лицевых хирургов для выяснения того, какой классификацией заболеваний 
ВНЧС они пользуются в повседневной работе для уточнения перечня основных нозологических форм 
этой патологии, а также при постановке диагноза и ведении первичной медицинской документации. 

Цель: изучить вопрос о диагностике заболеваний ВНЧС врачами-стоматологами амбулаторно-
поликлинического и стационарного звеньев лечебно-профилактических учреждений различных ре-
гионов Российской Федерации на предмет используемой ими классификации при диагностировании 
и регистрации этой патологии в первичной медицинской документации: амбулаторной карте стома-
тологического больного, истории болезни, направлении на консультацию или консультативном за-
ключении.  

Материалы и методы исследования. Для выполнения поставленной цели было проведено ан-
кетирование 150 врачей-стоматологов в возрасте от 22 до 75 лет, имевших стаж работы по специаль-
ности от 2 до 50 лет по общей стоматологии, хирургической и (или) ортопедической стоматологии, а 
также челюстно-лицевой хирургии. В ходе анкетирования врачей просили ответить на следующие 
вопросы: возраст, специализация, стаж работы по специальности, название законченного ими вуза, а 
также учреждений, где врачи проходили специализацию, переподготовку и усовершенствование. 
Просили отметить наиболее сложные разделы специальности, вызывающие у них затруднения при 
выявлении патологии, формулировании диагноза и назначении лечебно-профилактических меро-
приятий. Просили указать на классификацию заболеваний ВНЧС, которую врачи применяют в своей 
клинической деятельности при постановке и формулировании диагноза при выявлении ими заболе-
ваний ВНЧС. Полученный в результате исследования цифровой материал был обработан с использо-
ванием специализированного пакета для статистического анализа Statistica for Windows v. 6.0 
(«StatSoft, Inc.», США). 

Результаты исследования и их обсуждение. Проведенный анализ анкет позволил установить, 
что по ряду разделов специальности большинство врачей испытывает серьезные затруднения при ди-
агностике, постановке диагноза, а также планировании необходимого дальнейшего обследования или 
лечебно-профилактических мероприятий у стоматологических пациентов. Это наблюдается при об-
ращении к ним (рис. 1) больных с патологией слюнных желез (122 (81,33 %) респондента), заболева-
ниями височно-нижнечелюстного сустава (95 (63,33 %) опрошенных), заболеваниями слизистой обо-
лочки полости рта (106 (70,67 %) врачей), предраковыми заболеваниями челюстно-лицевой области 
(112 (74,67 %) врачей) и онкостоматологическими заболеваниями (76 (50,67 %) опрошенных). Срав-
нение полученных данных с результатами аналогичного исследования, проведенного ранее [8, 9],  
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позволило выявить следующее. Если в связи с патологией слюнных желез и ВНЧС количество вра-
чей, испытывающих трудности в диагностике и лечебной тактике при указанной патологии, несколь-
ко уменьшилось, что можно связать с наличием большого количества публикаций, а также научно-
практических конференций и мероприятий с врачами-стоматологами другого уровня, то количество 
врачей, испытывающих трудности в связи с диагностикой и лечебной тактикой при патологии слизи-
стой оболочки полости рта, а также предраковых и злокачественных новообразований челюстно-
лицевой области, возросло. В то же время при уменьшении числа врачей, испытывающих трудности 
при диагностике патологии ВНЧС, исследование позволило выявить различные взгляды врачей на 
формулировку диагноза при заболеваниях ВНЧС, что зависело от их возраста, а также места обуче-
ния, последующих специализаций, переподготовок и усовершенствований.  

 

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90
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Рис. 1. Заболевания, при которых врачи-стоматологи разной специализации 
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Известно, что для установления точного диагноза и направления пациента для дальнейшего об-

следования важным моментом является знание не только клинических проявлений различной пато-
логии ВНЧС, но и классификации заболеваний ВНЧС, которые отличаются большим многообразием. 
Среди патологии ВНЧС в клинической практике наиболее часто встречаются дисфункции, артрозы, 
вывихи нижней челюсти, реже артриты, анкилозы и опухоли ВНЧС [10]. Именно эти нозологические 
формы патологии ВНЧС отражены в классификации профессора В.А. Хватовой [18], которая выделя-
ет следующие нозологические формы заболеваний ВНЧС: артриты (острые и хронические), артрозы 
(склерозирующие и деформирующие, в хронической стадии и стадии обострения), мышечно-
суставные дисфункции, анкилозы, опухоли. Именно этой классификацией пользуется подавляющее 
большинство опрошенных врачей, не зависимо от стажа работы и оконченного высшего учебного 
заведения (табл. 1, 2).  

Следует отметить, что, кроме перечисленных нозологических форм патологии ВНЧС, принято 
выделять вывихи и подвывихи, контрактуры нижней челюсти (сведение челюстей), а также пара-
функции жевательных и мимических мышц [2, 13, 18]. 

Из 35 врачей старшего поколения 30 (85,71 %) человек в своей работе пользовались классифика-
цией В.А. Хватовой (рис. 2). Несколько реже данную классификацию использовали врачи среднего 
возраста, а именно – в 77,61 % случаев, то есть 52 врача из 67. Врачи молодого возраста указали на оп-
тимальность и знание классификации В.А. Хватовой в 31,25 % случаев (15 врачей из 48). Следует от-
метить, что классификацией В.А. Хватовой пользуются в научных исследованиях и при выполнении 
диссертационных работ [15, 16], а также написании методических рекомендаций и учебных пособий, 
руководств для врачей и монографий [1, 5, 7, 11].  

Молодые врачи в большей мере указывали на классификацию заболеваний ВНЧС профессора 
А.С. Иванова [2], а именно – в 39,58 % случаев. Видимо, это связано с тем, что подавляющее боль-
шинство врачей, принявших участие в исследовании, обучалось или проходило переподготовку и 
усовершенствование в вузах, в которых работает профессор А.С. Иванов (Ленинградский санитарно-
гигиенический медицинский институт, Новгородский государственный университет, Институт сто-
матологии последипломного образования, Северо-Западный государственный медицинский универ-
ситет имени И.И. Мечникова, Военно-медицинская академия имени С.М. Кирова). Отметим, что  
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в 1984 г. А.С. Ивановым была предложена клиническая классификация вывихов нижней челюсти 
(табл. 3), а также заболеваний ВНЧС, в которой автор выделил две основные группы: первая – вне-
суставные заболевания мягких тканей ВНЧС; вторая – воспалительные и дистрофические заболева-
ния ВНЧС (табл. 4). 

 
Таблица 1 

Использование врачами-стоматологами классификации заболеваний  
височно-нижнечелюстного сустава в зависимости от оконченного ими медицинского вуза, n (%) 

Автор классификации заболеваний  
височно-нижнечелюстного сустава 

Вуз 

В.А. Хватова П.Г. Сы-
солятин  
и соавто-

ры 

А.С. Ива-
нов 

МКБ-10 Не указали 
используе-
мую клас-

сификацию 

Всего 

ПСПбГМУ  
им. И.П. Павлова 

32 (21,33) - 5 (3,33) 6 (4) 4 (2,66) 47 (31,33) 

СПбГУ 6 (4) - 4(2,66) 4(2,66) - 14 (9,33) 
ГМУ, г. Тверь 1(0,67) 1 (0,67) - 1 (0,67) - 3 (2,0) 
НГУ им. Я. Мудрого 1 (0,67) - 10 (6,68) 1 (0,67) - 12 (8,8) 
ВмедА им. С.М. Кирова 45 (30) 2 (1,33) 2 (1,33) 2 (1,33) 1 (0,67) 52 (34,67) 
МГМСУ 6 (4) - - 3 (2) - 9 (6,01) 
ГМУ, г. Самара 4 (2,66) - - 1(0,67) - 5 (3,33) 
ГМУ, г. Пермь 1 (0,67) 2 (1,33) - - - 3 (2,0) 
ГМУ, г. Владивосток 1 (0,67) 2 (1,33) - - - 3 (2,0) 
ГМУ, г. Иркутск - 2 (1,33) - - - 2 (1,33) 
Итого 97 (64,67) 9 (6) 21 (14) 18(13) 5(3,33) 150 (100) 

 
 

Таблица 2 
Использование врачами-стоматологами классификации заболеваний  

височно-нижнечелюстного сустава в зависимости от возраста (стажа работы по специальности), n (%) 
Автор классификации заболеваний  
височно-нижнечелюстного сустава 

Возраст  
врачей 

Стаж работы  
по специаль-

ности В.А. Хва-
това 

П.Г. Сы-
солятин  
и соавто-

ры 

А.С.  
Иванов 

МКБ-10 Не указали 
используе-
мую клас-

сификацию 

Всего 

Молодой 
(22–39 лет) 

до 10 лет 15 (10) 5 (3,34) 19 (12,66) 5 (3,34) 4 (2,66) 48 (32) 

Средний 
(40–60 лет) 

от 10 до 20 лет 52 (34,67) 2 (1,33) 1 (0,67) 11 (7,33) 1 (0,67) 67 (44,67) 

Старшие  
возрастные  
группы 
(61–75 лет) 

более 20 лет 30 (20) 2 (1,33) 1 (0,67) 2(1,33) - 35 (23,33) 

Итого от 2 до 50 лет 97 (64,67) 9 (6) 21 (14) 18(12,0) 5 (3,33) 150 (100) 
 

Безусловно, классификация заболеваний ВНЧС А.С. Иванова достаточно удобна для клиниче-
ского применения, точно характеризует часто встречающиеся нозологические формы патологии 
ВНЧС. Очевидно поэтому 21 (14 %) респондент независимо от стажа работы применяет эту класси-
фикацию в своей клинической практике. 
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МКБ-10 12%

Не указывают 
классификацию 

3,33%

А.С. Иванов 14%

П.Г. Сысолятин 6%
В.А. Хватова 64,67%

 
Рис. 2. Частота использования классификаций заболеваний 
височно-нижнечелюстного сустава различных авторов, % 

 
 

Таблица 3 
Классификация вывихов нижней челюсти 

Соотношение сустав-
ной головки 

Причина Течение Распростра-
ненность 

к сустав-
ному бу-

горку 

к сустав-
ной ямке 

Объем 
процес-

са 

Характер 

Врожденная Хрониче-
ское 

Одно-,  
двусторонний 

Передние 
Задние 

Боковые 

В сустав-
ной ямке 
Вне сус-
тавной 
ямки 

Полные 
Непол-

ные 

Вправляе-
мый 

Не вправ-
ляемый 

Нетравматиче-
ская 

Острое 
Хрониче-

ское 

Одно-, 
двусторонний 

Передние 
Боковые 
Задние 
Нижние 

В сустав-
ной ямке 
Вне сус-
тавной 
ямки 

Полные 
Непол-

ные 

Вправляе-
мый 

П
ри

об
ре

те
нн

ая
 

Травматическая Острое 
Хрониче-

ское 

Одно-, 
двусторонний 

Передние 
Боковые 
Задние 

В сустав-
ной ямке 
Вне сус-
тавной 
ямки 

Полные 
Непол-

ные 

Не вправ-
ляемый 

 
На использование классификации П.Г. Сысолятина, А.А. Ильина и А.П. Дергилева [17] указали 

только 9 (6 %) опрошенных врачей, что связано с малым количеством респондентов, которые обуча-
лись в регионах Российской Федерации, где чаще работают врачи, обучающиеся или проходящие пе-
реподготовку в вузе, где работают авторы классификации. По данным исследования, эту классифика-
цию использовали выпускники Военно-медицинской академии имени С.М. Кирова, а также стомато-
логических факультетов Пермского, Тверского, Иркутского и Владивостокского вузов (табл. 1). 
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Таблица 4 

Классификация клинических форм воспалительных и дистрофических заболеваний ВНЧС 
Клиническая 

форма 
Причинно-

следственная 
связь 

Характер 
заболевания 

Распространенность 
процесса 

Клиническое течение 

Артриты 1. Самостоя-
тельные но-
зологические 
формы 
2. Связанные 
с другими 
заболевания-
ми 
3. Травмати-
ческие 

Острый 
Хронический 
Обострение 

хронического 

Ограниченный 
Распространенный 

Неосложненный 
Осложненный: синовиитом, евста-
хиитом, отитом, невралгией трой-
ничного нерва, невритом ушно-

висточного нерва, повреждением 
суставного диска, вывихами и под-
вывихами нижней челюсти, анки-

лозом, неоартрозом 

Артрозы Первичный 
Вторичный 

Хронический 
Обострение 

хронического 

Ограниченный 
Распространенный 

Неосложненный 
Осложненный: синовиитом, нев-

ралгией тройничного нерва, повре-
ждением суставного диска, выви-

хами и подвывихами нижней челю-
сти 

 
Классификация, предложенная П.Г. Сысолятиным и соавторами [17], включает в себя две 

большие группы заболеваний ВНЧС: артикулярные, или собственно поражения сустава, и неартику-
лярные, при которых страдает, прежде всего, мышечный аппарат. 

1. Артикулярные: 
1.1. Воспалительные – артриты (специфические и неспецифические); 
1.2. Невоспалительные: 
 внутренние нарушения; 
 остеоартрозы (первичный, не связанный с внутренними нарушениями ВНЧС, и вторичный, 

связанный с внутренними нарушениями); 
 врожденные аномалии; 
 опухоли; 
 анкилозы. 
2. Неартикулярные: 
 бруксизм; 
 синдром болевой дисфункции ВНЧС; 
 контрактуры жевательных мышц. 
В представленной классификации внутренние нарушения ВНЧС разделены по структурному 

принципу на 9 форм и рассматриваются вне связи с мышечными дисфункциями, хотя и имеют с по-
следними определенное патогенетическое родство. 

Достаточно часто врачи (18 (12 %) человек из опрошенных) для постановки диагноза исполь-
зуют международную классификацию болезней МКБ-10, хотя все медики отметили ее неудобство в 
связи с большим числом нозологических форм, а также терминологии, которая не всегда отвечает 
этиологическому и патогенетическому принципу построения, что удобно для практического врача. В 
современной международной классификации болезней МКБ-10 заболевания ВНЧС представлены в 
разделах XII (болезни органов пищеварения) и XIII (болезни костно-мышечной системы и соедини-
тельной ткани), а именно: 

К07.6 Болезни ВНЧС: 
К07.60 Синдром болевой дисфункции ВНЧС (синдром Костена); 
К07.61 «Щелкающая» челюсть; 
К07.62 Рецидивирующий вывих и подвывих ВНЧС; 
К07.63 Боль в ВНЧС, не классифицированная в других рубриках; 
К07.64 Тугоподвижность ВНЧС, не классифицированная в других рубриках; 
К07.65 Остеофит ВНЧС; 
К07.68 Другие уточненные болезни ВНЧС; 
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К07.69 Болезнь ВНЧС не уточненная. 
M19 Другие артрозы:  
M19.0 Первичный артроз других суставов;  
M19.1 Посттравматический артроз других суставов;  
M19.2 Вторичный артроз других суставов;  
M19.8 Другой уточненный артроз;  
M19.9 Артроз неуточненный.  
Следует согласиться с мнением опрошенных врачей в том, что использование МКБ-10 в клини-

ческой практике неудобно и трудоемко. Кроме того, согласно этой классификации, бывает сложно 
планировать лечебно-профилактические мероприятия при ряде нозологических форм патологии 
ВНЧС. По данным стоматологов-артрологов, наиболее часто для постановки диагноза врачами ис-
пользуются такие формы патологии ВНЧС из МКБ-10, как «Синдром болевой дисфункции височно-
нижнечелюстного сустава (синдром Костена» (К07.60), «щелкающая» челюсть (К07.61) и варианты 
позиции М19, включающие в себя остеоартрозы.  

Из опрошенных врачей-стоматологов 5 (3,33 %) человек затруднились с ответом на поставлен-
ный вопрос и указали, что с такой патологией в своей клинической практике они встречаются крайне 
редко и таких пациентов направляют для обследования и определения лечебной тактики в консульта-
тивно-диагностические центры или профильные стационары. 

Использование врачами-стоматологами той или иной классификации заболеваний ВНЧС в зна-
чительной степени определялось стажем их работы по специальности и высшим учебным медицин-
ским заведением, которое они закончили (табл. 1, 2). Среди опрашиваемых врачей были выпускники 
вузов Санкт-Петербурга (Ленинграда), Самары, Великого Новгорода, Москвы, Твери, Иркутска, Вла-
дивостока, Перми. Например, если выпускники Первого Санкт-Петербургского государственного ме-
дицинского университета имени академика И.П. Павлова чаще применяли в клинической практике 
классификацию заболеваний ВНЧС В.А. Хватовой (68,09 %), то представители стоматологической 
школы Великого Новгорода использовали классификацию заболеваний ВНЧС А.С. Иванова [2] 
(83,33 %). Также широко классификацию В.А. Хватовой используют представители Московской сто-
матологической школы (66,67 %), Военно-медицинской академии имени С.М. Кирова (86,54 %), а 
также Самарской стоматологической школы (80,0 %). Стаж работы врачей по специальности также 
оказывал влияние на используемую ими терминологию в аспекте заболеваний ВНЧС (табл. 2). В оп-
ределенной степени этот факт объясняют сроки окончания учебного заведения по специальности оп-
рошенных врачей, а также место прохождения ими переподготовки или специализации по специаль-
ности. 

Заключение. Подводя итоги проведенного исследования, следует указать на необходимость 
использования в повседневной амбулаторной и стационарной клинической практике врачами-
стоматологами и челюстно-лицевыми хирургами единого перечня нозологических форм патологии 
височно-нижнечелюстного сустава, что позволит осуществлять реальный учет заболеваемости людей 
с указанной патологией в Российской Федерации. В то же время, опираясь на мнение как молодых, 
так и достаточно опытных врачей, продолжительное время работающих в практическом здравоохра-
нении, следует отметить, что нозологические формы патологии височно-нижнечелюстного сустава, 
представленные с соответствующими кодами в Международной классификации болезней (МКБ-10) в 
подавляющем большинстве неудобны в повседневном использовании. 

Большинство медиков придерживается мнения о том, что для практического применения удоб-
на классификация заболеваний височно-нижнечелюстного сустава по В.А. Хватовой, что позволяет 
сформулировать понятный и доступный для понимания коллег разного профиля диагноз. Для осуще-
ствления реального учета существующей в стране заболеваемости людей патологией височно-
нижнечелюстного сустава, безусловно, необходимо одновременно с диагнозом выставлять в первич-
ной медицинской документации соответствующие коды по МКБ-10, наиболее отвечающие диагно-
стированной нозологической форме патологии височно-нижнечелюстного сустава. Учитывая резуль-
таты проведенного исследования, следует более тщательно освещать раздел «Заболевания и повреж-
дения височно-нижнечелюстного сустава» в процессе последипломной подготовки (клиническая ор-
динатура, переподготовка и усовершенствование) врачей-стоматологов различной специализации, а 
также челюстно-лицевых хирургов.  
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Ethnopharmacological relevance: Benin’s population has indigenous knowledge that allows using medicinal 
plants for health care. The objective of this study is to take stock of the species utilized in South Benin to treat gastroen-
teritis manifested by diarrhoea, vomiting and abdominal cramps. 

Materials and Methods: Through an extensive questionnaire, interviews with 180 professional healers have been 
performed for the collection of ethnobotanical and sociodemographic data in southern Benin. The most credible recipes 
(herbal preparations) were compiled from recipes frequency (Fr) and citations (quotations) frequency (Fcr). 

Results: A total of 28 species belonging to 27 genera and 22 families have been identified to treat diarrhoea, 
vomiting and abdominal cramps. The most represented family is that of Euphorbiaceae (10.71 %), followed by As-
teraceae (7.14 %), Leguminosae (7.14 %), Sterculiaceae (7.14 %) and finally Zingiberaceae (7.14 %). Momordica cha-
rantia (12.52 %), Pterocarpus santalinoides (5.66 %), Phyllanthus amarus, Ocimum gratissimum and Mallotus opposi-
tifolius (3.66 %) are the most mentioned plants in the constitution of recipes. The plants that have contributed to the 
development of the most credible recipes are P. amarus and O. gratissimum against vomiting; Momordica charantia 
and Pterocarpus santalinoides against especially diarrhoea and abdominal cramps. The decoction is the most used dos-
age form (44.12 %). For the treatment of vomiting only 9 medicinal species divided into 9 genera and 8 families were 
identified as credible. These are Gomphrena celosioides, Manihot esculenta, Mallotus oppositifolius, Carica papaya, 
Sansevieria liberica, Musa paradisiacal, Argemone mexicama, Zea mays, Vernonia amygdalina. The most represented 
family is Euphorbiaceae (22.22 %). 

Conclusion: The study reveals the deep local Beninese knowledge about medicinal plants having gastroenteritis 
properties (diarrhoea, vomiting and abdominal cramps) and specifically, plants capable to stop vomiting. This fact de-
serves an appropriate pharmacological research to be conducted of the identified species to validate scientifically the 
virtues empirically assigned to them. 

Key words: biodiversity, ethno medicine, gastroenteritis, South Benin, sustainable development. 
 
 

Introduction. Apart from endemic diseases, Africa is the victim of other affections caused by 
microorganisms including bacteria playing a key role (OMS, 2011). Enteric diseases are often linked to the 
sanitary state of foods (Cuq, 2007), especially the water used (Taban and Halkman, 2011; Wangensteen et al., 
2013).  In Benin and in its sub-region, the problems of food poisoning and gastroenteritis due to consumption 
of unhygienic food have been studied (Baba-Moussa et al., 2006; Adjrah et al., 2011). According to the 
World Health Organization, 4000 medicinal plants are used in Africa (OMS, 2002). Benin, a country in Sub-
Saharan Africa has a traditional expertise in ethno-medicine, supported by a rich biodiversity. Thus the 
population makes use of plants to treat gastroenteritis (Ayéna et al., 2016). Elsewhere in Africa, 
ethnobotanical studies have been conducted for the treatment of diarrhoea and dysentery in humans and 
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animals (Offiahet al., 2011; Gairola et al., 2013; Rokaya et al., 2014). The present study aims at making the 
biodiversity of plants exploited in South Benin to heal gastroenteritis manifested by diarrhoea, vomiting and 
abdominal cramps available to scientists. Furthermore, the objective is to collect plants treating these 
disorders and to supplement them with data from scientific publications available in the literature. 

Methodological Approaches. Through ethno-medicinal surveys, review of medicinal plants exploited 
in southern Benin in the traditional treatment of diarrhoea, vomiting and abdominal cramps was conducted. 
Literature searches were made on ethno medicinal, microbiological, pharmacological and phytochemical 
properties of the recorded species. 

Study Area. Benin is located in West Africa. South Benin has 6 departments (Fig. 1) with a high 
population density, where the use of herbal medicine is remarkable. The surveys were conducted among 
sworn professionals of traditional medicine (traditional healers, herbalists) operating in the study area and 
also with other resource persons. 
 

 
 

Fig. 1. Map of the South of Benin showing the study area 
 

Determination of sample size. Prior to the survey, a preliminary survey conducted on a sample of 80 
people in the study area showed that 50% of respondents have knowledge of medicinal plants used in the 
treatment of gastroenteritis. This fact allows the application of the following expression of Dagnelie (1998) 
to obtain the size of the total sample to investigate:  

 
 

2

2
/21

d
p1pU 

  , 

 
where N is the sample size considered in this study; /21U   is the value of the standard normal variable 

with a value of probability α = 0.05; /21U  = 1.96; “p” is the percentage obtained with the exploratory study 
with the respondents who use medicinal plants to treat gastroenteritis, (p = 0.5) and the parameter “d” repre-
sents the margin of the expected error. The value of “d” is rounded up to 0.08. Then the size of the sample 
which is equal to 176 respondents was rounded up to 180 people. The interviews were conducted in the local 
languages of the respondents. 

Conduct of Investigations. Using completed questionnaires, individual and grouped interviews with 
at least eight people have been made (Bognon, 1991). Twenty five to thirty or more people of both sexes 
have been contacted by the Department. The data collected concerned sociocultural attributes of respondents, 
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their knowledge on gastroenteritis and the phytotherapy exploited against diarrhoea and vomiting. The data 
collected on each plant concern the vernacular names, the plant parts used and their preparations. The species 
indicated were sampled, photographed; their authentication was completed and compared to the specimens 
of the National Herbarium of the University of Abomey (Benin), then registered under numbers. The raw 
data recorded on the cards were transferred into a database and processed by the Statistica version 6 soft-
ware. 

Statistical analysis of data. The medicinal knowledge level of the surveyed professionals was as-
sessed by calculating the rank correlation coefficient of Spearman to verify the presence of a potential rela-
tionship between age and indigenous knowledge related to the use of plants at a statistical threshold (α) of 
5%. It was calculated according to the following formula:  
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1  rs 3

N
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   , 

 
where “d” is the difference between the ranks of two variables, and “N” – the number of individuals 

sampled. Here N = 180, the rs value was distributed as the statistical value Student t with a degree of free-
dom N - 2. The meaning of rs is that of t. When the absolute value of t is less than its value set at  
α = 0.05 threshold, the correlation is not significant and it is concluded that there is no link between age and 
the level of endogenous knowledge. Otherwise, there is obviously a presence of relationship. 

The floristic diversity was determined through the richness, the number of families and species rich-
ness of families. The importance of plants was evaluated according to the three parameters suggested by 
Akoègninou et al. (2006). The latter are the frequency of recipes (Fr), the recipes quotation (citations) fre-
quency (Fcr) and the contribution of each plant in the constitution of recipes (Cpr). Recipes having the high-
est values of Fr and Fcr are considered credible. The following formulas were used to calculate the values of 
parameters: 

100
N
NF r

r  , 

where “Nr” is the number of quotations of a recipe treating a disease or a particular symptom and “N” 
the total number of quotations of all recipes treating the disease; 

100
N
NF

t

cr
cr  , 

where “Ncr” is the number of quotations of a recipe treating a given disease and “Nt” the total number 
of quotations of all recipes treating all diseases; 

100
N
NC

t

r
pr  , 

where “Nr” is the number of recipes seeking the plant and “Nt” is the total number of recipes.  
A Principal Component Analysis (PCA) of variables was performed using Statistica version 6 soft-

ware to study the relationships between the variables “symptoms of gastroenteritis” and “species used”. 
Results. Socio-cultural profiles of the interviewees. The total of 180 professionals surveyed consists 

of traditional healers, herbalists and other knowledge holders of non-timber forest products (NTFPs). Some 
received their herbal knowledge by the family bias, but others during training at therapists associations. The 
professionals are men and women, school instructed or not, ranging in age from 25 to 86 years. The 
languages are: Fon, Adja, Mina, Gun, Yoruba and Nago. 

Knowledge about the symptoms and diversity of medicinal plants identified. All of respondents 
were aware of the cause and manifestations of gastroenteritis by health workers in local hospitals, through 
the media and their associations. They have knowledge to discern stomach aches, abdominal cramps, diar-
rhoea, dysentery, vomiting and fever. Some raised their diagnosis on the basis of consultation of booklets in 
hospitals. 

Twenty-eight (28) medicinal species belonging to 27 genera and 22 families were identified for the 
simultaneous treatment of diarrhoea, vomiting and abdominal cramps. Table 1 shows the list of used plants 
with their families, their common local names, the scientific quotations related to ethno-medicinal properties, 
pharmacological or phytochemical studies. 

The most represented families are Euphorbiaceae (10.71 %), followed by Asteraceae (7.14 %), Legu-
minosae / Papilionoideae (7.14 %); Sterculiaceae (7.14 %) and Zingiberaceae (7.14 %). Leaves, fruits, whole 
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plants and seeds are especially exploited. Decoction (44.12 %), trituration (20.60 %), the tincture (14.70 %), 
the powder (5.88 %), chewing (5.88 %), roasting (5.88 %) and maceration (2.94 %) are the pharmaceutical 
forms of use. 

Constitution of credible recipes against the three symptoms. Taking into account the contribution 
of plant species, Momordica charantia is involved in recipes, followed by santalinoides P. and P. amarus 
and Ocimum gratissimum. The least used or low contribution plants (1.89 %) include: Elaeis guineensis and 
Picralima nitida, etc. (Table 1). The frequency of recipes (Fr) is 100 % for O. gratissimum in the treatment 
of vomiting, while it reaches 94 % for M. charantia in the treatment of diarrhoea and abdominal cramps. The 
citations frequency values of recipes (Fcr) range from 1 to 15 % for the treatment of vomiting and abdominal 
cramps with Calotropis procera and for the treatment of diarrhoea with P. amarus. The rank correlation co-
efficient of Spearman obtained is significant at α = 5 % threshold (Spearman correlation coefficient = 0.812;  
t = 2.122; t > 2.021). This shows a link between age of respondents and the number of herbal preparations 
(recipes) from each interviewee. The citation frequencies of plant organs indicate that the leaves are the most 
exploited parts (53.34 %), followed by fruits (16.67 %), then whole plants (13.33 %) and finally seeds  
(6.67 %). 

Credible species against only vomiting. Considering vomiting, 9 medicinal plants, divided into 9 
genera and 8 families were identified. Table 2 shows the list of plants with their families, common local 
names, and scientific citations related to ethno-medicinal, pharmacological and phytochemical studies of 
species. Euphorbiaceae are the most represented families (22.22 %). Leaves, fruits, seeds, whole plants and 
the roots are cited for the preparation of herbal medicines. The fresh plant organs are most exploited by pro-
fessionals of traditional medicine. Five methods of preparation are cited: decoction (40 %), trituration  
(30 %), fermented milling (10 %), infusion (10) and powder (10 %) The administration form remains orally. 

The rank correlation coefficient of Spearman obtained is significant at α = 5 % threshold (Spearman 
correlation coefficient = 0.812, t = 2.122; t > 2.021), indicating a link between age of respondents and the 
number of recipes from each interviewee. The citation frequencies of plant parts shows that the leaves are the 
most utilized parts (50 %), followed by fruit (10 %), grains (10 %), seeds (10 %), whole plants (10 %) and 
finally roots (10 %). 

Note, apart from vomiting (Table 2), these species are also sought by 15 % of professionals for the tra-
ditional treatment of other ailments (Table 3). 

Table 1 
Medicinal plants used in the treatment of diarrhoea, vomiting and abdominal cramps in the South of Benin  

(vernacular names: 1 – Adja; 2 – Fon or Gun) 

Families Species Vernacular 
names 

Refer-
ences 

 

Fre-
quency 
of fam-
ily (%) 

Cita-
tion 
Nbrs 

Organs 
Mode of 
prepara-

tion 

Previous 
citations 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Anacardiaceae Spondias mom-
bin (L.) 

Koukortchi1 

Akikontin2 DGB_8 3.57 124 Leaves, 
bark 

Decoc-
tion/ tritu-

ration 

Ayoka et 
al., 2005 

Annonaceae Xylopia aethio-
pica (Dunal) 

Essô1  
kpédjrétin2 1293 3.57 82 Fruit Tincture Karou et 

al., 2011 

Apocynaceae Picralima 
nitida (Stapf.) 

Yokpè1 
Danyè2 2382 3.57 120 Seed Powder Karou et 

al., 2011 

Arecaceae Elaeis guineen-
sis (Jacq.) 

Detchi1 

Detin2 2568 3.57 9 Kernel Chewing Rajoo et 
al., 2013 

Asclepiadaceae 
Calotropis 

procera (Ai-
ton) 

Wagachi-
man1 1973 3.57 64 Leaves, 

roots 

Decoc-
tion/ tinc-

ture 

Abbassi et 
al., 2004 

Acanthos-
permum his-
pidum (DC.) 

Kpavihou1 DGB_9 155 Leaves 
Decoc-

tion/ tinc-
ture 

Chak-
raborty et 
al., 2012 

Asteraceae Blactuca tarax-
acifolia 
(Willd.) 

Schum. ex 
Hornemann 

Ontou1 DGB_10 

7.14 

69 Leaves Chewing Codjia et 
al., 2009 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 

Bignoniaceae 
Newbouldia 

laevis (P. 
Beauv) 

Aflaman1 Dés-
régué2 DGB_10 3.57 147 Leaves Decoction Akerele et 

al., 2011 

Bombacaceae Adansonia 
digitata (L.) Lagba1 Zizon2 DGB_11 3.57 43 Leaves Decoction Assogbadjo 

et al., 2012 

Boraginaceae Heliotropium 
indicum (L.) 

Clokosoudé1  
Koklosu den-

paja2 
DGB_13 3.57 97 Leaves Trituration Begum, 

2014 

Crassulaceae 
Bryophyllum 

pinnatum 
(Lam.) 

Dordouwè1 
Tesuma2 DGB_16 3.57 24 Leaves Juice Sharma et 

al., 2014 

Cucurbitaceae Momordica 
charantia (L.) 

Djouké1  Nyen-
sinken2 1809 3.57 171 Entire 

plants Trituration Husna et 
al., 2013 

Alchornea 
cordifolia 

(Schumach. et 
Thonn.) 

Avovlo1       Ka-
manla2 1585 46 Leaves Decoction 

Kouakou–
Siransy et 
al., 2011 

Jatropha cur-
cas (L.) 

Gbododoui1  

Nyikpotin2 DGB_18 66 Leaves Trituration 
Pirot and  
Hamel, 
2012 

Euphorbiaceae 

Phyllanthus 
amarus. 

(Schumach & 
Thonn) 

Tchèdji1  
Henlenwe2 DGB_19 

10.71 

149 Entire 
plant Decoction Patel et al., 

2011 

Lamiaceae 
Ocimum 

gratissimum 
(L.) 

Gnadodoui1 

Chao 2 2413 3.57 162 Leaves Trituration/ 
decoction 

Karou et al., 
2011 

Pterocarpus 
santalinoides 

(L'Hér. ex De.) 

Assouin-man1  
Gbègbètin2 DGB_21 177 Leaves Decoction Ayéna et 

al., 2016 Leguminosae / 
Papilionoideae Senna alata 

(L.) 
 

Madonso-
homé1; Amasu  

yovoton2 
400 

7.14 

76 Leaves Decoction Owoyale et 
al., 2005 

Meliaceae 
Azadirachta 
indica (A. 

Juss.) 

Sablègbé1  
Kininutin2 1555 3.57 71 Leaves Trituration Kausik et 

al., 2002 

Menisper-
maceae 

Triclisia sub-
cordata (Oliv.) Viaka1 dovo2 1696 3.57 94 Entire 

plant Trituration Abo et al., 
2011 

Pediliaceae Sesamun indi-
cum (L.) 

Agboma or 
ogbo2 2897 3.57 62 Leaves Decoction Shah, 2013 

Rutaceae Citrus auranti-
ifolia (L.) 

Gbodonoutchi1 
klé2 2512 3.57 147 Fruit Juice/ de-

coction 
Karou et al., 

2011 
Cola 

acuminata (P. 
Beauv) 

Evi1, Vi2 2147 89 Fruit Maceration/ 
Tincture 

Loto et al., 
2012 

Sterculiaceae Cola nitida 
(Schott et 

Endl.) 
Golo1  Gbandja2 2145 

7.14 

36 Fruit Decoction Karou et al., 
2011 

Solanaceae Capsicum an-
nuum (L.) 

Yébéssi1 Gbag-
batakin2 DGB_25 3.57 48 Fruit Powder Dassou et 

al., 2014 

Tiliaceae Corchorus 
oliturus (L.) 

Démi1 ne-
nounwi2 1560 3.57 78 Entire 

plant Decoction Akoegninou 
et al., 2006 

Aframomum 
melegueta 
(Roscoe) 

Takun1  
atakoun2 DGB_27 39 Seed Tincture Chinaka et 

al., 2014 Zingiberaceae 
Costus afer 
(Ker Gaw) Tétégoun-goun2 61 

7.14 

54 Leaves Decoction Akpan et 
al., 2012 
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Table 2 
Medicinal plants used in the treatment of vomiting (Vernacular names: 1 – Adja; 2 – Fon or Gun) 

Families Species Vernacular 
names 

N° ref-
erences 

Frequency 
of family 

(%) 

Citation 
Nbrs Organs Mode of 

preparation 

Amaranthaceae 
Gomphrena 
celosioides 

(Mart.) 

Gnonho – 
taii1 DGB_7 22 Entire 

plant Decoction Sangaré et al., 
2014 

Asparagaceae 
Sansevieria  

liberica  
(hort.) 

Anya1 Kpog-
nonanyan2 4448 65 Leaves Trituration Ikewuchi et 

al., 2011 

Asteraceae 
Vernonia 

amygdalina 
(Delile) 

Aloma1 
Amavivè2 2517 57 Leaves Infusion/ 

Trituration 

Agassounon 
et al., 2007; 

Ogbulie et al., 
2007 

Caricaceae Carica pa-
paya (L.) 

Douba1 
Kpentin2 DGB_14 43 Seeds, 

roots Powder 
Ayoola and 
Adeyeye, 

2010 
Manihot es-

culenta 
(Crantz) 

Koutou1  
Fenye2 DGB_17 27 Leaves Trituration Tsumbu et al., 

2011 
Euphorbiaceae 

 Mallotus 
oppositifolius 

(Geisel.) 
Müll.-Arg 

Gnatchivi1  
Wuètin2 2557 12 Leaves Decoction Chinaka et al., 

2014 

Musaceae Musa para-
disiaca (L.) 

Madangan1 

Kokowé 
aloga2 

DGB_23 32 Fruit Decoction Imam and  
Akter, 2011 

Papaveraceae 
Argemone 
mexicama 

(L.) 

Ehonman1; 
Hwèc-
thégon2 

2572 89 Leaves Decoction Sanogo et al., 
2008 

Poaceae Zea mays 
(L.) 

Baffo1  

Agbado2 86 36 Seeds Fermented 
Milling 

Dassou et al., 
2014 

 
 

Table 3 
List of plants treating vomiting and other ailments with different information  

(Fr: Recipe Frequency; Fcr: Cited Frequency of Recipes; Cpr: contribution of each plant  
in the constitution of formulas) 

Parameters (%) Species Organ Mode of prepara-
tion Fr Fcr Cpr Other diseases treated 

Gomphrena celosioides Entire 
plant Decoction 12 1 1.89 Hepatoprotective activity 

Sansevieria  liberica Leave Trituration 34 1 1.89 Dysentery 
Vernonia amygdalina Leaves Trituration 30 2 1.89 No indication 

Carica papaya Seeds Powder 24 2 1.89 Tuberculosis/deworming 
Manihot esculenta Leaves Decoction 12 1 1.89 No indication 

Mallotus oppositifolius Leaves Trituration 4 1 3.66 No indication 
Musa paradisiaca Leaves Decoction 12 1 1.89 No indication 

Argemone mexicama Leaves Dec 46 1 1.89 Dysentery / jaundice 

Zea mays Grains Fermented 
milling 21 2 1.89 Dysentery / malaria /  

jaundice 
 
 

Link between gastroenteritis and identified plants. The Principal Component Analysis (PCA) pro-
vides a total inertia of 100 % with 62.14 % for axis 1 and 37.86 % for axis 2 (Fig.2). This inertia threshold 
indicates that symptoms of diarrhoea and abdominal cramps contribute more to the construction of axis 1. 
The plant species used to treat diarrhoea are similar to those used to treat abdominal cramp. Finally, vomiting 
symptoms negatively contribute to the construction of axis 2. 
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Fig. 2. Assessment of the relationship between gastroenteritis and identified plants 

 
 

Discussion. This study on the plant collection used in the treatment of diarrhoea, vomiting and cramps 
in southern Benin, shows that the profession of herbal medicine is for the age of over 20 years. There is a 
correlation between age and level of ethno medicinal knowledge (Upadhyay et al., 2011). Furthermore, it is 
widely accepted in Africa that, it is the older people, who hold more of the ethno-medicinal knowledge than 
other age groups (Ayantunde et al., 2008; Camou-Guerrero et al, 2008, Hanazaki et al., 2000). 

Frequent use of leaves and barks for the constitution of recipes has been reported (Apema et al., 2010). 
Frequent use of fresh organs for traditional treatment of diseases has already been mentioned (Dibong et al., 
2011 a, b, c). Regarding Benin Pharmacopoeia, Agassounon Djikpo Tchibozo et al. (2012) had emphasized 
that the main problems encountered by professionals of traditional medicine are archiving the knowledge, to 
determine the amount of water added to prepare decoctions, infusions, and macerations or that of the quan-
tity of local alcohol to use for the tincture and finally the dose to be administered for treatments. 

In Togo, a neighbour country, to heal childhood diarrhoea, five species are used including Pupalia 
lappacea, as also mentioned in this study. The use of M. charantia (12.52 %), against diarrhoea, abdominal 
cramps and vomiting confirms the anti-diarrhoeal and anthelmintic properties of this plant, as reported by 
Arbonnier (2009). The acute effects of M. charantia in Sprague Dawley rats showed dizziness and depres-
sion (Husna et al., 2013). Ocimum gratissimum is indicated for the treatment of ulcers and infectious diseases 
(Chaumont et al., 2001). The bark and the rod of Newbouldia laevis revealed the presence of flavonoids, tan-
nins, saponins and alkaloids with a total absence of cyanogenic glycosides. Its extract is active against Gram- 
and Gram + (Akerele et al., 2011). 

P. santalinoides is used to treat haemorrhoids, fatigue, dysentery and dystocia (Akoègninou et al., 
2006). The anticancer activity of the species was reported by Fadeyi et al. (2013). Its extract containing 
saponins, flavonoids, tannins, triterpenes and steroids is active on bacteria responsible for gastroenteritis 
(Ayéna et al., 2014). 

P. amarus and O. gratissimum (3.66%) are utilized in the treatment of fevers and infectious diseases 
and to treat diabetes and hypertension (Agbonon et al., 2010). P. amarus extracts have antiviral properties, 
antiplasmodial, anti-inflammatory, antimicrobial, anticancer, antidiabetic, antioxidant and contains flavon-
oids, tannins, polyphenols, triterpenes, sterols and alkaloids (Patel et al., 2011). 

The ethanolic extract of P. lappacea revealed the presence of steroids and triterpenoids, flavonoids 
and phenolic compounds responsible for the antinociceptive and antipyretic activity (Neeharika et al., 2013). 
S. mombin treats diarrhoea, dysentery, gonorrhoea and vaginal discharge (Akoègninou et al., 2006). The 
aqueous extract of the leaves of S. mombin caused tremor in rats (Ayoka et al., 2005). Sesamun indicum is a 
good protector against ultraviolet light, against the wind and solar radiation and skin care (Shah, 2013). 

Extracts of Senna alata leaves showed antimicrobial activity against Mucor sp., Rhizopus sp. and As-
pergillus Niger (Owoyale et al., 2005). Triclisia subcordata extracts are active against S. aureus, E. coli, B. 
subtilis, P. aeruginosa and C. albicans.   

Some biological and phytochemical studies have been reported regarding only the treatments  
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of vomiting. Based on the work of Sangaré et al. (2014), the aqueous extract of Gomphrena celosioides at 
doses between 250 and 750 mg / kg body weight (BW), resulted in hepatotoxicity induced by carbon tetra-
chloride (CCl4). The work of Tsumbu et al. (2011) has shown the ability of aqueous extracts of the leaves of 
M. esculenta to inhibit the peroxidation of linoleic acid emulsion. Its contents of polyphenols and flavonoids 
have been determined by standard colorimetric methods. The methanol extract of Mallotus oppositifolius has 
anti-inflammatory and antioxidant properties (Chinaka et al., 2014). 

The ability of the aqueous extract of rhizomes of Sansevieria liberica to protect against liver damage 
induced by carbon tetrachloride was studied in Wistar albino rats. The extract was administered to both nor-
mal rats and rats treated with carbon tetrachloride dose of 100, 200 and 300 mg / kg. The results showed that 
the treatment with the extracts of the plant protects the liver against hepatotoxicity induced by carbon tetra-
chloride (Ikewuchi et al., 2011). According to Agassounon Djikpo Tchibozo et al. (2007), the ethanol ex-
tracts of the roots of the species offer broad spectrum of action on Gram + and Gram- involved in microbial 
infections. These extracts lyse VERO ATCC cells at the concentration of 500 mcg / ml; but lack virucidal 
action on the virus DNA or RNA.  

For Imam and Akter (2011), Musa paradisiaca is traditionally used in the treatment of certain condi-
tions such as diarrhoea, dysentery, ulcerative colitis and intestinal lesions, diabetes, uraemia, nephritis, arte-
rial hypertension and heart. 

The work of Sourabie et al. (2012) showed that the aqueous extract of the leaves of Argemone mexi-
cana at doses of 250 and 500 mg / kg possesses anti-inflammatory activity and significant analgesic. 

 Dassou et al. (2014) reported that Zea mays, Vitellaria paradoxa and Capsicum annuum species are 
exploited in veterinary medicine in the northern region of Benin. 

The antimicrobial efficacy of aqueous and ethanolic extracts of Vernonia amygdalina was demon-
strated on strains of Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, E. coli, P. aeruginosa, Salmonella ty-
phi and Vibrio spp. These extracts have moderately inhibited the growth of S. aureus and S. pyogenes with a 
zone of inhibition between 9–15 mm (Ogbulie et al, 2007). 

Conclusion. This ethno medicinal study led to identify 28 medicinal species, distributed in 27 genera 
and grouped into 22 families. But the plants involved in the most credible recipes are P. amarus and O. 
gratissimum against vomiting and M. charantia and P. santalinoides against diarrhoea and abdominal 
cramps. These species are susceptible to disappear due to human pressure and activities. To avoid such a 
disaster, credible species must be promoted through scientific studies at least in vitro culture, and also be 
preserved in their natural environment to make easy phytochemical and pharmacological investigations for 
new natural drugs against gastroenteritis. 

The search on plants sought to treat vomiting only constitutes a database for researchers in biotechnol-
ogy, pharmacology and pharmacy to obtain new antiemetic molecules. 
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ЮБИЛЕИ 
 

К ЮБИЛЕЮ ПЕДИАТРИЧЕСКОГО ФАКУЛЬТЕТА 
 

В 2016 году исполнилось 50 лет со дня основания педиатрического факультета Астраханского 
государственного медицинского университета.  

Открытие подобного факультета планировалось вузом еще в 1940 году, но этому помешала Ве-
ликая Отечественная война. И лишь в 1966 году Астраханском государственном медицинском инсти-
туте имени А.В. Луначарского был открыт педиатрический факультет. Первым деканом был назначен 
Борис Федорович Филиппов – выпускник Астраханского медицинского института, Заслуженный 
врач Российской Федерации, Заслуженный преподаватель института, кандидат медицинских наук, 
доцент. 

Большой вклад в становление и развитие факультета внесли известные сотрудники нашего ву-
за: доцент Б.Ф. Филиппов, профессор Ю.Д. Чиркин, профессор Г.М. Слуцкая и профессор 
Н.Н. Силищева, доценты Т.И. Каменева, Н.И. Купцов, М.З. Аронов. 

В 1966–1971 годах все методические проблемы организации преподавания базовых предметов 
решались при активном участии кафедры детских болезней лечебного факультета (заведующая – до-
цент Т.И. Каменева). В 1971 году были организованы кафедры педиатрического профиля для подго-
товки субординаторов: кафедра госпитальной педиатрии с детскими инфекциями (заведующая – 
профессор Г.М. Слуцкая), кафедра детской хирургии (заведующий – доцент А.В. Макаров), кафедра 
пропедевтики детских болезней и факультетской педиатрии (заведующая – доцент  
Н.Н. Силищева). На этих кафедрах впервые были подготовлены 87 субординаторов (77 педиатров и 
10 детских хирургов), выпуск которых состоялся в 1972 году. 

В первые годы жизнедеятельности молодого факультета его основной задачей стала разработка 
учебных планов, создание методических материалов для лекций, практических занятий и других 
форм преподавания. Важными были вопросы координации преподавания между кафедрами институ-
та, преемственности в изучении медико-биологических дисциплин в соответствии с профилем фа-
культета. 

Развитие факультета шло постепенно: прием на I курс студентов, обучающихся на бюджетной 
основе, вырос со 100 (в 1966 году) до 170 человек (в настоящее время). 

С 1973 по 1977 год деканом педиатрического факультета работала Ирина Петровна Гаранина.  
С 1967 по 1990 год профессор И.П. Гаранина заведовала кафедрой патологической физиологии в 
Астраханском государственном медицинском институте, являлась председателем Астраханского 
городского общества патофизиологов и членом правления Всесоюзного медицинского общества 
патофизиологов. 

С 1977 по 1988 год педиатрический факультет возглавлял профессор, Заслуженный профессор 
АГМА, заведующий кафедрой микробиологии Юрий Дисанович Чиркин. Профессор являлся 
председателем Астраханского филиала научного общества врачей-бактериологов, эпидемиологов, 
вирусологов и паразитологов (1973–1998). 

В 1988 году деканом педиатрического факультета был избран заведующий кафедрой 
оперативной хирургии с топографической анатомией, доктор медицинских наук, профессор Сантро 
Ардоваздович Зурнаджан, который проработал в этой должности до 1994 года. С 1994 по 2000 год 
профессор трудился проректором по учебной работе АГМА, в настоящее время он занимает 
должность начальника управления обеспечения образовательного процесса Астраханского ГМУ. 

С 1994 по 1999 год педиатрический факультет возглавлял доктор медицинских наук, 
профессор, врач высшей категории Николай Степанович Черкасов. С 2004 года по настоящее время 
профессор заведует кафедрой госпитальной педиатрии с курсом последипломного образования. 

В период с 1999 по 2000 год деканом педиатрического факультета работала кандидат 
медицинских наук, профессор АГМА, заведующая кафедрой клинической фармакологии с курсами 
аллергологии и фитотерапии Тамара Ивановна Касаткина, уделявшая большое внимание работе 
деканата со студентами, студенческим активом. С 2000 по 2008 год Т.И. Касаткина занимала 
должность проректора по внеучебной и воспитательной работе. 

В 2000 году назначен, а затем избран по конкурсу на должность декана педиатрического 
факультета Заслуженный врач Российской Федерации, доктор медицинских наук, профессор 
Геннадий Андреевич Харченко. С 1989 года и по настоящее время профессор является заведующим 
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кафедрой детских инфекций Астраханского ГМУ. На протяжении долгого времени Г.А. Харченко 
успешно сочетает учебную, методическую и научную работу с общественной деятельностью. 

С 2013 по 2014 год обязанности декана педиатрического факультета исполняла доктор меди-
цинских наук, доцент Елена Игоревна Каширская. С 2014 года и по настоящее время она заведует 
кафедрой педиатрии и неонатологии, является деканом факультета иностранных студентов Астра-
ханского ГМУ. Е.И. Каширская большое внимание уделяет поиску новых современных форм обуче-
ния, а главное – упрочению роли факультета в жизни вуза и его развитию. 

В период с 2014 по 2015 год деканом педиатрического факультета являлась доктор 
медицинских наук, профессор Ольга Александровна Башкина. С 2006 года и по настоящее время она 
заведует кафедрой факультетской педиатрии. О.А. Башкина является опытным и высоко 
эрудированным педагогом, незаурядным лектором, главным внештатным специалистом педиатром 
Министерства здравоохранения Астраханской области. С 2015 года профессор занимает должность 
проректора по научной работе Астраханского ГМУ. 

В настоящее время обязанности декана педиатрического факультета исполняет доктор меди-
цинских наук, доцент кафедры акушерства и гинекологии лечебного факультета Елена Николаевна 
Гужвина. 

За годы существования факультета произошли значительные изменения, коснувшиеся сроков 
подготовки врачей-педиатров, государственных образовательных стандартов, учебных планов, коли-
чества изучаемых дисциплин, контроля знаний и последипломной подготовки. Обучение студентов 
включает в себя наряду с профессиональной подготовкой изучение гуманитарных и социально-
экономических, естественно-научных и медико-биологических дисциплин. Особенностью подготов-
ки студентов педиатрического факультета является изучение вопросов диагностики, лечения, реаби-
литации и профилактики болезней у взрослых и детей. Кафедры педиатрического факультета тесно 
связаны с практическим здравоохранением города Астрахани. Базами факультета являются крупные 
клинические больницы, родильные дома, амбулаторно-поликлинические учреждения (поликлиники, 
диспансеры, женские консультации и др.). 

Сегодня педиатрический факультет – одно из крупнейших подразделений Астраханского госу-
дарственного медицинского университета, объединяющее 18 кафедр, более 220 сотрудников. На фа-
культете трудятся 93 сотрудника, имеющих ученую степень кандидата медицинских наук и 
30 профессоров, среди которых – Заслуженные деятели науки, Заслуженные работники Высшей шко-
лы, Заслуженные врачи Российской Федерации, имеющие большой опыт практической работы в дет-
ском здравоохранении.  

В общей сложности педиатрическим факультетом осуществлено 45 выпусков, подготовлено 
7 325 врачей-педиатров. Выпускники педиатрического факультета трудятся во многих регионах на-
шей страны и за ее пределами в учреждениях практического здравоохранения, научно-
исследовательских институтах, на кафедрах высших учебных заведений. Руководители лечебно-
профилактических учреждений неизменно высоко оценивают подготовку молодых специалистов, 
полученные ими знания и умения. 

Постепенно расширяются клинические базы педиатрического факультета, которые постоянно 
пополняются новейшим диагностическим и лечебным оборудованием, что позволяет внедрять в 
практику современные методы диагностики, лечения и совершенствовать преподавание. Коллективы 
профильных педиатрических кафедр тесно сотрудничают с органами здравоохранения.  

Студенты педиатрического факультета принимают самое активное участие в спортивной, науч-
ной и общественной жизни университета. 

Многие выпускники факультета достигли высоких профессиональных успехов и остаются пре-
данными своей профессии. Многие из них связали свою жизнь с научными исследованиями и про-
должают работать в родной Alma mater. 

Кафедрой госпитальной педиатрии с курсом последипломного образования, организованной в 
1971 году, в настоящее время заведует доктор медицинских наук, профессор, Заслуженный врач Рос-
сийской Федерации, главный внештатный детский кардиолог Министерства здравоохранения Астра-
ханской области Н.С. Черкасов.  

В 1987 году была образована кафедра поликлинической педиатрии и подготовки семейного 
врача, сегодня она называется кафедрой пропедевтики детских болезней, поликлинической и неот-
ложной педиатрии. Заведует ею профессор, Заслуженный врач Российской Федерации, председатель 
Астраханского отделения Союза педиатров России А.А. Джумагазиев.  

Коллектив кафедры факультетской педиатрии составляют преподаватели, успевшие  
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зарекомендовать себя и как педагоги, и как практические врачи, и как научно-исследовательские ра-
ботники. С 2006 года кафедрой заведует доктор медицинских наук, профессор, главный внештатный 
специалист педиатр Министерства здравоохранения Астраханской области, проректор по научной 
работе Астраханского ГМУ О.А. Башкина. 

В 1970 году был организован курс детских инфекционных болезней, первоначально он входил 
в состав кафедры госпитальной педиатрии. В 1980 году курс был реорганизован в кафедру детских 
инфекций. С 1989 года и по настоящее время заведующим кафедрой является доктор медицинских 
наук, профессор, Заслуженный врач Российской Федерации, врач высшей категории Г.А. Харченко. 

Начиная с 1971 года первым преподавателем неонатологии в Астраханском медицинском ин-
ституте является Надежда Николаевна Лычманова. С 2014 года кафедру педиатрии и неонатологии 
возглавляет доктор медицинских наук, доцент Е.И. Каширская. 

В настоящее время на факультете имеется еще целый ряд специализированных кафедр: кафедра 
хирургических болезней педиатрического факультета (заведующий – доктор медицинских наук, про-
фессор В.А. Зурнаджьянц), кафедра внутренних болезней педиатрического факультета (заведующая – 
доктор медицинских наук, профессор О.С. Полунина), кафедра детской хирургии (заведующий – док-
тор медицинских наук, профессор А.А. Жидовинов), кафедра акушерства и гинекологии педиатриче-
ского факультета с курсом последипломного образования (заведующая – доктор медицинских наук, 
доцент Л.В. Дикарева). 

Большинство главных врачей и заведующих отделениями детских лечебных учреждений и по-
ликлиник г. Астрахани, Астраханской области и прилегающих регионов – выпускники педиатриче-
ского факультета Астраханского государственного медицинского университета. 

Итак, за плечами у нашего факультета полувековой опыт подготовки врачей-педиатров, кото-
рый не только оправдал себя, но и позволил добиться существенного улучшения показателей здоро-
вья детей в Астраханской области. Сотрудники факультета и в дальнейшем готовы:  

 растить высококвалифицированные кадры с высшим медицинским образованием в соответ-
ствии с требованиями федерального государственного образовательного стандарта по специальности 
«Педиатрия» и запросами современного здравоохранения, а также на основе тесной связи учебного 
процесса с клинической практикой и научными исследованиями; 

 совершенствовать систему высшего медицинского и дополнительного профессионального 
образования, а также непрерывного образования педиатров, в том числе первичного звена оказания 
медицинской помощи; 

 оказывать высококвалифицированную медицинскую помощь детям; 
 участвовать в научном поиске, направленном на обеспечение снижения младенческой и дет-

ской смертности, профилактику болезней детского возраста и улучшение качества жизни детей и под-
ростков; 

 внедрять новые медицинские достижения в образовательный процесс и практику здраво-
охранения. 

 
 

Гужвина Е.Н., доктор медицинских наук,  
доцент кафедры акушерства  

и гинекологии лечебного факультета, 
и/о декана педиатрического факультета  

ФГБОУ ВО Астраханский ГМУ 
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К ЮБИЛЕЮ АНВАРА АБДРАШИТОВИЧА ДЖУМАГАЗИЕВА 
 

 
23 ноября 2016 года исполнилось 70 лет заведующему кафедрой пропедевтики детских болез-

ней, поликлинической и неотложной педиатрии, доктору медицинских наук, профессору Анвару Аб-
драшитовичу Джумагазиеву. 

Анвар Абдрашитович является коренным астраханцем. В 1966 году окончил Астраханское ме-
дицинское училище, после чего с 1966 по 1969 год служил в пограничных войсках на Дальнем Вос-
токе.  

В 1969 году юбиляр поступил на педиатрический факультет Астраханского государственного 
медицинского института, который в 1975 году окончил с отличием. Все годы учебы в АГМИ он был 
старостой курса, принимал активное участие в строительстве школы и клуба совхоза «Бузанский», 
гостиницы «Лотос», нового корпуса АГМИ.  

С 1975 по 1978 годы обучался в аспирантуре. В 1978–1980 годах работал ассистентом кафедры 
общей гигиены, затем с 1980 по 1984 год – ассистентом кафедры факультетской педиатрии АГМИ.  
С 1984 года являлся доцентом этой же кафедры. В 1987 году А.А. Джумагазиев был избран заведую-
щим кафедрой поликлинической педиатрии, которую возглавляет по настоящее время. В 2006–2008 
годах являлся деканом факультета иностранных студентов Астраханской государственной медицин-
ской академии.  

В 1980 году в НИИ питания АМН СССР Анвар Абдрашитович защитил кандидатскую диссер-
тацию на тему «Изучение влияния содержания белка в пищевом рационе на естественную резистент-
ность организма», а в 1993 году в НИИ педиатрии РАМН – докторскую диссертацию на тему «Осо-
бенности состояния здоровья детей раннего возраста в зависимости от иммуногенетического и им-
мунного статуса при рождении».  

А.А. Джумагазиев имеет высшую квалификационную категорию врача-педиатра, является За-
служенным врачом Российской Федерации.  

Наряду с практической и научно-педагогической деятельностью А.А. Джумагазиев ведет ак-
тивную общественную работу. Так, он является членом Российской межведомственной проблемной 
комиссии «Медицинские проблемы питания», Российской экспертно-консультативной комиссии по 
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рассмотрению государственных требований по специальности 040110 – Общая врачебная практика 
(семейная медицина), действительным членом Международной академии по экологии и безопасности 
жизнедеятельности человека (МАНЭБ), членом правления Областной ассоциаций врачей и медицин-
ских работников, комиссии при администрации Астраханской области по лицензированию медицин-
ской и фармацевтической деятельности, членом Общественно-консультативного совета при главном 
управлении природных ресурсов и охраны окружающей среды по Астраханской области, членом Ас-
траханской областной формулярной комиссии. 

С 2002 года А.А. Джумагазиев возглавляет Астраханское отделение Союза педиатров России.  
Круг научных исследований профессора разнообразен: вопросы прогнозирования в педиатрии, 

экологическая педиатрия, проблемы питания в раннем детстве. Им написано более 500 научных ра-
бот, 10 монографий, 4 учебных пособия, 8 методических рекомендаций. Под его руководством под-
готовлены 2 докторские и 17 кандидатских диссертаций, из них 6 работ осуществлено практическими 
врачами. Сегодня готовятся к защите 1 докторская и 4 кандидатские диссертации. Под руководством 
А.А. Джумагазиева получены патенты на 15 изобретений, сделано 8 рацпредложений по проблемам 
прогнозирования и профилактики заболеваний у детей, питания, экологической педиатрии. 

А.А. Джумагазиев являлся научным руководителем коллективов трех грантов, в том числе од-
ного международного – в рамках «Каспийской экологической программы». При выполнении одного 
из грантов впервые было установлено, что Астраханский регион является биогеохимической провин-
цией с йодным дефицитом средней степени тяжести. На кафедре пропедевтики детских болезней, по-
ликлинической и неотложной педиатрии проходят обучение студенты, интерны, ординаторы, аспи-
ранты, курсанты факультета постдипломной подготовки, врачи городских и областных учреждений 
здравоохранения Астраханской области. Ученики Анвара Абдрашитовича успешно работают не 
только в России, но и в странах ближнего и дальнего зарубежья. Он является организатором и участ-
ником многих всероссийских и международных научных и научно-практических конференций, съез-
дов, симпозиумов, форумов. 

А.А. Джумагазиев ведет большую консультативную, лечебно-диагностическую и организаци-
онно-методическую работу с врачами города и области, Республики Калмыкия, Республики Казах-
стан, Чеченской Республики. В 1991 году он возглавил медицинский десант по оказанию медико-
санитарной помощи в Казахстане.  

Совместно со специалистами министерства здравоохранения Астраханской области профессор 
принимает участие в разработке комплекса мероприятий, направленных на совершенствование амбу-
латорно-поликлинической помощи детскому населению Астраханской области, снижению младенче-
ской и детской смертности. Он активно внедряет в работу лечебно-профилактических учреждений 
новые методы диагностики, лечения, профилактики и прогнозирования заболеваний детей и подрост-
ков. 

Анвар Абдрашитович является основателем научной школы «Прогнозирование здоровья де-
тей». Первым в Астраханском регионе он организовал на кафедре подготовку практических врачей 
общей практики. 

Сотрудники кафедры, возглавляемой А.А. Джумагазиевым, являются лауреатами Московского 
международного салона изобретений и инновационных технологий «Архимед – 2010» (золотая и 
бронзовая медали), участниками международного семинара «Уроки развития семейной медицины в 
странах СНГ», конференции «Введение семейной медицины в Центральной и Восточной Европе: вы-
несенные уроки» (Кишинев, Молдова, 2002), 7-го Международного конгресса по иммунореабилита-
ции «Аллергия, иммунология и глобальная сеть: взгляд в новое тысячелетие» (США, Нью-Йорк, 
2001), XVII World Asthma Congress (St.-Petersburg, 2003), III EUROPAEN ASTHMA CONGRESS 
(Athenc, Greece, 2005), 3, 4 и 5 Европейских конгрессов педиатров (EUROPAEDIATRICS, STAMBUL, 
2008; EUROPAEDIATRICS, Moscow, 2009; EUROPAEDIATRICS, Vena, 2011), участниками всех кон-
грессов и съездов Союза педиатров России с 1995 года и по настоящее время. 

На Х Московском международном салоне инноваций и инвестиций и V специализированной 
выставке «Образование – инвестиции в успех – 2010» получены дипломы за разработку инновацион-
ного способа предупреждения частых респираторных заболеваний у детей в экологически  
неблагоприятных районах, а также за инновационные проекты «Совершенствование индивидуальной 
профилактики частых респираторных заболеваний у детей путем внедрения новых способов прогно-
зирования повторных респираторных заболеваний» и «Инновационный способ диагностики внутри-
утробной наркотической интоксикации у детей грудного возраста и их последующей реабилитации». 
Кафедра приняла участие в инновационном конкурсе производителей – участников международной 
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выставки инноваций в рамках III международного форума по интеллектуальной собственности 
«EXPOPRIORITY’2011».  

А.А. Джумагазиев является членом редакционной коллегии журналов «Педиатрическая фарма-
кология», «Российский педиатрический журнал», «Практика педиатра», «Вестник семейной медици-
ны», «Земский врач», «Все, о чем вы хотели спросить у педиатра», заместителем председателя дис-
сертационного совета Астраханского государственного медицинского университета, награжден По-
четной грамотой облздравотдела Гурьевской области (за руководство и работу в составе медицинско-
го десанта по оказанию медицинской помощи детям в Казахстане в 1991 году), грамотой Союза пе-
диатров России (2005), Почетной грамотой губернатора Астраханской области (2006), Почетной гра-
мотой мэра города Астрахани (2007), Почетной грамотой Министерства здравоохранения Чеченской 
республики (за работу по повышению квалификации педиатров в Чеченской республике в 2008 году), 
медалью Гиппократа от Международной академии наук экологии и безопасности жизнедеятельности 
(2010), Почетной грамотой Минздравсоцразвития РФ (2012). 

Высокий профессионализм, невероятная работоспособность Анвара Абдрашитовича сочетают-
ся с удивительными человеческими качествами. Его отличают высокий интеллект, интеллигентность, 
тактичность, доброжелательность, отзывчивость, открытость, мудрость и деликатность. Все эти каче-
ства делают его настоящим педагогом, Учителем и человеком с большой буквы! 

 
Коллектив  

ФГБОУ ВО «Астраханский государственный  
медицинский университет» Минздрава России 
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К ЮБИЛЕЮ ДАВИДА ЛЬВОВИЧА ТЕПЛОГО 
 

 
85 лет исполнилось Давиду Львовичу Теплому – замечательному исследователю, незаурядному 

ученому, создателю кафедры физиологии и морфологии человека и животных Астраханского госу-
дарственного университета, профессору, доктору биологических наук, Заслуженному работнику 
высшей школы, академику РАЕН. 

Окончив в 1955 году Саратовский государственный университет с отличием, Давид Львович 
работал преподавателем физиологии в Саратовском областном медицинском училище. В 1956 году 
осуществлял электрофизиологические исследования в Хабаровской республиканской научно-
исследовательской санитарно-химической лаборатории.  

Через три года по приглашению Каспийского научно-исследовательского института рыбного 
хозяйства и океанографии (КаспНИРО) выехал в Астрахань, где в качестве патогистолога участвовал 
в решении сложной задачи поиска причин массового зимнего заболевания сазана в дельте Волги. В 
1961 году Давид Львович был приглашен профессором В.В. Михайловым для работы на кафедре па-
тофизиологии Астраханского государственного медицинского института. Итогом этого труда стала 
кандидатская диссертация, которую Д.Л. Теплый успешно защитил в 1965 году, будучи уже старшим 
преподавателем Астраханского государственного педагогического института. С 1967 года юбиляр 
работал доцентом кафедры зоологии. В 1984 году состоялась защита его докторской диссертации, а в 
1985 году он создал кафедру анатомии и физиологии человека. В 1987 году Д.Л. Теплому было при-
суждено ученое звание профессора. 

В первые годы работы в педагогическом институте им были успешно разработаны лекционные 
курсы морфофизиологического цикла. Затем по мере развития института, а позднее университета 
Д.Л. Теплый участвовал в создании новых для вуза программ дисциплин и спецкурсов: биофизики, 
зоопсихологии и сравнительной анатомии, экологической физиологии, нейрофизиологии, валеоло-
гии, концепции современного естествознания, основ нейроэндокринологии, возрастных особенностей 
высшей нервной деятельности и др. На основе этих программ он вел лекционный курс для студентов 
разных специальностей. С открытием первой на факультете магистратуры по физиологии им были 
разработаны программы учебных курсов, в том числе «Фундаментальные проблемы физиологии», 
«Наука, методология и образование», «Элементы теории систем», «Термодинамика биологических 
процессов» и ряд других. 

В 1995 году Д.Л. Теплый становится членом учебно-методического объединения Министерства 
образования и науки при РГПУ, в многогранной работе которого принимает активное участие. 

После принятия Ученым советом вуза решения о введении защиты дипломных работ  
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профессору Д.Л. Теплому и доценту Н.М. Ушакову было поручено разработать Положение о ди-
пломных работах и методические рекомендации к их выполнению, которые оказывают большую по-
мощь студентам. При разработке этих материалов еще раз проявились широта взглядов, большой пе-
дагогический опыт и глубокие познания Д.Л. Теплого. 

Большая эрудиция, тонкое понимание психологии, тактичность и принципиальность позволили 
Давиду Львовичу на протяжении многих лет работать в качестве члена и председателя жюри област-
ных, зональных и всероссийской олимпиад школьников по биологии, творчески решать нередко 
сложные проблемы организации и проведения этих олимпиад. В первые же годы работы в институте 
он принимает активное участие в деятельности Областного института усовершенствования учителей: 
это лекции и консультации, методическая помощь учителям школ и участие в их аттестации, органи-
зация и проведение учительских конференций и семинаров, создание для общеобразовательных и 
средних специальных учебных заведений комплекса программ по валеологии. В 1983 году Д.Л. Теп-
лый проходил повышение квалификации в Ленинградском институте эволюционной физиологии и 
биохимии им. И.М. Сеченова АН СССР. Кроме того, им освоены курсы повышения квалификации в 
различных вузах по истории и философии науки. 

Профессором Д.Л. Теплым создана достойная научная школа. На протяжении 25 лет сотрудни-
ки кафедры, аспиранты, докторанты и студенты выполняют научно-исследовательские работы в рам-
ках главного научного направления «Роль свободнорадикальных процессов и антиоксидантной защи-
ты в регуляции функциональных систем, обеспечивающих гомеостаз организма в онтогенезе и при 
действии экстремальных факторов». С 2008 года эти исследования были поддержаны грантами 
РФФИ и Федерального агентства по образованию в рамках тематического плана НИР.  

Среди основных научных проблем созданной Д.Л. Теплым научной школы можно назвать: 
свободнорадикальные процессы и антиоксиданты в механизмах стресса и адаптации; система антиок-
сидантной защиты и свободнорадикальные процессы как показатели функционального состояния 
клеток, тканей и органов; влияние природных и синтетических антиоксидантов на нейроэндокрин-
ную систему и функции желез внутренней секреции; изучение эффектов иммуномодуляторов и био-
антиоксидантов в регуляции программированной смерти клеток; метаболические функции и стресс-
реактивность легких на разных этапах постнатального онтогенеза; возрастные и тканеспецифические 
особенности перекисного окисления липидов и окислительной модификации белков при стрессах 
разного генеза.  

С 1993 года профессор Д.Л. Теплый руководит аспирантурой по специальности «Физиология», 
под его руководством защищено 28 кандидатских диссертаций. Он является научным консультантом 
докторантов, заведующим лабораторией экспериментальной физиологии, преобразованной в 2008 году 
в «Совместную лабораторию по изучению роли апоптоза в формировании нейроэндокринной системы» 
при участии лаборатории сомнологии и нейроэндокринологии Института эволюционной физиологии и 
биохимии им. И.М. Сеченова РАН (г. Санкт-Петербург). Под консультационным руководством про-
фессора Д.Л. Теплого только за последние 5 лет выполнили и защитили диссертации 11 докторантов. 

В рамках своей научной деятельности профессор продолжает активное и плодотворное сотруд-
ничество с НИИ эволюционной физиологии и биохимии РАН (г. Санкт-Петербург). Основное на-
правление исследования – апоптоз нейронов филогенетически разных отделов мозга на этапах онто-
генеза и поиск эффективных нейрометаболитов, обладающих антиоксидантными и геропротектор-
ными свойствами. Результатом этого сотрудничества стали 16 публикаций, изданных за последние 
5 лет и цитируемых в базе данных «Scopus».  

Совместно с НИИ по изучению лепры Минздрава Российской Федерации выполняются поля-
ризационно-оптические исследования белков крови с анализом состояния окислительной модифика-
ции белков крови в онтогенезе. С Астраханским государственным медицинским университетом про-
водятся совместные исследования процессов перекисного окисления липидов и окислительной мо-
дификации белков в акушерской практике, патологии эндометрия, невынашивания беременности 
(кафедра акушерства и гинекологии, кафедра педиатрии, имеются три совместных патента), а также 
исследование физиологических механизмов действия иммуномодуляторов и поиск корректоров им-
мунопатологии биоантиоксидантами (кафедра микробиологии, медицинской биологии и генетики). 
Совместно с кафедрой фармакологии и биофармации Волгоградского государственного медицинско-
го университета осуществляется изучение иммуномодулирующего действия фенотропила и фенибута 
на модели информационно-физического стресса. Продолжается поиск путей коррекции напряжения 
психофизиологического состояния новыми перспективными фармсубстанциями совместно  
с доктором медицинских наук, заведующей кафедрой фармакогнозии, фармацевтической технологии 
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и биотехнологии АГМУ М.А. Самотруевой. В результате совместной научной работы с кафедрами 
АГМУ и ВГМУ получено 16 патентов на изобретения. С АГМУ продолжаются углубленные иссле-
дования хронофизиологических процессов на этапах онтогенеза и разработка способов коррекции 
специфических нарушений.  

Профессор Д.Л. Теплый является председателем Объединенного диссертационного совета по 
защите докторских и кандидатских диссертаций на соискание ученой степени доктора (кандидата) 
биологических наук по специальностям «Физиология», «Клеточная биология, цитология, гистология» 
при Астраханском государственном университете. С 2011 по 2016 год на заседаниях диссертационно-
го совета защищено аспирантами и соискателями из Астрахани, Санкт-Петербурга, Саратова, Росто-
ва-на-Дону, Махачкалы, Элисты, Ставрополя и других регионов России более 100 кандидатских и 
докторских диссертаций. 

Председатель Астраханского отделения геронтологического общества РАН, главный редактор 
журнала «Естественные науки», член редакционного совета издания «Астраханский медицинский 
журнал», автор 470 научных работ, в том числе монографий, учебных пособий, статей в крупных на-
учных периодических отечественных и зарубежных изданиях, профессор Д.Л. Теплый продолжает 
расширять спектр научных интересов созданной им научной школы. 

Весомый научный вклад Давида Львовича Теплого имеет достойное продолжение в работах его 
учеников, так как они, получив высокую квалификацию физиологов, трудятся в разных городах Рос-
сии и мира. Педагогическая деятельность профессора проявляется и в организации российских и ме-
ждународных школ для молодых ученых, и в чтении им обширных курсов основ эволюционной фи-
зиологии, клеточно-молекулярных и физиологических основ геронтологии, фундаментальных про-
блем физиологии, и в разработке нового курса, посвященного репродуктивному здоровью человека.  

 
Коллектив  

ФГБОУ ВО «Астраханский государственный университет» 
 

 
 



 171 

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЕЙ, 
ПРЕДСТАВЛЯЕМЫХ К ПУБЛИКАЦИИ 

В «АСТРАХАНСКОМ МЕДИЦИНСКОМ ЖУРНАЛЕ» 
 

Обращаем ваше внимание на то, что «Астраханский медицинский журнал» 
входит в рекомендованный ВАК РФ перечень ведущих рецензируемых научных журналов  

и изданий, в которых должны быть опубликованы основные научные результаты диссертаций 
на соискание ученой степени доктора и кандидата наук, для соответствия требованиям  

которых авторы должны строго соблюдать следующие правила 
 

1. Требования, которые в дальнейшем могут обновляться, разработаны с учетом «Единых 
требований к рукописям, представляемым в биомедицинские журналы», составленных Между-
народным комитетом редакторов медицинских журналов.  

2. «Астраханский медицинский журнал» принимает к печати научные обзоры, ориги-
нальные статьи, нормативно-методические документы, рецензии и информационные материа-
лы, которые ранее не были опубликованы либо приняты для публикации в других печатных или 
электронных изданиях. Использование более 10 % другого, опубликованного ранее, своего текста не 
допускается.  

3. Автор гарантирует наличие у него исключительных прав на использование передан-
ного Редакции материала согласно действующему законодательству, регулирующему оборот прав 
на результаты интеллектуальной собственности. В случае нарушения данной гарантии и предъявле-
ния в связи с этим претензий к Редакции автор самостоятельно и за свой счет обязуется урегулиро-
вать все претензии. Редакция не несет ответственности перед третьими лицами за нарушение данных 
автором гарантий.  

4. С целью корректного воспроизведения публикуемого материала следует помнить о запрете 
плагиата, который выражается в незаконном использовании под своим именем чужого произведения 
или чужих идей, а также в заимствовании фрагментов чужих произведений без указания источника 
заимствования, в умышленном присвоении авторства. Под плагиатом понимается как дословное ко-
пирование, компиляция, так и перефразирование чужого текста. При использовании заимствований 
из текста другого автора ссылка на источник обязательна. В случае подтверждения плагиата или 
фальсификации результатов статья безоговорочно отклоняется. В связи с чем, предоставляя в 
Редакцию оригинальную статью, необходимо включить в состав сопроводительных документов за-
ключение об оригинальности (http://advego.ru/plagiatus). 

5. Статья должна быть тщательно выверена авторами и подписана каждым из них. Редакция 
журнала оставляет за собой право сокращать и редактировать материалы статьи независимо 
от их объема, включая изменение названий статей, терминов и определений. Небольшие исправ-
ления стилистического, номенклатурного или формального характера вносятся в статью без согласо-
вания с автором. Если статья перерабатывалась автором в процессе подготовки к публикации, датой 
поступления статьи считается день получения Редакцией окончательного текста. 

6. Статья должна сопровождаться официальным направлением учреждения, в котором вы-
полнена работа. На первой странице одного из экземпляров рукописи должна стоять виза «В печать» 
и подпись руководителя, заверенная круглой печатью учреждения, а в конце – подписи всех авторов 
с указанием ответственного за контакты с Редакцией (фамилия, имя, отчество, полный рабочий адрес 
и телефон). 

7. Рукопись должна быть представлена в 3 экземплярах, а также в электронном виде. 
Текст печатается в формате А4, через 1 интервал (шрифт Times New Roman), ширина полей: левое –  
2 см, правое – 2 см, верхнее – 2 см, нижнее – 2,5 см.  

8. Все страницы рукописи должны быть пронумерованы (внизу по центру). Текст вырав-
нивается по ширине с абзацными отступами 1 см. 

9. На первой странице рукописи указываются сопроводительные сведения:  
1) УДК (в левом углу листа, без отступа от края); 
2) название статьи (по центру, прописными буквами с полужирным начертанием, размер 

шрифта 11pt; после названия точка не ставится); 
3) фамилия, имя, отчество автора(ов), ученая степень, ученое звание, должность, полное на-

именование основного места работы (с указанием кафедры, отдела, лаборатории), полный почтовый 
служебный адрес, e-mail, номер служебного или сотового телефона (размер шрифта 11 pt);  
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4) группа специальностей, по которой представлена статья (03.02.00 – Общая биология, 
03.03.00 – Физиология, 14.01.00 – Клиническая медицина, 14.03.00 – Медико-биологические науки и 
14.04.00 – Фармацевтические науки) в соответствии с Номенклатурой научных специальностей, при-
ложение к приказу Минобрнауки РФ № 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 должен составлять от 5 до 10 страниц, объем обзорных ста-
тей – от 5 до 16 страниц, писем в редакцию и других видов публикаций – 3–5 страниц, включая 
таблицы, рисунки и список 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», США; 
«StatSoft», Россия), принятого в исследовании критического уровня значимости р (например, «крити-
ческой величиной уровня значимости считали 0,001»). Уровень значимости 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 ко-
личественных признаков (например: «среднее и средне-квадратическое отклонение (M + s)»; «медиа-
на и квартили Me [Q1; Q3]»). При использовании параметрических методов статистического анализа 
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(например, t-критерия Стьюдента, корреляционного анализа по Пирсону) 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 следует применять международ-
ные непатентованные наименования с указанием в скобках торговых наименований, фирмы-
производителя и страны-производителя по следующему примеру: Лозартан («Лозап», фирма-
производитель «Zentiva», Чехия). Наименования препаратов необходимо начинать с прописной буквы. 

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. 
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