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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ

Редакция «Сибирского медицинского журнала» просит внимательно ознакомиться

с нижеследующими инструкциями по подготовке рукописей для публикации

«Сибирский медицинский журнал публикует статьи по проблемам медицинской науки и практического здравоохране-

ния, а также по смежным проблемам. В журнале публикуются обзоры, оригинальные статьи, сообщения из практики, лекции, 

информационные сообщения. Все представленные материалы рецензируются и обсуждаются редакционной коллегией.

Рукопись статьи должна быть представлена в 2 экземплярах, напечатанной на одной стороне стандартного листа (шрифт 

Times New Roman 14 пт, межстрочный интервал «полуторный»). Размеры полей: левое — 30 мм, правое — 10 мм, верхнее и 

нижнее — каждое не менее 20 мм. В электронном виде рукопись статьи представляется на дискете, CD или направляется при-

крепленным файлом по электронной почте на адрес: sibmedjur@mail.ru в формате rtf (в разделе «тема» письма указывается 

ФИО автора, город и первые слова названия работы). Таблиц должно быть не более 3-4. При построении таблиц необходимо 

все пункты представлять отдельными строками. Буквы греческого алфавита в печатном варианте статьи должны быть под-

чёркнуты красным. Иллюстрации выполняют в графических редакторах в виде чёрно-белых чётких файлов формата *.jpg, *.tif 

с разрешением не менее 300х300 dpi. Рисунки следует выполнять компактно в целях экономии места. Наиболее удобны для 

типографского воспроизведения рисунки шириной в одну колонку (до 8 см), две колонки (до 17 см) или во весь лист (15х20 

см). Рисунки необходимо представлять в отдельных файлах. 

К рукописи должно быть приложено официальное направление учреждения, в котором проведена работа, договор на 

передачу авторских прав издателю (смотри на сайте журнала). На первой странице рукописи должна быть подпись научного 

руководителя, заверенная круглой печатью учреждения. На последней странице рукописи должны быть подписи всех авто-

ров. К рукописи прилагаются сведения об авторе, ответственном за контакты с редакцией (фамилия, имя, отчество, полный 

почтовый адрес, контактные телефоны, адрес электронной почты). Обязательно прилагается почтовый конверт с маркой.

Титульный лист (первая страница) включает: (на русском и английском языках) название работы, фамилии и инициа-

лы авторов, полное название учреждения, кафедры (отдела, лаборатории и т.п.) с указанием фамилии, инициалов, ученого 

звания и степени руководителей, а также резюме. Резюме должно кратко отражать цель, методы, важнейшие результаты ис-

следования с ключевыми числовыми данными. Резюме завершают «ключевые слова» (от 3 до 10), способствующие индекси-

рованию статьи в информационно-поисковых системах, его размер должен быть не менее 400-500 символов. В конце статьи 

приводятся контактные данные одного автора, ответственного за подготовку статьи: его почтовый и электронный адрес, 

телефон и электронная почта, а также полные фамилии, имена, отчества,  должности, ученые степени и звания всех авторов.

Объём оригинальных статей не должен превышать 8 страниц, научного обзора литературы — 12 страниц, казуистических 

сообщений — 1,5 страницы, аннотаций диссертаций — 0,5 страницы.

Структура оригинальной статьи включает: введение — в нем формулируются цель и необходимость проведения ис-

следования, кратко освещается состояние вопроса со ссылками на наиболее значимые публикации; материалы и мето-

ды  — приводятся количественные и качественные характеристики обследованных (объектов исследования), а также 

упоминаются все методы исследований, применявшиеся в работе, включая методы статистической обработки данных 

и программные продукты. Результаты следует представлять в логической последовательности в тексте, таблицах и на 

рисунках. В обсуждении выделяются новые и важные аспекты результатов исследования, могут быть включены обосно-

ванные рекомендации и краткое заключение.
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ГЛУБОКОУВАЖАЕМЫЕ КОЛЛЕГИ!

«Сибирский медицинский журнал» издается Иркутским государственным медицинским универси-
тетом. Соучредителями научно-практического журнала при его создании в 1994 году были Алтайский 
и Краснояр ской медицинские институты, Иркутский территориальный фонд обязательного медицин-
ского страхова ния и др. В настоящее время соучредителями журнала являются Красноярский государ-
ственный медицинс кий университет им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого, Бурятский государственный 
университет и Монгольский государственный медицинский университет. С 2004 года журнал выходит 
с регулярностью восемь номеров в год. Кроме того, издаются до полнительные (специальные) номера 
журнала. Редакционную коллегию и совет журнала возглавляет по четный ректор ИГМУ, профессор 
А.А. Майборода. В течение 12 лет заместителем главного редактора была профессор Т.П. Сизых. С 2006 
года заместителями главного редактора стали профессора А.В. Щербатых и А.Н. Калягин, доцент Ю.В. 
Зобнин.

Журнал традиционно включает следующие разделы и рубрики: «Научные обзоры», «Оригинальные 
ис следования», «Лекарственные растения», «Образ жизни, экология», «Здоровье, вопросы организации 
здра воохранения», «Случаи из практики», «Страницы истории науки и здравоохранения», «Лекции», 
«Педагогика», «Основы духовной культуры», «Аспекты медицинского права и этики», «Дискуссия», 
«Юбилейные даты». Публику ются реферативные сообщения о защищенных диссертациях, аннотации и 
рецензии монографических из даний, информационные сообщения о состоявшихся научных форумах.

Редакционная коллегия и совет журнала выражают надежду, что публикуемые материалы будут 
интерес ны для научных работников и практических врачей и приглашают их к сотрудничеству.

В 2013 году стоимость публикации в журнале статьи объемом до 8 страниц — 2400 руб., при превы-
шении этого объема взимается плата 300 руб. за каждую последующую страницу. Публикации аспиран-
тов принимаются бесплатно. Стоимость годовой подписки на журнал в 2013 г. составляет 3000 руб. (с 
учетом НДС), одного номера — 375 руб. Почтовая рассылка номеров журнала осуществляется по предо-
плате.

Расчетный счет: ГРКЦ ГУ Банка России по Иркутской области г. Иркутск ИНН 3811022096 КПП 
381101001 УФК по Иркутской области (ГБОУ ВПО Иркутский государственный медицинский универси-
тет Минздрава России р/сч 40501810000002000001) БИК 042520001 ОГРН 1923801539673 ОКПО 01963054 
ОКАТО 25401000000 Назначение платежа: (000 0 00 00000 00 0000 130, л/сч 20346 U95880) доходы от из-
дания реализации научн., учебно-методической продукции) оплата за подписку на (публикацию статьи 
Ф.И.О.)«Сибирского медицинского журнала».

Наш адрес:

664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1,
Иркутский государственный медицинский университет, редак ция «Сибирского медицинского журнала».
Статьи, копии квитанций о приеме платежей и др. отправлять по адресу только простыми письмами.

E-mail: sibmedjur@mail.ru

Телефоны редакции:
(3952) 70-86-61, 70-37-22, 24-36-61

РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ

Рефераты статей «Сибирского медицинского журнала» публикуются
в «Реферативном журнале ВИНИТИ РАН» (серия «Медицина»).

Полные тексты помещаются на сайте «Научной электронной библиотеки»
www.elibrary.ru

и на сайте Иркутского государственного медицинского университета
www.ismu.irkutsk.ru

«Сибирский медицинский журнал» с 2002 г. входит в «Перечень ведущих рецензируемых научных журналов и изданий,
выпускаемых в Российской Федерации, в которых должны быть опубликованы основные научные результаты

диссертаций на соискание ученой степени кандидата и доктора наук».
Территория распространения журнала — Российская Федерация, страны СНГ, зарубежные страны.
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Резюме. В обзоре представлены основные эффекты провоспалительного интерлейкина-1 и противовоспали-
тельного интерлейкина-10 на клетки очага воспаления. Данные интерлейкины являются одними из ключевых ре-
гуляторных цитокинов воспалительного процесса.

Ключевые слова: интерлейкин-1, интерлейкин-10, воспаление, регуляция.

INTERLEUKIN-1, INTERLEUKIN-10 IN REGULATION OF INFLAMMATORY PROCESS

S. Serebrennikova, I. Seminskу, N. Semenov, E. Guzovskaya
(Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e basic eff ects of proinfl ammatory interleukin-1 and anti-infl ammatory interleukin-10 focus of on the cells 
of infl ammationa have been presented. Th ese interleukins are key regulatos of cytokines in the infl ammatory process.

Key words:interleukin-1, interleukin-10,infl ammation, regulation.

Цитокины представляют собой группу полипептид-
ных медиаторов, участвующих в формировании и регу-
ляции защитных реакций организма [1]. Биологические 
эффекты цитокинов опосредуются через специфиче-
ские клеточные рецепторные комплексы, связывающие 
цитокины с очень высокой аффинностью, причем от-
дельные цитокины могут использовать общие субъеди-
ницы рецепторов [14].

В зависимости от характера воздействия на вос-
палительный процесс цитокины подразделяются на 
провоспалительные, участвующие в инициации воспа-
ления, и противовоспалительные [2]. Ключевым про-
воспалительным цитокином является интерлейкин-1 
(ИЛ-1) [7], основным противовоспалительным-интер-
лейкин-10 (ИЛ-10) [16].

ИЛ-1подразделяется на 2 фракции-ИЛ-1α и ИЛ-1β, 
имеющие одинаковую молекулярную массу 17,5 кДа 
[17]. Оба цитокина кодируются разными генами, но 
имеют гомологию в аминокислотной последовательно-
сти 26%, обладают практически одинаковым спектром 
биологической активности и конкурируют за связыва-
ние с одними и теми же рецепторами.Кроме того, от-
крыт третий белок со сходной структурой, обладающий 
способностью специфически связываться с рецептора-
ми ИЛ-1 без проявления биологической активности. 
Конкурируя с ИЛ-1 за один и тот же рецептор, он бло-
кирует биологическую активность ИЛ-1 и из-за нали-
чия подобных свойств получил название «рецепторный 
антагонист ИЛ-1» (РАИЛ) [10, 13, 19].

ИЛ-1 вырабатывается многими клетками организма. 
Главными его источниками в организме являются моно-
циты и макрофаги [13, 17], а также клетки Лангерганса, 
купферовские клетки в печени, эндотелиальные клет-
ки, фибробласты, кератиноциты, клетки микроглии, 
натуральные киллеры, нейтрофилы, Т-лимфоциты, 
кроме Т-хелперов, дендритные клетки и др. [1, 9, 10]. 
Индукция синтеза ИЛ-1 может быть вызвана целым 
рядом биологически активных веществ, главными из 
которых являются компоненты клеточных стенок бак-
терий (липополисахариды и пептидогликаны) [13], а 
также антигены, иммунные комплексы, цитокины, про-
дукты клеточного распада [15].

У человека ИЛ-1β является главной формой секре-
торного ИЛ-1 в окружающую среду, что объясняется 
преимущественным нахождением ИЛ-1α в виде мем-

бранной формы [13]. В настоящее время открыт фер-
мент ИЛ-1-конвертаза, превращающий предшествен-
ник ИЛ-1β в зрелую биологически активную форму пу-
тем расщепления полипептидной цепи молекулы между 
аминокислотными остатками аспарагина и аланина [3]. 
Данный фермент обнаружен в макрофагах и макрофа-
гоподобных клетках. Он специфичен лишь в отноше-
нии ИЛ-1β и не действует на предшественник ИЛ-1α.

Все известные биологические эффекты ИЛ-1 осу-
ществляются посредством его связывания со специфи-
ческими мембранными рецепторами, экспрессирующи-
мися на различных типах клеток-мишеней. Известны 
три типа рецепторов ИЛ-1, обозначаемых рецепторами 
ИЛ-1 I и II типов, и акцессорный белок рецептора ИЛ-1. 
Все три рецепторных белка экспрессируются клетками 
конститутивно, но их число может увеличиваться под 
влиянием целого ряда бактериальных индукторов, ци-
токинов, гормонов и других биологически активных ве-
ществ. Рецепторы ИЛ-1 I типа находятся на Т-клетках, 
кератиноцитах, хондроцитах, гепатоцитах, фибробла-
стах, эндотелиальных и синовиальных клетках [10, 13] 
и служат для передачи сигнала. Рецептор ИЛ-1 II типа 
присутствует на В-лимфоцитах, нейтрофилах, клетках 
костного мозга, макрофагах [17]. Рецепторы II типа 
существуют исключительно для связывания ИЛ-1. 
Биологическое действие ИЛ-1 может быть заблокиро-
вано только моноклональными антителами к рецептору 
I типа, но не антителами к рецептору II типа. Очевидно, 
рецептор II типа служит для блокады биологических 
эффектов, связанных с гиперпродукцией ИЛ-1. Из-за 
подобных свойств рецептор ИЛ-1 II типа получил на-
звание «рецептора-ловушки». Показано, что на некото-
рых типах клеток, в частности на В-лимфоцитах, могут 
одновременно экспрессироваться рецепторы и I, и II 
типа.Роль «добавочного белка» определяется поддержа-
нием конформации комплекса рецептор-лиганд.

Для ИЛ-1 характерно, что ответ клеток на его дей-
ствие развивается при наличии минимального числа 
занятых специфических рецепторов и крайне низких 
концентраций лиганда.Плейотропный тип биологиче-
ского действия ИЛ-1 проявляется, начиная с молеку-
лярного внутриклеточного уровня. Даже, несмотря на 
минимальное число экспрессируемых рецепторов и ис-
чезающие пикомолярные концентрации самого ИЛ-1, 
запускается клеточный ответ, что в конечном итоге ве-



6

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

дет к экспрессии генов около 100 цитокинов, гормонов, 
ферментов, ростовых факторов, других биологически 
активных веществ и их рецепторов. Поэтому все много-
численные биологические эффекты ИЛ-1 в организме 
определяются уже на субклеточном уровне. Клетками-
мишенями для ИЛ-1 являются Т- и В-лимфоциты, ма-
крофаги, нейтрофилы, эндотелиальные клетки, ден-
дритные клетки, базофилы, фибробласты, остеокласты, 
гепатоциты и другие клетки, т.е. мишенями служат 
клетки практически всех органов и тканей [13].

Действие ИЛ-1 на гепатоциты приводит к снижению 
синтеза альбуминов и увеличению продукции белков 
«острой фазы. По-видимому, с целью обеспечения не-
обходимого количества аминокислот для синтеза указан-
ных белков под влиянием ИЛ-1 происходит катаболизм 
белков мышечной ткани [8, 10]. ИЛ-1 влияет на клетки 
миелоидного ряда, одновременно угнетается эритропоэз 
[10]. Неотъемлемой составной частью биологического 
действия ИЛ-1 является его стимулирующее влияние на 
метаболизм соединительной ткани. Он стимулирует про-
лиферацию фибробластов и увеличивает продукцию ими 
простагландинов, ростовых факторов и ряда цитокинов. 
Под влиянием ИЛ-1 клетки соединительной ткани уве-
личивают синтез коллагена, коллагеназы, а также других 
ферментов. Однако, итогом репарации могут быть ги-
пертрофические или келоидные рубцы, формирование 
которых, связанное с повышенным образованием гра-
нуляционной ткани, усиливается под влиянием высоких 
концентраций ИЛ-1 [5]. Для некоторых клеток он являет-
ся хемоаттрактантом [7]. ИЛ-1 способствует выделению 
биогенных аминов из базофилов, тучных клеток, вызы-
вает созревание и пролиферацию В-лимфоцитов [1]. Под 
его действием отмечены ингибирование липазы, приво-
дящее к увеличению кровяного пула триацилглицерина, 
в костной, хрящевой и мышечной тканях индуцирование 
синтеза протеиназ, что обусловливает резорбцию кости 
и хряща и миомаляцию [6]. ИЛ-1 может опосредованно 
индуцировать гипералгезию через стимуляцию синтеза 
простагландинов и тромбоксанов, модуляцию симпати-
ческих волокон через повышение экспрессии рецепто-
ров к фактору роста нервов и брадикинину [4, 22]. ИЛ-1 
участвует в регуляции функций эндотелия и системы 
свертывания крови, индуцируя прокоагулянтную актив-
ность, синтез провоспалительных цитокинов и экспрес-
сию на поверхности эндотелия адгезионных молекул 
[13], а также действует на сосуды, вызывая вазодилата-
цию [10]. У нейтрофилов под действием ИЛ-1 наблюда-
ется кислородный взрыв [6]. Одним из наиболее важ-
ных биологических эффектов ИЛ-1 является активация 
лимфоцитов и особенно активирование Т-хелперов [10]. 

Системное влияние ИЛ-1 проявляется опосредованно на 
гипоталамус через синтез простагландина Е

2
, что сопро-

вождается гипертермией и выработкой гипофизарных 
рилизинг-факторов [6].

Таким образом, обладая плейотропным характером 
биологической активности, ИЛ-1 регулирует все сторо-
ны воспалительной реакции и иммунного ответа [13].

ИЛ-10-наиболее важный противовоспалительный 
цитокин [16, 18, 20], оказывающий, главным образом, 
антивоспалительное и антицитокиновое действие.
Источниками ИЛ-10 являются Т-хелпер-2-лимфоциты 
(Тх2) [1, 9], В-лимфоциты, моноциты/макрофаги, кера-
тиноциты [16, 17], тучные клетки, тимоциты, субпопу-
ляция Т-лимфоцитов с супрессорной активностью-Т-
регуляторы 1 [12]. Макрофаги продуцируют ИЛ-10 под 
влиянием экзогенных и эндогенных факторов, таких 
как эндотоксины, катехоламины и др.

ИЛ-10 циркулирует как гомодимер, состоящий из 
двух плотно упакованных 160-аминокислотных проте-
инов. Свои эффекты этот цитокин осуществляет через 
рецепторный комплекс, который экспрессируется на 
поверхности многих клеток [16]. Рецептор для ИЛ-10 
является высокоаффинным, имеет молекулярную мас-
су 110 кДа. Клетками-мишенями для ИЛ-10 являются 
тучные клетки, В-лимфоциты [1], нейтрофилы, нату-
ральные киллеры, моноциты/макрофаги [9], но главны-
ми целями для него являются антигенпредставляющие 
клетки и лимфоциты.

ИЛ-10 является ингибитором воспаления и цитоки-
нового каскада [16]. Он ингибирует синтез цитокинов 
Т-хелперов 1 (Тх1) [9], хемокинов, адгезионных молекул 
[16], подавляет синтез моноцитарно/макрофагальных 
фактора некроза опухоли α (ФНОα), ИЛ-1, интерлейки-
на-6 (ИЛ-6), интерлейкина-12 (ИЛ-12), гранулоцитар-
ного колониестимулирующего фактора (Г-КСФ) и др. 
[17]. Этот медиатор подавляет эффекторные функции 
макрофагов, Т-клеток, натуральных киллеров, нейтро-
филов [16, 21, 25], синтез интерферона γ (ИФНγ), яв-
ляется ко-стимулятором пролиферации и созревания 
тимоцитов, хемотаксиса. ИЛ-10 усиливает рост тучных 
клеток, В-клеточную пролиферацию и секрецию имму-
ноглобулинов [9]. На экспериментальных моделях ИЛ-
10 показал противоболевое действие [4, 24].

ИЛ-10 является защитным для эндотелия сосудов, т. 
к. он ослабляет эффекты ангиотензина II, активирован-
ного продуктами оксидативного стресса [18], и восста-
навливает активность синтазы оксида азота, подавлен-
ной индукторами эндотелиальной дисфункции [23].

Таким образом, главной функцией ИЛ-10 является 
ограничение и купирование воспалительного процесса.
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КОНСТИТУЦИОНАЛЬНЫЕ ОСОБЕННОСТИ ПРОЕКЦИИ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ 
НА ПЕРЕДНЮЮ БРЮШНУЮ СТЕНКУ У ЛЮДЕЙ
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Резюме. В статье представлены результаты анатомического исследования 60 трупов людей первого периода зре-
лого возраста (21-35 лет). Представлены результаты измерения передней брюшной стенки, изучены особенности 
расположения печени, желудка, поперечной ободочной кишки и петель тонкой кишки в брюшной полости и их 
проекция на переднюю брюшную стенку при пустом и наполненном пищей желудке. Выявленные конституцио-
нальные особенности расположения органов в брюшной полости и их проекции на переднюю брюшную стенку 
позволяют определить причину абдоминальных симптомов и рационально выбирать места проколов передней 
брюшной стенки при лапароскопических операциях.

Ключевые слова: передняя брюшная стенка, печень, желудок, поперечная ободочная кишка, петли тонкой кишки.

CONSTITUTIONAL FEATURES OF THE PROJECTION OF INTERNAL BODIES ON THE FORWARD BELLY WALL AT PEOPLE

N.S. Gorbunov1,2, A.A. Zalevsky1, M.N. Mishanin3, A.N. Russian1,
J.A. Shehovtsova1, N.N. Klak1, D.N. Gorbunov1, V.V. Zhuklina1

(1Krasnoyarsk State Medical University him.prof. V.F.Vojno-Jasenetskogo; 2Scientifi c research institute of medical 
problems of the North from Russian Academy of Medical Science; 3Krasnoyarsk Municipal polyclinic N1)

Summary. In the paper the results of anatomic research of 60 corpses of people of the fi rst period of mature age (21-35 
years) have been presented. Th e results of measurement of anterior abdominal wall have also been presented. Th e features of 
location of hepar, stomach, cross colon and loops of small intestine  in abdominal cavity and their projection to anterior wall 
in the stomach empty and fi lled with food have been investigated. Th e revealed constitutional features of location of organs 
in abdominal cavity and their projection to front abdominal wall allow to determine the reason abdominal symptoms and to 
choose rationally the places of punctures of front abdominal wall in laparoscopic operations.

Key words: front abdominal wall, hepar, gaster, crosscut colon, loops of small intestine.

В связи с развитием эндоскопической хирургии в 
настоящее время резко возрасла необходимость в более 
точных знаниях топографо анатомических особенно-
стей внутренних органов. Это связано с тем, что прокол 
передней брюшной стенки для введения лапароскопи-
ческих инструментов осуществляется на необходимом 
расстоянии к органу [3, 4]. С этой целью активно раз-
виваются навигационные технологии, которые позво-
ляют более точно и наименее травматично выполнять 
эндоскопические операции [5]. Востребованы и анато-
мические исследования, позволяющие уточнить лока-
лизацию и проекцию внутренних органов на внешние 
покровы тела человека [1, 2].

Цель работы: в связи с актуальностью проблемы це-
лью настоящего анатомического исследования явлеется 
выявление особенностей расположения внутренних ор-
ганов в брюшной полости и их проекции на переднюю 
стенку в зависимости от формы живота и наполнения 
пищей желудка.

Материалы и методы

Исследование особенностей расположения внутрен-
них органов и их отношения к передней брюшной стен-
ке проведено на 60 трупах людей мужского и женского 
пола Ι периода зрелого возраста (21 -35 лет) через 12-20 
часов после смерти. Для решения поставленной цели 
проводилось измерение передней брюшной стенки, 
полученные результаты переносились на милиммитро-
вый лист. После срединного разреза передней брюшной 
стенки производились измерения расположения вну-
тренних органов относительно основания мечевидного 

отростка и реберных дуг, а результаты также переноси-
лись на милимметровую бумагу. Затем на последней за-
рисовывались в натуральную величину границы перед-
ней брюшной стенки ее областей и внутренних органов, 
производилось определение абсолютной (в см2) и отно-
сительной (в %) площади соприкосновения друг с дру-
гом. Исследование трупов проводилось с соблюдением 
этических принципов (выписка из протокола №40/2012 
заседания локального этического комитета ГБОУ ВПО 
Крас ГМУ им. проф. В.Ф. Войно—Ясенецкого).

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась при помощи персонального компьютера 
с использованием пакетов программ MS Soft  Excel 9.0 
и Statistica for Windows 6.0. Нормальность распреде-
ления определялась по критерию Шапиро-Уилка. Для 
описания полученных данных использовали среднюю 
арифметическую (Х), ошибку (х), медиану (Ме), сред-
нее квадратическое отклонение (σ), дисперсию (σ2). 
Статистическую значимость различия результатов при 
парном сравнении определяли при помощи Т-критерия 
Манна-Уитни и критерия Стьюдента. Критический уро-
вень значимости при проверке статистических гипотез 
в данном исследовании принимали равным 0,05.

Результаты и обсуждение

С передней брюшной стенкой соприкасаются: печень 
(желчный пузырь), желудок, через большой сальник по-
перечная ободочная и петли тонкой кишки. Площадь 
контакта и проекция данных органов на переднюю 
брюшную стенку зависят от наполнения желудка и от-
личаются у людей с различными формами живота.
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Пустой желудок в брюшной полости спереди при-
крыт печенью и левой реберной дугой, но его тело в 
области большой кривизны соприкасается с передней 
брюшной стенкой. Локализация и площадь контакта 
печени и желудка с брюшной стенкой отличаются у лю-
дей с разными формами живота (табл. 1). Из таблицы 
следует, что у людей с формой живота, расширенной 
вверх, желудок ближе прилежит к основанию мечевид-
ного отростка и, следовательно, больше прикрыт пече-
нью и реберной дугой. Поэтому площадь соприкосно-
вения пустого желудка с передней брюшной стенкой 
здесь почти в 2,0 раза меньше, чем у людей с другими 
формами живота.

У людей с формой живота, расширенной вверх, уча-
сток тела желудка вблизи большой кривизны, серповид-
ной формы, соприкасается с передней брюшной стен-
кой, в основном с левой половиной ее эпигастральной 
области. У людей с овоидной и формой живота, расши-
ренной вниз, уже больший участок тела желудка, так-
же возле большой кривизны, изогнутой клиновидной 
формы, соприкасается с передней брюшной стенкой, в 
левой (больше) и правой (меньше) половинах ее эпига-
стральной области.

При пустом желудке поперечная ободочная кишка в 
брюшной полости у людей с формой живота, расширен-
ной вверх, имеет косо-восходящее расположение, гори-
зонтальное — у людей с овоидной, а для формы живо-
та, расширенной вниз, характерно ее незначительное 
провисание. Однако, как следует из данных таблицы 
1, измерения по белой линии и реберным дугам не вы-
явили достоверных отличий расположения поперечной 
ободочной кишки. Единственное отличие касается пло-
щади взаимоотношения (через большой сальник) по-
перечной ободочной кишки с эпи- и мезогастральным 
отделами передней брюшной стенки. У людей с формой 
живота, расширенной вверх, наибольшая площадь дан-
ного контакта, а наименьшая отмечается при противо-
положной форме живота.

Таблица 1
Голотопия внутренних органов (при пустом желудке) 

у людей с различной формой живота (n=30)

№
Показатели

Формы живота

Расшир.
вверх

Овоидная
Расшир.

вниз

1 2 3 4 5

Печень и желудок

1
Расстояние от основания 
мечевидного отростка до 
нижнего края печени, см

по белой линии 8,0±0,5 7,5±1,1 7,8±0,8

по левой реберной дуге 7,1±0,6 7,0±1,1 7,1±0,9

2

Расстояние от основания 
мечевидного отростка до 
большой кривизны желудка, 
см

по белой линии 9,3±0,6 9,7±0,9 10,1±1,0

по левой реберной дуге 8,1±0,7 10,2±1,2 9,1±1,1

3
Площадь взаимоотношения 
печени с ПБС

в см2 60,0±2,8 56,3±2,5 52,9±2,3

в % от площади ПБС 10,1±0,8 10,1±0,8 9,8±0,7

4
Площадь взаимоотношения 
желудка с ПБС

в см2 10,3±2,7 19,1±4,2 17,8±4,5

в % от площади ПБС 1,7±0,34 3,4±0,63 3,3±0,8

Поперечная ободочная кишка

1
Расстояние от основания 
мечевидного отростка до 
верхнего края кишки, см

по белой линии 10,4±1,0 10,0±0,8 10,5±1,0

по левой реберной дуге 8,3±0,7 10,3±1,1 9,5±1,1

2
Расстояние от основания 
мечевидного отростка до 
нижнего края кишки, см

по белой линии 14,5±1,3 14,1±1,2 14,3±1,0

по левой реберной дуге 12,4±0,9 13,6±1,2 12,8±1,1

3
Площадь взаимоотношения 
с ПБС

в см2 88,0±10,55 78,7±13,5 59,8±7,23

в % от площади ПБС 14,8±1,6 14,1±2,3 11,1±1,3

Петли тонкой кишки

1
Площадь взаимоотношения 
с ПБС

в см2 437,4±40,1 406,6±48,7 410,7±37,1

в % от площади всей ПБС 73,4±2,5 72,4±4,0 75,8±3,7

Примечание: Х ± х 3,4,5- различия статистически значимы (p<0,05) c показателем соответствующей 

графы.

Наибольшая площадь 
(72 76%) взаимоотношения с 
передней брюшной стенкой 
отмечается у петель тощей 
и подвздошной кишки, что 
превышает аналогичные по-
казатели печени в 7,2 7,6 раза, 
желудка   в 23 42,3 раза, по-
перечной ободочной кишки   
в 4,9 6,8 раза. Петли тонкой 
кишки контактируют с боль-
шей частью мезогастральной 
и всей гипогастральной об-
ластями передней брюшной 
стенки.

Наполненный пищей же-
лудок, расширяясь, раздви-
гает соседние органы, что 
приводит к изменению его 
формы, расположения, про-
екции и площади соприкос-
новения с передней брюшной 
стенкой (табл. 2). Как следует 
из таблицы, у людей с фор-
мой живота, расширенной 
вверх, наполненный пищей 
желудок равномерно расши-
ряется во всех направлениях. 
О последнем свидетельствует 
уменьшение на 1,0 см уров-
ня расположения нижнего 
края печени и увеличение 
на 3,7-3,9 см (р<0,05 и 0,01) 
границы большой кривиз-
ны желудка. Увеличивается 
(р<0,001) соответственно и 
площадь соприкосновения 

желудка с передней брюшной стенкой и, следовательно, 
воздействие на нее. У людей с данной формой живота 
участок тела желудка и его пилорического отдела, изо-
гнуто-клиновидной формы, контактирует с передней 
брюшной стенкой, в левой (больше) и правой (меньше) 
половинах ее эпигастральной области и немного слева в 
мезогастральной.

У людей с овоидной и, особенно, с формой живота, 
расширенной вниз, наполненный желудок расширяется 
и смещается преимущественно в нижнем направлении. 
Об этом свидетельствует то, что уровень расположения 
нижнего края печени изменяется мало, а у людей с фор-
мой живота, расширенной вниз, даже увеличивается. 
Наоборот, граница большой кривизны желудка увели-
чивается и особенно резко (р<0,001) у людей с формой 
живота, расширенной вниз, где она по белой линии до-
стигает пупка.

У людей с овоидной формой живота участок тела 
желудка и его пилорического отдела, клиновидной 
формы, контактирует с передней брюшной стенкой в 
правой и левой половинах ее эпигастральной области, 
а также немного по центру выше пупка в мезогастри-
уме. У людей с формой живота, расширенной вниз, все 
тело желудка и его пилорический отдел контактируют с 
передней брюшной стенкой в левой половине ее эпига-
стральной области, а также слева и справа выше пупка 
в мезогастриуме.

Корреляционный анализ подтверждает выявлен-
ную закономерность и еще раз свидетельствует о том, 
что с уменьшением индекса, характеризующего форму 
живота (от расширяющейся вверх к расширяющейся 
вниз), наполненный желудок опускается ниже (r=-0,61, 
р<0,01).

Наполненный пищей желудок неодинаково изме-
няет расположение и поперечной ободочной кишки в 
брюшной полости у людей с различными формами жи-
вота (табл. 2). Сравнительный анализ данных таблиц 1 и 
2 показывает, что у людей с формой живота, расширен-
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ной вверх, наполненный желудок незначительно (всего 
на 1,5-2,0 см) изменяет границы поперечной ободочной 
кишки, не изменяется и площадь ее взаимоотношения 
с эпи- и мезогастральным отделами передней брюшной 
стенки.

У людей с овоидной формой живота наполненный 
желудок смещает поперечную ободочную кишку в кау-
дальном направлении, что отражается на ее границах. 
Верхняя и нижняя границы поперечной ободочной 
кишки по белой линии живота изменяются на 4 см и 
значимо (р<0,05) отличаются от значений аналогич-
ных показателей при пустом желудке. Смещение на-
полненным желудком кишки вниз не отразилось на 
площади ее взаимоотношения с передней стенкой 
живота, но изменилась локализация данного контак-
та. Если при пустом желудке поперечная ободочная 
кишка контактирует с передней брюшной стенкой на 
границе ее эпи- и мезогастрального отделов, то при 
наполненном желудке только с мезогастральной обла-
стью, выше пупка.

У людей с формой живо-
та, расширенной вниз, на-
полненный желудок более 
существенно смещает по-
перечную ободочную кишку 
в каудальном направлении, 
что отражается уже на всех ее 
границах. Верхняя и нижняя 
границы поперечной ободоч-
ной кишки по белой линии 
живота изменяются на 7 см, 
а по левой реберной дуге на 
4-5 см, что значимо (р<0,001; 
0,01) больше аналогичных 
значений при пустом желуд-
ке. При наполненном желудке 
увеличивается площадь вза-
имоотношения поперечной 
ободочной кишки с передней 
брюшной стенкой, а также и 
локализация данного контак-
та. Если при пустом желудке 
поперечная ободочная киш-
ка контактирует с передней 
брюшной стенкой на границе 
ее эпи- и мезогастрального 
отделов, то при наполненном 
желудке только в мезога-
стральной области на уровне 
или ниже пупка.

Корреляционный анализ 
подтверждает выявленную 
закономерность и еще раз 
свидетельствует о том, что 
с уменьшением индекса, ха-
рактеризующего форму жи-
вота (от расширенной вверх 

к расширенной вниз), наполненный желудок ниже сме-
щает поперечную ободочную кишку (r=-0,7, р<0,01).

Проведенное исследование показало, что наполнен-
ный пищей желудок (табл. 2) у людей с овоидной и фор-
мой живота, расширенной вниз, смещает вниз и петли 
тонкой кишки, что приводит к уменьшению площади 
их взаимоотношения (через большой сальник) с перед-
ней брюшной стенкой. Наоборот, для формы живота, 
расширенной вверх, при наполненном желудке харак-
терна достоверно большая площадь данных взаимоот-
ношений.

Таким образом, проведенное исследование выявило 
конституциональные особенности расположения пе-
чени, желудка, поперечной ободочной кишки и петель 
тонкой кишки в брюшной полости, их голотопию на пе-
реднюю брюшную стенку при пустом и наполненном пи-
щей желудке. Выявленные особенности позволяют более 
точно определить причину абдоминальных симптомов и 
обоснованно выбрать места проколов передней брюш-
ной стенки при лапароскопических операциях.

Таблица 2
Голотопия внутренних органов (при наполненном пищей желудке) 

у людей с различной формой живота (n=30)

№
Показатели

Формы живота

Расшир.
вверх

Овоидная
Расшир.

вниз

1 2 3 4 5

Печень и желудок

1
Расстояние от основания 
мечевидного отростка до 
нижнего края печени, см

по белой линии 7,0±2,2 7,0±1,3 8,5±1,1

по левой реберной дуге 6,0±1,6 6,2±1,6 7,0±1,0

2

Расстояние от основания 
мечевидного отростка до 
большой кривизны желудка, 
см

по белой линии 13,0±1,35 13,4±1,55 17,2±0,73,4

по левой реберной дуге 12,0±1,7 11,7±1,2 12,7±0,4

3
Площадь взаимоотношения 
печени с ПБС

в см2 49,0±1,8 45,3±1,5 42,9±1,3

в % от площади ПБС 6,1±0,8 7,4±0,8 7,8±0,7

4
Площадь взаимоотношения 
желудка с ПБС

в см2 77,4±10,2 67,7±11,4 75,7±7,8

в % от площади ПБС 9,8±1,2 11,1±2,2 13,8±1,4

Поперечная ободочная кишка

1
Расстояние от основания 
мечевидного отростка до 
верхнего края кишки, см

по белой линии 12,6±0,95 13,9±0,9 17,6±0,53,4

по левой реберной дуге 12,0±0,6 12,4±0,8 13,3±0,4

2
Расстояние от основания 
мечевидного отростка до 
нижнего края кишки, см

по белой линии 15,6±0,84,5 18,0±0,83,5 21,5±0,83,4

по левой реберной дуге 14,8±0,95 16,0±0,8 17,8±0,63

3
Площадь взаимоотношения 
с ПБС

в см2 86,0±18,3 81,8±18,2 80,7±12,6

в % от площади ПБС 10,9±0,75 13,4±1,9 14,7±1,23

Петли тонкой кишки

1
Площадь взаимоотношения 
с ПБС

в см2 578,8±84,25 414,2±52,2 349,8+18,53

в % от площади всей ПБС 73,2±3,05 68,1+1,55 63,7,8±0,73,4

Примечание: Х±х 3,4,5- различия статистически значимы (p<0,05) c показателем соответствующей 

графы.
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СИСТЕМА «ПОЛ-АНТИОКСИДАНТЫ» У БЕРЕМЕННЫХ ВЫСОКОГО ПЕРИНАТАЛЬНОГО РИСКА 
ДВУХ ЭТНИЧЕСКИХ ГРУПП

Любовь Ильинична Колесникова, Марина Александровна Даренская, Людмила Анатольевна Гребенкина, 
Мария Игоревна Долгих, Елена Владимировна Осипова

(Научный центр Проблем здоровья семьи и репродукции человека СО РАМН, Иркутск, директор — д.м.н., 
член-корр. РАМН, проф. Л.И. Колесникова, лаборатория патофизиологии репродукции, зав. — д.м.н., 

член-корр. РАМН, проф. Л.И. Колесникова)

Резюме. Цель исследования: изучение особенностей процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ) — анти-
оксидантной защиты (АОЗ) у беременных высокого перинатального риска бурятской и русской национальности. 
В группе беременных бурятской национальности высокого риска по сравнению с русскими имеет место снижение 
продуктов процесса липопероксидации, при уменьшении содержания неферментативного компонента системы 
АОЗ-ретинола во всех триместрах беременности.

Ключевые слова: перекисное окисление липидов, антиоксиданты, беременные, высокий риск, этнические группы.

THE SYSTEM «POL-ANTIOXIDANTS» IN PREGNANT WOMEN OF HIGH PERINATAL RISK IN TWO ETHNIC GROUPS

L.I. Kolesnikova, M.А. Darenskaya, L.А. Grebenkina, M.I. Dolgikh, E.V. Osipova
(Scientifi c Centre of the Problems of Family Health and Human Reproduction SB of RAMS)

Summary. Objective: to study the features of the processes of LPO-AOD in pregnant women of high perinatal risk of 
Buryat and Russian nationality. In the group of pregnant women of high risk of Buryat nationality as compared withe Russian 
women there is a reduction of products of lipid peroxidation by decreasing the content of non-enzymatic component of 
AOD — retinol in all trimesters of pregnancy.

Key words: lipid peroxidation, antioxidants, pregnant women, high risk, ethnic groups.

Основной целью в области охраны здоровья матери 
и ребенка является разработка условий для сохранения 
здоровья женщины, решения вопросов рациональной 
тактики ведения беременности, родов, послеродового и 
неонатального периодов, определение путей снижения 
перинатальной и детской заболеваемости [1]. Согласно 
данным статистики, беременность высокого риска в об-
щей популяции составляет — 10-15%, однако именно в 
этой группе в 75-80% случаев отмечаются перинатальная 
смертность и заболеваемость [1,8]. В период гестации 
происходит значительное напряжение всех без исключе-
ния систем организма матери, и именно тогда проявляет-
ся огромный адаптационный потенциал, обеспечиваю-
щий с одной стороны приспособление организма матери 
к изменившимся условиям, а с другой стороны  — воз-
можность правильного развития плода [8]. Нарушение 
адаптации обусловлено воздействием на беременную 
разнообразных стрессовых факторов, предшествующих 
или сопутствующих экстрагенитальных заболеваний, 
наследственных черт и других ситуаций [2,4].

Одним из показателей гомеостаза является баланс 
процессов пероксидации липидов (ПОЛ) и антиокси-
дантной защиты (АОЗ). Будучи неспецифическим про-
явлением метаболизма, ПОЛ отчетливо изменяется под 
влиянием любого стрессорного фактора. Показано, что 
представители различных этносов обладают различной 
наследственной устойчивостью (резистентностью) к 
стрессорным воздействиям [3,5,6,12].

В связи с этим, целью настоящего исследования яви-
лось изучение особенностей процессов ПОЛ-АОЗ у бе-
ременных высокого перинатального риска бурятской и 
русской национальности.

Материалы и методы

Обследование пациенток проводилось согласно 
протоколам наблюдения беременных, утвержденных 

приказом Минздрава РФ №50 от 10.02.2003 г. (иссле-
дование проводилось в Усть-Ордынской окружной 
больнице, Иркутская область). Формирование групп 
проводили на основании шкалы оценки факторов ри-
ска во время беременности и в родах в баллах (врач-
акушер-гинеколог, к.м.н. Ц.Ц. Болотова): 52 — беремен-
ные женщины бурятской (средний возраст 25,10±0,95 
лет) и 67 — русской национальности (средний возраст 
23,63±0,86 лет) с высокой степенью риска перинаталь-
ной патологии.

Получение информированного согласия на уча-
стие в проводимом исследовании являлось обязатель-
ной процедурой при включении пациентки в одну из 
групп. В работе с пациентками соблюдались этические 
принципы, предъявляемые Хельсинкской декларацией 
Всемирной медицинской ассоциации (World Medical 
Association Declaration of Helsinki) от 1964 года, с по-
следним пересмотром в 2000 году.

Для выявления факторов риска у беременных, со-
гласно разработанной схеме, выяснялись данные обще-
го и акушерского анамнеза. Все факторы риска по ос-
ложнению беременности были разделены на 5 групп: 
1  — социально-бытовые, 2  — соматические заболева-
ния матери, 3 — акушерско-гинекологические, 4 — свя-
заные с особенностями течения беременности, 5 — дру-
гие факторы, связанные с врожденной и наследствен-
ной патологией.

Критериями включения беременных в клиническую 
группу высокого риска являлись: наличие суммарной 
оценки пренатальных факторов  — 10 баллов и более. 
Оценку факторов риска проводили во втором, третьем 
триместрах и перед родами.

Материалом исследования служили плазма и ге-
молизат крови. Забор крови проводили из локтевой 
вены в соответствии с общепринятыми требованиями. 
Интенсивность процессов ПОЛ оценивали по содержа-
нию его субстратов с сопряженными двойными связя-
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ми (Дв.св.), а также продуктов  — диеновых конъюгат 
(ДК), кетодиенов и сопряженных триенов (КД и СТ) по 
методу И.А. Волчегорского (1989). Содержание ТБК-
активных продуктов ПОЛ определяли флуориметриче-
ски по методу В.Б. Гаврилова с соавт. (1987). Об актив-
ности системы антиоксидантной защиты (АОЗ) судили 
по общей антиокислительной активности (АОА) крови 
[метод Г.И. Клебанова с соавт. (1988)], а также по содер-
жанию ее компонентов: a-токоферола и ретинола по ме-
тоду Р.Ч. Черняускене и соавт. (1984), восстановленного 
и окисленного глутатионов (GSH и GSSG) по P.Y. Hissin, 
R. Hilf (1976), измерение активности супероксиддисму-
тазы (СОД) проводили методом H.P. Misra, I. Fridovich 
(1972). Измерения проводили на спектрофлуорофото-
метре «Shimadzu RF-1501» (Япония), спектрофотометре 
«Shimadzu RF- 1650» (Япония).

Для представления количественных данных при-
водили описательные статистики: среднее (М) и стан-
дартная ошибка (m). При анализе межгрупповых раз-
личий для независимых выборок по каждому из коли-
чественных признаков использовали параметрический 
критерий Стьюдента (t-тест). Критический уровень 
значимости принимался равным 5% (0,05). В иссле-
довании использовались вычислительные процедуры 
методов математической статистики, реализованные 
в лицензионном интегрированном статистическом па-
кете комплексной обработки данных STATISTICA 6.1 
Stat-Soft  Inc, США (правообладатель лицензии  — НЦ 
проблем здоровья семьи и репродукции человека СО 
РАМН).

Результаты и обсуждение

Учитывая ключевую роль процессов ПОЛ в патоге-
незе осложнений беременности, были обследованы бе-
ременные бурятской и русской национальности с высо-
ким перинатальным риском.

Исследования показали, что у беременных бурят-
ской национальности высокой степени риска в 3 три-
местре по сравнению предыдущими триместрами на-
блюдается активация процессов липопероксидации, 
что выражается в статистически значимом увеличении 
содержания первичных (ДК) в 1,28 раз (p<0,05) и конеч-
ных (ТБК-активных) продуктов ПОЛ в 1,16 раз (p<0,05) 
(табл. 1).

При высокой степени риска у беременных русской 
национальности в ходе гестации также имеет место уси-
ление процессов ПОЛ к 3 триместру в 
виде повышения содержания субстра-
тов с ненасыщенными сопряженными 
двойными связями в 1,23 раза (p<0,05) 
и незначительного увеличения про-
дуктов деструкции гидроперекисей 
(ДК) (p<0,05) (табл.1). По данным ряда 
авторов, в условиях осложненной бе-
ременности, как правило, происходит 
смещение окислительно-оксидантно-
го равновесия в направлении домини-
рования активации ПОЛ [7,10,11].

Сравнение показателей процесса 
пероксидации липидов у беременных 
высокого перинатального риска двух 
национальностей в 1-2 триместрах 
показало более низкие концентрации 
ДК (в 1,32 раза) (p<0,05), КД и СТ (в 
1,26 раз) (p<0,05) и ТБК-активных 
продуктов (в 1,24 раза) (p<0,05) у бе-
ременных бурятской национальности 
по сравнению с русскими пациентка-
ми (табл.1). По данным литературы, 
первые триместры беременности по 
глубине биохимических изменений 
считаются наиболее критическими, 
так как в данный период параметры 
системы ПОЛ-АОЗ наиболее лабиль-

ны [7,11]. Определенные изменения были установлены 
также в 3 триместре осложненной беременности. Так, в 
группе женщин бурятской национальности было отме-
чено статистически значимое снижение среднегруппо-
вых значений показателей: субстратов с сопряженными 
Дв.св. в 1,31 раза (p<0,05) , ДК в 1,08 раз (p<0,05), КД 
и СТ в 1,75 раз (p<0,05) (табл.1). Как правило, в 3 три-
местре гестации, когда наиболее быстро увеличивает-
ся масса плода, происходит окончательная адаптация 
организма матери, что служит благоприятным фоном 
для дальнейшего развития плода и исхода родов [8]. 
Наличие серьезных факторов риска для представи-
тельниц русской национальности усугубляет состояние 
процессов липопероксидации, что может привести к 
нарушениям регуляторных и защитных функций, нару-
шению функции биомембран в организме беременной.

Таким образом, у беременных с высоким риском 
развития перинатальной патологии более высокие по-
казатели пероксидации отмечались у пациенток рус-
ской национальности.

Действию процесса пероксидации липидов, как из-
вестно, противостоит мощная многокомпонентная 
антиоксидантная система. Она выполняет защитную 
функцию, надежно ограничивая ПОЛ на всех его эта-
пах [9]. Так, в группе беременных высокой степени 
перинатального риска бурятской национальности в 3 
триместре по сравнению с 1-2 триместрами гестации 
средние значения компонентов антиокислительной за-
щиты статистически значимо увеличивались, что выра-
жалось в повышении уровня общей АОА крови в 1,27 
раза (p<0,05), α-токоферола в 1,31 раза (p<0,05) и актив-
ности СОД в 1,24 раза (p<0,05) (табл.2). Общая АОА 
крови характеризует суммарную активность ингибито-
ров свободно-радикального окисления и включает ряд 
факторов ферментативной и неферментативной при-
роды [9]. Повышение данного компонента у пациенток 
бурятской национальности по мере прогрессирования 
гестационного процесса, может быть связано с повыше-
нием компенсаторно-приспособительных механизмов 
организма беременной в ответ на активацию процессов 
ПОЛ.

У русских беременных в 3 триместре по сравнению 
с 1-2 триместрами гестации отмечалось незначительное 
снижение ряда показателей системы антиокислитель-
ной защиты. Было зарегистрировано уменьшение уров-
ня общей АОА в 1,18 раз (p<0,05), ретинола в 1,24 раза 
(p<0,05), GSH в 1,21 раз (p<0,05) (табл. 2). Показано, что 

Таблица 1
Состояние системы ПОЛ в группах беременных с высокой степенью риска

бурятской и русской национальности (M±m)  

Показа
тели

Беременные бурятской 
национальности

(n=54) p

Беременные 
русской 

национальности
(n=67)

p p1

1-2 тр. 3 тр. 1-2 тр. 3 тр.

Субстраты с
Дв.св.,
усл.ед.

2,46±0,16 2,40±0,14 
2,57 

±0,15
3,15±0,17 р<0,05

р<0,05
(3 тр.)

ДК,
мкмоль/л

0,98±0,08 1,25±0,05 р<0,05 1,29±0,09 1,35±0,03 р<0,05

р<0,05
(1-2тр.)
р<0,05
(3 тр.)

КД и СТ,
усл.ед.

0,27±0,03 0,20±0,04 0,34±0,04 0,35±0,07

р<0,05
(1-2тр.)
р<0,05
(3 тр.)

ТБК-
активные
продукты 
ПОЛ,
мкмоль/л

1,52±0,07 1,76±0,08 1,88±0,09 1,80±0,08
р<0,05
(1-2тр.)

Примечание: p — статистически значимые различия показателей у беременных 3 триме-
стра по сравнению к 1-2 триместрам; p1 — статистически значимые различия показателей 
у беременных бурятской национальности по сравнению с русскими в 1-2 триместрах и в 3 
триместре.
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усиленная пероксидация липидов 
и недостаточная активация ком-
пенсирующих механизмов, в част-
ности антиокислительных энзимов 
в 3 триместре беременности спо-
собствует изменению структурно-
функциональных свойств клеточ-
ных мембран, в том числе и в пла-
центе, со снижением в ней синтеза 
плацентарных гормонов, что может 
явиться одним из факторов угрозы 
прерывания беременности [2,11].

При сравнении показателей си-
стемы АОЗ в группах пациенток 
обеих национальностей было вы-
явлено более низкое содержание 
неферментативного компонента  — 
ретинола в крови беременных бу-
рятской национальности  — в 1,26 
раза в 1-2 триместрах гестационно-
го периода (p<0,05), в 1,21 раза в 3 
триместре (p<0,05) по отношению к 
русским (табл. 2).

Уменьшение содержания рети-
нола можно объяснить необходи-
мостью воздействия на механизмы, 
препятствующие повышению содер-
жания активных форм кислорода в 
тканях и, таким образом, регулирующих процессы ги-
перпероксидации [9].

Полученные данные свидетельствуют об опреде-
ленных особенностях изменений процессов ПОЛ-АОЗ 
у беременных высокой степени риска двух этнических 
групп, что, вероятно, лежит в основе патогенеза ос-
ложнений беременности и исходов родов, подтверж-
денных клиническими данными. Так, для беременных 

Таблица 2
Состояние системы АОЗ в группах беременных высокой степени риска бурятской и 

русской национальности (M±m)

Показатели

Беременные бурятской 
национальности

(n=54) p

Беременные 
русской 

национальности
(n=67)

p p1

1-2 тр. 3 тр. 1-2 тр. 3 тр.

АОА,
усл.ед.

14,64±0,77 18,66±0,91 р<0,05 18,42±0,61 15,60±0,82 р<0,05

α-
токоферол,
мкмоль/л

8,63±0,37 11,3±0,46 р<0,05 9,03±0,53 10,10±0,81

Ретинол,
мкмоль/л

1,48±0,06 1,25±0,08 1,87±0,08 1,51±0,04 р<0,05

р<0,05
(1-2тр.)
р<0,05
(3 тр.)

СОД,
усл.ед.

1,44±0,03 1,79±0,04 р<0,05 1,45±0,03 1,47±0,03

GSH,
ммоль/л

2,74±0,13 2,76±0,16 2,85±0,09 2,35±0,12 р<0,05

GSSG,
ммоль/л

1,84±0,07 1,77±0,10 1,71±0,05 1,69±0,06

Примечание: p — статистически значимые различия показателей у беременных 3 триме-
стра по сравнению к 1-2 триместрам; p1 — статистически значимые различия показателей 
у беременных бурятской национальности по сравнению с русскими в 1-2 триместрах и в 3 
триместре.

бурятской национальности наиболее характерны сле-
дующие осложнения: аномалии родовой деятельности, 
оперативные роды. Для беременных  — русских: пре-
ждевременные роды, кровотечения в третьем периоде 
родов.В связи с этим можно обосновать исследование 
определенных антиоксидантов и проведение индивиду-
альной коррекции антиоксидантной недостаточности у 
беременных с высоким риском развития перинатальной 
патологии различных этнических групп.
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Резюме. Одними из первых трёх причин смертности во всем мире является сердечно-сосудистые заболевания. 
Около 1 млрд человек болеют этим заболеваним и 4 млн из них умирают. В США имеются 60 млн гипертоников, а в 
Россий страдают артериальной гипертензией (АГ) 40% взрослого населения, в Монголии же их число достигает 28%. 
АГ для многих стран остается не только проблемой здоровья но и острой социальной проблемой. Исследования 
американских и западноевропейских научно-исследовательских центров показывают, что снижение артериального 
давления значительно удлиняет продолжительность жизни. В некоторых аймаках гобийского региона за последние 
годы сердечно-сосудистые заболевания имеют тенденцию к увеличению (в Южногобийском аймаке 722,82 человек 
из 10000, в Гобисумберском 1019,51 из 10000 человек против среднестатисического 643,63:10000), а в некоторых из 
них нет последовательного снижение. Поэтому мы провели исследование по распространенности АГ среди гобий-
ского населения на аймачном и сомонском уровнях. В исследованиях мы использовали разработанные ВОЗ методы. 
В них приняли участие 754 человек (264 из аймачных и 485 из сомонных центров). Исследования показали высокую 
распространенность АГ среди населения, особенно среди трудоспособных людей. Средние диастолическое и систо-
лическое давления оказались выше у мужчин, чем у женщин, показатели лишнего веса и ожирения были высокими. 
Нет сомнения в том, что избыточная масса тела, ожирение, гиподинамия и вредные привычки также являются 
главными факторами риска.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, факторы риска, корреляция.

PREVALENCE OF ARTERIAL HYPERTENSION AND CORRELATION OF SOME RISK FACTORS AMONG
THE GOBI REGION PEOPLE

Oyunbileg D.1, Bolormaa I.2 , Chimedsuren O.3, Narantuya D.4

(1Health Sciences University of Dornogobi, 2 Public Health Institution, 
3School of Public Health, Health Sciences University of Mongolia, 4 W HO)

Summary. Cardiovascular diseases (CVD) rank one of the fi rst 3 places of death causes all over the world). 1 billion of 
people in the world suff er from arterial hypertension and 4 million of people die. In USA 60 million of people have high 
arterial pressure, in Russia 40% of adult people have arterial hypertension. In Mongolia 28% of adults suff er from the disease. 
Arterial hypertension for many countries is not only health but actual social problem. Studies of research centers in USA 
and West European countries show that lowering a level of hypertension diseases we can prolong a lifetime. During last 
years there is an increase of morbidity with CV diseases in Gobi region aimags (in Umnugobi 10000:722.82, in Gobisumber 
1019.51 while a national average is 10000:645.63) and there is no any expectation of decrease of cases in the nearest future. 
We conducted the study in order to defi ne intermediate risk factors causing CV diseases on aimags and soums level. In the 
study there were involved 754 people over 30 years from 14 soums of 4 aimags 26.3% of whom were males and 73.7% were 
females. Our study shows that there is a higher prevalence of arterial hypertension among the population and particularly 
among the able-bodied people. An average systolic and diastolic pressure rate is higher in men than those in women. Th ere 
is also a higher rate of overweight and obesity. Th ere is direct correlation between arterial hypertension and alcohol, tobacco 
use, obesity, overweight and hypodynamia.

Key words: Arterial hypertension, risk factors, prevalence, correlation.

Самыми распространенными факторами риска для 
кардиоваскулярных заболеваний (КВЗ) являются гипо-
динамия, нерациональное питание, алкоголь и курение, 
а промежуточными факторами являются избыточная 
масса тела, гипертензивные заболевания, высокий уро-
вень холестерина и триглицерида в крови.

Исследования ВОЗ показывают, что ¾ причин 
смерти от КВЗ составляются курение, гипертензия, 
повышенный уровень холестерина в крови [12]. За по-
следние годы частота заболевания среди населения 
Южногобийского и Гобисумберского аймака выше 
среднестатистического (722,82-1019,61 соответствен-
но), а в Восточногогобийском и Средногогобийском ай-
маках заболевания сердечно-сосудистой системы упор-
но не понижаются.

Цель работы: установление факторов риска окру-
жающей среды и других влияющих факторов для гипер-
тензии среди населения выше 30 лет. Задачи:

— установить распространенность первичных и 
промежуточных факторов риска АГ среди населения 
выше 30 лет;

— установить факторы риска, относящиеся к окру-
жающей среде и профессии;

— разработать рекомендации по профилактике, 
контролю и снижению АГ.

Материалы и методы

Используя разработанные ВОЗ опросники, антро-
пологические изменения и лабораторные обследования 
мы исследовали первичные и промежуточные факторы 
риска и поведенческие аспекты населения. В исследо-

вании участвовали 754 человек выше 30 лет из гобий-
ского аймака и 14 сомонов (26,3% мужчин, 73,7% жен-
щин). Этическое разрешение было взято в Комитете 
Этического контроля при медицинском университете, у 
участников мы взяли письменное разрешение.

При вводе, проверке и разработке исследовательной 
информаций была использована статистическая про-
грамма SPSS statistics 17.0. Критический уровень значи-
мости при проверке статистических гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Согласно классификаций ВОЗ мы разделили наших 
участников так: люди с нормальным АД, люди с пред-
гипертонией и люди с 1 и 2-й степенью АД. 41,6% участ-
ников выше 30 лет (мужчин 54%, женщин 37,2%) имели 
повышеное артериальной давление, а у людей обоего 
пола AД статистически значимо повышается (p<0,0001). 
24,8% людей до 34 года, 31% людей 35-44 лет, 51,4% лю-
дей 44-54 лет и 59,5% людей 55-64 лет оказались гипер-
тониками, что говорит о высокой степени статистиче-
ской значимости (p<0,0001). Что касается местожитель-
ства участников жители сомонных центров имели более 
высокое АД, чем у жителей аймачных центров.

Среднее систолическое давление участников было 
123 (130,8 mm Hg у мужчин и 120,3 mm Hg у женщин), 
а среднее диастоличиское давление показало 81,7 mm 
Hg (86,2 mm Hg у мужчин и 80,1 mm Hg у женщин). 
У жителей аймачного центра систолическое давление 
было 120,8 mm Hg, а жители сомонов имели 124,3 mm 
Hg. Диастоличиское давление было 80 mm Hg и 82,6 
mm Hg соответственно. 3,2% участников имели пред-



15

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

гипертонию, 19,5% I 
степень АГ и 19% из 
них имели II степень 
АГ. В отношении айма-
ков в Южногобийском 
41,7% участников, в 
Гобисумберском 41,2% 
из них имели АГ.

Касательно обра-
зовательного уровня 
52,1% гипертоников 
имели неполное сред-
нее образование, 46,5% 
имели полное среднее 
образование, 36.8% 
высшее образование и 
показывает, что с повы-
шением образовательного уровня снижается процент-
ное отношение заболеваемости. Интересно, что среди 
людей с начальным образованием этот показатель на-
много ниже (25%). 69% нетрудоспособных участников 
и 62,9% пенсионеров оказались гипертониками, что мо-
жет обьясняться их возрастом.

Что касается жизненного уровня, 19,4% участни-
ков имели доход ниже гарантированного жизненного 
уровня и 80,6% из них имели выше дохода. Средний 
месячный доход участников достичает 283135,5 ту-
гриков (285766,3 в Восточногобийском, 290244,4 ту-
гриков в Средногогобийском, 274352,4 тугриков в 
Южногобийском и 325347,2 в Гобисумберском).

41,7% участников упортребляли алкоголь (54,0% 
мужчин и 37,2% женщин). В возрастном отношении 
больше алкогольных напитков употребляли люди до 34 
лет, а степень употребления спиртных напитков выше 
среди гипертоников 45-54 лет (I степень АГ) и 55-64 
лет (II степень АГ), что показывает меньшую статисти-
ческую значимость (p=0,952). 17,7% участников с нор-
мальным АД были курильщиками и 1,6% бывшими ку-
рильщиками. 8,3% людей с продромальным симптомом 
курили, а утех, у которых I и II степень АГ процент ку-
рения проблизительно одинаков (19,7%). Курильщики с 
продромальным симптомом и I степенью АГ не делали 
попытки бросать курение, а 2,1% курильщеков с II сте-
пенью АГ бросили курить и это показывают, что люди 
имеют тенденцию к уменьшению вредных привычек по 
мере прогрессирования заболевания.

Касательно возрастных групп курильщиков с АГ 
мужчины 35-44 лет с нормальным АД и те же мужчины 
45-54 лет с предгипертонией и I, II степенями АГ курят 
больше других возрастных групп (4-16 раз больше).

В сравнений со здоровыми людьми (43,2%) гипер-
тоник и делающие движение с высокой физической 
нагрузкой в течение 10 минут, последние делают срав-
нительно меньше движения (16,7%, 40,1% и 31,5% соот-
ветственно). Что касается движения с умеренной фики-
ческой нагрузкой гипертоники с I степенью АГ делают 
больше движения (82,3%) чем в других группах. Частота 
движения с высокой напряженностью у здоровых лю-
дей выше чем у гипертоников (статистическая значи-
мость p=0,022).

Мы исследовали факторы риска, влияющие на АГ, 
используя корреляционный метод. При исследований 
АГ относительно к ожирению выявилось, что люди 
с предгипертонией и I, II степенью АГ (54,2%, 44,9%, 
32,9% соответственно) часто имели избыточную массу 
тела (среднее значение индекса массы тела — 27,1 кг/м2, 
окружность талии  — 89,3 см, окружность предплечья 
28,7 см, окружность таза 98,7 см, окружность груди 94,4 
см) и эти показатели выше у людей с продромальным 
симптомом.

Вероятность возникновения АГ у людей с избыточ-
ной массой тела и ожирением было 2,7 (CI 95%, 2,0-3,7, 

Таблица 1
Распространенность АГ (по локализации)

Показатели

Артериальное давление
Р зна-
чение

Нормальное Предгипертензия I степень II степень

Число Процент Число Процент Число Процент Число Процент

По аймакам

0,0001

Южногобийском 127 58.3 9 4.1 42 19.3 40 18.3

Гобисумберском 67 58.8 0 0 20 17.5 27 23.7

Среднегобийском 122 60.1 1 0.5 42 20.7 38 18.7

Восточногобийском 124 56.6 14 6.4 43 19.6 38 17.4

Локализация

0,0001
Аймачные центры 163 60.6 9 3.3 49 18.2 48 17.8

Сомоны 277 57.1 15 3.1 98 20.2 95 19.6

Всего 440 58.4 24 3.2 147 19.5 143 19

р=0,0001), в тоже время у гиподинамиков этот же пока-
затель выше в 1,45 раза (OR=1,45, CI 95%, 1,07-1,96, р= 
0,001).

Уровень триглицерида и холестерина в крови людей 
с нормальным АД и гипертоников имело заметное раз-
личие. Если уровень холестерина в крови людей с нор-
мальным АД был нормальным, то у гипертоников этот 
показатель заметно выше (43,4-62,0%). У людей с I и II 
степенью АГ больший уровень триглицерида (p=0,163). 

Уровень триглицерида в крови колебался между 170,8-
221,9, а уровень холестерина между 198,4-225,4 мг/дл.

По данным исследования Moncohort, проведенного 
в Монголии в 2009 году с целью выявления факторов 
риска, влияющих на заболеваемость и смертность от 
неинфекционных болезней, 63,8% исследуемых выше 
40 лет страдали АГ, а наши исследования, проведенные 
среди жителей гобийского региона выше 30 лет по-
казывают, что 41,6% из них имели АГ. У людей обоего 
пола с возрастом, как правило, повышалось АД, при-
чем у мужчин наблюдалась более высокая частота за-
болеваемости. Курение, которое является первичным 
поведенческим фактором риска увегичилось на 6,9% 
среди гипертоников., в тоже время употребление алко-
голя меньше на 15%. Движение, требующее высокую и 
умеренную физическую напряженность делают боль-
ше люди с I степенью АГ. Также наблюдалась тенден-
ция к уменьшению рискованных поведений с прогрес-
сированием АГ. 54,2% гипертоников имели лишний 
вес. Относительно показателей наших исследовании, 
уровень холестерина и триглицерида в крови людей с 
АГ они были выше на 44,9 ммоль/л, чем в исследова-
нии Мoncohort. Данные Мoncohort и наших исследо-
вании установили, что на повышение АД влияют из-
быточная масса, ожирение, двичательная активность и 
вредные привычки.

Таким образом, 41,6% жителой гобийского региона 
выше 30 лет имеют АГ, которая постепенно повышает-
ся с возрастом, причем мужчины страдают больше, чем 
женщины. Факторами риска, обусловливающие АГ яв-
ляются избыточная масса тела, ожирение, гиподинамия 
и вредные привычки (41,7% гипертоников, употребля-
ют алкоголь и 43,1% курят). Более часто страдают АГ 
люди с низкой двигательной активностью.



16

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

ЛИТЕРАТУРА

1. Зулгэрэл Д., Цолмон О., Баясгалан Н., Бурмаа Б. 
Кардиология. — Уланбатор, 2010. — 38 с.

2. МЗ Монголии, Статистические индексы здоровья.  — 
2009.

3. МЗ Монголии, Статистические индексы здоровья.  — 
2007.

4. МЗ Монголии, ВОЗ, Положения общественного здоро-
вья. — Уланбатор, 2011.

5. МЗ Монголии, Институт общественного здоровья, 
Исследование по распространенности факторов риска не-
инфекционных заболеваний и травматологии. — 2009.  — 
Уланбатор, 2010.

6. МЗ Монголии, Институт общественного здоровья, 
ВОЗ, Неинфекционные болезни и здровый образ жизни.  — 
Уланбатор, 2006.

7. МЗ Монголии, ВОЗ, НЦП. Доклад эпидемиологических 

исследований по употреблению спиртных напитков и их вред-
ности. — Уланбатор, 2006. 

8. Медицинском Университете, Cohort исследование фак-
торов риска, влиящих на заболеваемость и смертность неин-
фекционных болезней. Уланбатор, 2010.

9. Нямдаваа П. Актуальные проблемы общественного здо-
ровья. — Уланбатор, 2004.

10. Правительство Монголии, ООН. Доклад человеческо-
го развития. Различие между городам и селом. — Уланбатор, 
2003.

11. Th omas G., et al. Call to action on use and reimbursement 
for home blood pressure monitoring. // J. Hypertension. — 2008. — 
Vol. 52. — P. 10-29.

12. World Health Organization. Th e World Health Report 
2002: “Reducing risks, Promoting healthy life”. — Geneva: World 
Health Organization.

Информация об авторах: Оюунбилэг Д. — докторант, заведующая кафедрой, e-mail: bilgee_mn2001@yahoo.com;
Болормаа И. — д.м.н., ученый секретарь; Чимэдсурен О. — д.м.н., профессор, директор;
Нарантуяа Д. — д.м.н., координатор проекта, Всемирная организация здравоохранения

© САМОТЁСОВ П.А., ШНЯКИН П.Г., ДРАЛЮК М.Г., ЕРМАКОВА И.Е., ГАЛАЦ К.А., КАН И.В., РУССКИХ А.Н. — 2012

УДК 611.133.33:572.73

ВАРИАНТЫ СТРОЕНИЯ ЗАДНИХ ТАЛАМОПЕРФОРИРУЮЩИХ АРТЕРИЙ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ДЛИНЫ ПРЕКОММУНИКАНТНОГО СЕГМЕНТА (Р1-СЕГМЕНТ) 

ЗАДНЕЙ МОЗГОВОЙ АРТЕРИИ У ЛИЦ С РАЗНОЙ ФОРМОЙ ЧЕРЕПА

Павел Афанасьевич Самотёсов, Павел Геннадьевич Шнякин, Михаил Григорьевич Дралюк, 
Илона Евгеньевна Ермакова, Ксения Андреевна Галац, Иван Владимирович Кан
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Резюме. В статье приводятся данные о вариантах строения группы задних таламоперфорирующих артерий 
прекоммуникантного сегмента задней мозговой артерии в зависимости от ее длины. Данные артерии представ-
ляют интерес в связи с тем, что подвергаются разрывам при гипертензионных внутримозговых кровоизлияниях. 
Полученные данные по вариантной анатомии задних таламоперфорирующих артерий могут внести существенный 
вклад в теорию этиопатогенеза нарушений мозгового кровообращения.

Ключевые слова: задние таламоперфорирующие артерии, задняя мозговая артерия, форма черепа.

THE VARIANTS CONSTRUCTION OF REAR TALAMOPERFORATION ARTERIES 
DEPENTHING ON THE LENGTH OF SEGMENT OF PREKOMMUNICATION (P1 SEGMENT), OF

POSTERIOR CEREBRAL ARTERY IN PERSONS WITH DIFFERENT FORM OF SKULL

P.A. Samotesov, P.G. Shnyakin, M.G. Dralyuk, I.E. Ermakova, K.A. Galats, I.V. Kan
(Krasnoyarsk State Medical University named aft er prof. V. F. Voyno-Yasenetsky)

 
Summary. Th is paper presents the information on variations of the structure of the rear talamoperforation 

prekommunication artery segment of posterior cerebral artery, depending on its length. Th ese arteries are of interest due to 
the fact that they are exposed to breaks with hypertensive intracerebral hemorrhage. Th e data on the variant anatomy of the 
posterior arteries with talamoperforation can make a signifi cant contribution to the theory of the pathogenesis of cerebral 
circulation.

Key words: posterior talamoperforation artery, posterior cerebral artery, the shape of the skull.

В настоящее время достаточно подробно изучено 
строение Виллизиевого круга, передней, средней и зад-
ней мозговых артерий, выявлены конституциональные 
особенности отхождения и строения данных артерий, 
при этом отмечается дефицит информации по вариан-
там строения центральных перфорирующих артерий 
головного мозга [1,2,3,4,6,7,10,12]. Одновременно с этим 
именно патология центральных перфорирующих арте-
рий Виллизиевого круга занимает важное место в этио-
патогенезе многих цереброваскулярных заболеваний. В 
структуре геморрагического инсульта гипертензионные 
внутримозговые кровоизлияния — кровоизлияния, об-
условленные разрывом патологически измененных цен-
тральных перфорирующих артерий, занимают по дан-
ным разных авторов от 70 до 90% случаев [2,5,6,8,11,13]. 
Разрыв ветвей задних таламоперфорирующих артерий 

приводит к кровоизлияниям в зрительный бугор, кото-
рые составляют до 10-15% от всех видов внутримозго-
вых кровоизлияний и сопровождаются высокой леталь-
ностью и инвалидизацией.

В связи с высокой функциональной значимостью 
данных артерий и недостатком информации по вариан-
там их строения, была поставлена цель исследования: 
выявить варианты строения задних таламоперфори-
рующих артерий в зависимости от длины прекомму-
никантного сегмента задней мозговой артерии у лиц с 
разной формой черепа.

Материалы и методы

Исследование проведено на базе кафедры топогра-
фической анатомии и оперативной хирургии КрасГМУ 
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им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого за период 2008-2011г. 
Исследовано 70 препаратов головного мозга изъятых у 
трупов, умерших от причин, не связанных с поражени-
ем центральной нервной системы. Перед изъятием моз-
га у трупов измерялись продольный и поперечный раз-
мер черепа, с последующим вычислением краниального 
индекса по Шевкуненко, с выделением: долихо-, мезо- и 
брахицефалов. В изъятом мозге после наливки артерий 
Виллизиевого круга (метиленовой синью по оригиналь-
ной методике) и микропрепаровки, прицельно изучался 
прекоммуникантный сегмент задней мозговой артерии 
и отходящие от него задние таламоперфорирующие ар-
терии.

Протокол исследования был одобрен локальным 
этическим комитетом КрасГМУ.

Статистическую обработку полученных данных 
проводили с использованием пакета компьютерных 
программ Statistica 6,0. При анализе результатов иссле-
дования применяли методы описательной статистики: 
вычисление среднего арифметического (М), среднего 
стандартного отклонения (s), медианы. Для определе-
ния связи между качественными (или качественным 
и порядковым) признаками в группах пациентов ис-
пользовался корреляционный анализ. Статистическая 
значимость различий количественных переменных в 
двух группах определяли по критерию Манна-Уитни. 
Различия считали статистически значимым при р<0,05.

Результаты и обсуждение

Прекоммуникантный сегмент (Р1-сегмент в нейро-
хирургической литературе) задней мозговой артерии 
(ЗМА) — участок артерии от развилки основной арте-
рии до соединения ЗМА с задней соединительной арте-
рией (ЗСоА) (рис. 1).

Средняя длина прекоммуникантного сегмента ЗМА 
составила 6,6 ±2,1мм. При этом слева 6,5±2,1мм, справа 
6,7±1,9мм. Распределение по длине прекоммуникантно-
го сегмента ЗМА у трупов с разной формой черепа пред-
ставлено в табл.1.

По данным литературы [4,5,9] от верхней стенки Р1 
сегмента ЗМА отходит группа задних таламоперфори-
рующих артерий, проникающих в вещество мозга через 
заднее продырявленное вещество (рис.2).

Эти артерии представлены крупными стволами, в 
количестве от 3 до 7 с каждой стороны, при этом каж-
дый стволик в нижней трети рассыпается на несколько 
веточек (от 2 до 6), направляющихся к заднему проды-

рявленному веществу. Такой наиболее часто встречаю-
щийся тип строения мы обозначили как «классический».

По нашим данным классический тип строения за-
дних таламоперфорирующих артерий встречается в 
64,2% наблюдений. Прослеживалась зависимость между 
частотой встречаемости классического типа строения и 
формой черепа. Так у долихоцефалов классический тип 
строения встречался в 80% случаев, у мезоцефалов в 
75%, у брахицефалов в 43,3% случаев.

Кроме классического типа строения задних тала-
моперфорирующих артерий, нами был отдельно выде-
лен пучковой тип строения артерий. При данном типе 
строения от средних отделов Р1-сегмента ЗМА отходит 
единственный короткий стволик, делящийся на не-
сколько (от 4 до 8) длинных извитых ветвей, направля-
ющихся к заднему продырявленному веществу (рис.3).

Пучковой тип строения таламоперфорирующих ар-
терий встречается в 35,8% случаев. Выявлено, что трупы 
с разной формой черепа имеют неодинаковую частоту 
встречаемости задних таламоперфорирющих артерий 
пучкового типа строения. Так, пучковой тип строения у 
долихоцефалов встречался в 20%, у мезоцефалов в 25% 
случаев, у брахицефалов в 56,7% случаев.

Рис. 1. Р1-сегмент задней мозговой артерии (ЗМА).
ОА-основная артерия, Р1 ЗМА- Р1 сегмент задней мозговой ар-

терии, ВМоА- верхняя мозжечковая артерия, ЗСоА-задняя соедини-
тельная артерия, Р2 ЗМА- Р2 сегмент задней мозговой артерии.

Рис. 2. Задние таламоперфорирующие артерии прекоммуни-
кантного Р(1) сегмента ЗМА.

ОА-основная артерия, ЗМА-Задняя мозговая артерия

Рис. 3. Пучковой тип строения задних таламоперфорирующих 
артерий. Р1 ЗМА- Р1 сегмент задней мозговой артерии, ОА-основная 
артерия

Таблица 1
Длина прекоммуникантного сегмента задней мозговой 

артерии у трупов с разной формой черепа (M±σ)

Форма черепа

Длина прекоммуникантного 
сегмента ЗМА (мм)

слева справа

Брахицефалы 7,3±1,44 7,5±1,8

Мезоцефалы 6,6±2,3 6,7 ±1,2

Долихоцефалы 5,8 ±1,6 5,9±1,5
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Анализ вариантов строения таламоперфорирующих 
артерий в зависимости от длины прекоммуникантного 
сегмента ЗМА, показал, что классический тип строения 
задних таламоперфорирующих артерий встречался при 
длине прекоммуникантного сегмента ЗМА в диапазоне 
от 6,6 до 9,3мм. Пучковой тип строения встречался при 
длине прекоммуникантного сегмента ЗМА от 4,2 до 7,1мм. 
Установлено, чем короче ствол ЗМА, тем вероятнее пуч-
ковой тип строения задних таламоперфорирующих ар-
терий. При длине прекомуникатного отдела ЗМА менее 
6,6 мм встречался только пучковой тип строения, при 
длине более 7,1мм — только классический тип строения, 
в диапазоне 6,6-7,1мм встречались оба варианта стро-
ения. Таким образом, длина прекоммуникантного сег-

мента ЗМА может служить ориентиром для определения 
типа строения задних таламоперфорирующих артерий.

Полученные данные представляют не только фун-
даментальный научный интерес, но могут быть важны 
для практических врачей, в первую очередь неврологов 
и нейрохирургов. Так, задние таламоперфорирующие 
артерии практически не визуализируются на мульти-
спиральных компьютерных ангиограммах, но исполь-
зуя полученные данные, можно по длине прекоммуни-
кантного сегмента ЗМА с определённой долей вероят-
ности предполагать вариант строения данных артерий, 
который может иметь клиническое значение в развитии 
компенсаторных возможностей при цереброваскуляр-
ной патологии.
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Резюме. Результаты исследования интенсивности блеббинга плазматической мембраны нейтрофилов и дина-
мика показателей апоптоза нейтрофилов в периферической крови у 25 детей в возрасте от 1 месяца до 3 лет боль-
ных бактериальными гнойными менингитами показали высокую информативность, что позволяет использовать 
их в качестве интегрального показателя активационных событий в нейтрофилах при бактериальных менингитах и 
оценки полноты клинического выздоровления пациентов.

Ключевые слова: бактериальные менингиты, нейтрофилы, блеббинг, апоптоз, дети, инфекция, центральная 
нервная система, эффективность, прогноз.

PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF NEUTROPHILS PLASMA MEMBRANE 
BLEBBING IN CHILDREN WITH BACTERIAL PURULENT MENINGITIS

I.A. Kutischeva, A.B. Salmina, G.P. Martynova
(Krasnoyarsk State Medical University named aft er professor Voyno-Yasenetsky)

Summary. In our work we investigated the intensity of neutrophils plasma membrane blebbing and dynamics of 
the apoptosis in patients with bacterial purulent meningitis. Th ere was established the rate of apoptosis and blebbing as 
informative. And it can be used as an integral indicator of the activation events in neutrophils at bacterial meningitis.

Key words: bacterial meningitis, neutrophil, blebbing, apoptosis, children, infection, central nervous system, the 
eff ectiveness, prognosis.

Бактериальные гнойные менингиты (БГМ) занима-
ют особое место в структуре больных отделений реани-
мации и интенсивной терапии инфекционных стацио-

наров и являются одной из ведущих причин смертности 
от инфекционных болезней, поскольку отличаются осо-
бой тяжестью течения, ранним, и нередко, молниенос-
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ным развитием жизнеугрожающих 
состояний, риском формирования 
неврологического дефицита в рези-
дуальном периоде заболевания [6]. 
При этом особо уязвимую группу 
представляют дети первых трех лет 
жизни.

Одной из актуальных проблем 
клинической медицины является 
изучение патогенетических меха-
низмов, лежащих в основе разви-
тия состояний, сопровождающихся 
генерализацией ответной реакции 
организма на внедрение возбудите-
ля [1, 5]. В частности остаются не 
до конца изученными клеточные 
механизмы повреждения при БГМ. 
Апоптоз является одним из ключе-
вых механизмов, обеспечивающих 
поддержание структурно-функционального постоян-
ства как отдельных органов и тканей, так и организма 
в целом [4,8,9].

Дизрегуляция апоптоза активированных нейтрофи-
лов периферической крови может привести к наруше-
нию лейкоцит-эндотелиальных взаимодействий и раз-
витию эндотелиальной дисфункции. Прогрессирование 
эндотелиальной дисфункции и апоптотические процес-
сы, происходящие в условиях гипоксии, сопровождают-
ся повышением концентрации маркеров повреждения 
эндотелия и маркеров апоптоза в периферической кро-
ви [7,8,10].

Цель работы: определить прогностическую значи-
мость интенсивности блеббинга плазматической мем-
браны нейтрофилов и показателей апоптоза нейтрофи-
лов периферической крови при бактериальных гнойных 
менингитах различной этиологии у детей в динамике 
инфекционного процесса.

Материалы и методы

Для оценки состояния мембран-цитоскелетных вза-
имодействий в нейтрофилах периферической крови 
мы проанализировали морфологические изменения их 
плазматической мембраны (интенсивность блеббинга) 
у 25 детей в возрасте от 1 месяца до 3 лет с БГМ различ-
ной этиологии, находившихся на лечении в боксиро-
ванном инфекционном и реанимационном отделениях 
МУЗ ГДКБ №1 г. Красноярска в острый период заболе-
вания (2-4 день) и периоде ранней реконвалесценции 
(20-25 день). Диагноз БГМ устанавливался на основа-
нии совокупности клинических и лабораторных дан-
ных (бактериологическое исследование крови, ликвора, 
слизи из носоглотки, реакции латекс-агглютинации). В 
обследуемой группе 13 (52%) человек составили дети с 
генерализованными сочетанными формами менинго-
кокковой инфекции (ГФМИ) и 12 (48%)  — больные с 
менингитами другой этиологии (пневмококковый, Hib-
менингит). В качестве контроля обследовано 20 здоро-
вых детей того же возрастного диапазона.

Микроскопирование нейтрофилов проводилось 
с помощью микроскопа “ЛЮМАМ” с использовани-
ем фазово-контрастной насадки; увеличение х 450. По 
морфологии цитоплазматической мембраны диффе-
ренцировали следующие виды нейтрофилов: 1) интакт-
ные клетки (с визуально неизмененной плазматической 
мембраной; круглой, ровной поверхностью); 2) клетки в 
состоянии начального блеббинга (мелкие везикулы на 
мембране — до 1/3 радиуса клетки); 3) клетки в состо-
янии терминального блеббинга (крупные пузыри мем-
браны — более 1/3 радиуса клетки). Расчет проводился 
по нескольким полям зрения на 100 нейтрофилов.

Детекция апоптоза проводилась методом TUNEL 
(TdT-mediated dUPT nick end labeling) на препаратах 
нейтрофилов c предварительной фиксацией в форма-
лине и охлажденной смеси этанола и уксусной кислоты, 

Таблица 1
Содержание нейтрофилов, находящихся в начальном и терминальном блеббинге, 
в периферической крови здоровых детей и больных БГМ в первые дни болезни и 

в периоде реконвалесценции

Параметры
исследования

Группы исследования

p
Острый период 
БГМ (2-4 день), 

n=25

Период 
выздоровления

(20-25 дни), n=25

Контрольная 
группа, n=20

Начальный блеббинг 27 [25-30] 18 [15-23] 7 [5-8]
p

1
<0,001

p
2
<0,001

Терминальный блеббинг 19 [17-23]
7 [4-10]

2 [0-3]
p

1
<0,001

p
2
<0,001

Суммарный блеббинг
24,5 [19-28] 12 [7-18]

3,5 [2-7]
p

1
<0,001

p
2
<0,001

Примечание: p
1
 — различия относительно контрольного диапазона,

 p
2
 — различия относительно показателей в острый период.

Таблица 2
Показатели активности апоптоза нейтрофилов периферической 

крови у детей с бактериальными гнойными менингитами

Группы исследования

Контрольная 
группа (n=5)

Острый 
период БГМ 

(n=25)

Период 
реконвалес-

ценции 
(n=25)

p

Показатели 
апоптоза

Me C
25

-C
75

Me C
25

-C
75

Me C
25

-C
75 p

1
<0,001

p
2
<0,001

5 5-5 1 0-2 7 6-8

Примечание. p
1
 — различия показателей относительно контроль-

ных значений; p
2
 — различия показателей в периоде реконвалесценции 

со значениями в острый период.

согласно протоколу фирмы-производителя.
Все исследования проводились в строгом соответ-

ствии с требованиями биомедицинской этики, на осно-
вании разрешения локального этического комитета и 
информированного согласия родителей.

Статистическая обработка результатов проводи-
лась путем подсчета медианы (Ме) и интерквартально-
го размаха в виде 25 и 75 процентилей (С

25
 и С

75
) для 

количественных показателей. Значимость различий 
между показателями независимых выборок оценива-
ли по непараметрическому критерию Манна-Уитни. 
Исследование силы взаимосвязей между исследуемыми 
параметрами осуществляли методом ранговой корре-
ляции по Спирмену. Критический уровень значимости 
при проверке статистических гипотез р=0,05 [2].

Результаты и обсуждение

В первые 2-4 дня болезни у больных с БГМ отмече-
но статистически значимо более высокое содержание 
нейтрофилов в состоянии терминального блеббинга 
по сравнению с контрольной группой (p<0,001). В ран-
нем периоде реконвалесценции возрастало содержание 
нейтрофилов с интактной плазматической мембраной, 
а количество блеббингующих нейтрофилов умень-
шалось. Установлено, что относительное количество 
нейтрофилов с интактной мембраной в период выздо-
ровления почти в 1,5 раза больше, чем в первые дни бо-
лезни. При этом отмечается значительное увеличение 
(практически в 3 раза) нейтрофилов, находящихся в 
терминальном блеббинге, у детей в острый период тече-
ния БГМ по сравнению с периодом ранней реконвалес-
ценции (табл. 1).

Для уточнения этиологии блеббинга нейтрофилов 
у детей с гнойными менингитами мы оценили актив-
ность апоптоза этих клеток. Исследование апоптоза 
нейтрофилов периферической крови у детей с БГМ в 
первые 2-4 дня болезни выявило, что на высоте клини-
ческих проявлений заболевания показатели апоптоза у 
больных оказывались на статистически значимо более 
низких значениях, чем в группе контроля (p<0,001). При 
обследовании детей в динамике, на 20-25 дни болезни, 
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уровень апоптоза нейтрофилов периферической крови 
увеличивался и превышал значения контрольной груп-
пы (p<0,001) (табл. 2).

Полученные нами данные совпадают с результатами 
исследований ряда зарубежных авторов [9,10], свиде-
тельствующих о том, что так называемый спонтанный 
апоптоз нейтрофилов при тяжелой инфекции суще-
ственно заторможен по сравнению с показателями, ре-
гистрируемыми у здоровых людей.

Торможение апоптоза нейтрофилов в период раз-
гара инфекционного заболевания может объясняться 
пролонгированием жизненного цикла нейтрофилов, 
участвующих в реализации механизмов воспаления 
и иммунного ответа. Провоспалительные цитокины, 
секретируемые макрофагами и нейтрофилами при ак-
тивации их ЛПС, могут содействовать ингибированию 
программированной гибели нейтрофилов [3,5,9].

Таким образом, у детей с гнойными менингитами в 
начале болезни отмечается увеличение интенсивности 
процесса блеббинга плазматической мембраны ней-
трофилов периферической крови, при этом показатели 
апоптоза нейтрофилов в острый период заболевания 
имеют более низкие значения по сравнению с данными 

контрольной группы. В динамике заболевания отме-
чается статистически значимое снижение количества 
блеббингующих нейтрофилов, а уровень апоптоза кле-
ток превышает контрольные показатели.

Однако при корреляционном анализе нами не было 
выявлено наличия корреляционной связи между уров-
нем апоптоза нейтрофилов периферической крови и 
интенсивностью их блеббинга. Это позволяет предпо-
ложить, что наиболее значимый вклад в развитие фе-
номена блеббинга при бактериальной инфекции вносят 
процессы активации, а не повреждения, лейкоцитов, 
вызывающие развитие локального примембранного 
ионного дисбаланса и/или активацию протеолитиче-
ских ферментов, обусловливающих формирование сай-
тов интенсивного, но обратимого блеббинга. При этом 
интенсивность блеббинга плазматической мембраны 
нейтрофилов периферической крови может быть реко-
мендована в качестве интегрального показателя актива-
ционных событий в нейтрофилах при бактериальных 
менингитах, а определение уровня апоптоза нейтрофи-
лов периферической крови в стадии реконвалесценции 
может использоваться для оценки полноты клиниче-
ского выздоровления пациентов.
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ПРОГНОЗИРОВАНИЕ НАСТУПЛЕНИЯ ЛЕТАЛЬНОГО ИСХОДА 
У БОЛЬНЫХ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ ВИРУСНОЙ И АЛКОГОЛЬНОЙ ЭТИОЛОГИИ

Максим Игоревич Рачковский, Эльвира Ивановна Белобородова, Екатерина Витальевна Белобородова, 
Юлия Игоревна Синичева

(Сибирский государственный медицинский университет, Томск, ректор — акад. РАМН, д.м.н., проф. В.В. Новицкий)

Резюме. Создан новый способ прогнозирования вероятности наступления летального исхода у конкретного 
больного циррозом печени или его осложнений путем определения сывороточных уровней АСТ, креатинина в 
течение одного, трех и шести месяцев. Проведено одномоментное проспективное исследование 249 больных цир-
розом печени вирусной, алкогольной и смешанной этиологии в возрасте от 17 до 75 лет в стадии декомпенсации, 
период наблюдения от 10 дней до 57 недель с разделением на 2 группы (умершие и выжившие).

Ключевые слова: цирроз печени, стадия декомпенсации, сывороточный уровень АСТ, креатинина, расчет ле-
тального исхода.

PREDICTION OF LETAL OUT COME IN PATIENTS WITH ALCOHOLIC AND VIRUS ETIOLOGY LIVER CIRRHOSIS

Maxim I. Raczkowski, Elvira I. Beloborodova, Catherine V. Beloborodova, Julia I. Sinicheva
(Siberian State Medical University, Tomsk)

Summary. A new method of predicting the probability of death in individual patients with liver cirrhosis or its 
complications, by determining serum levels of AST and creatinine duringone, three and six months. Th ere has been conducted 
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the cross-sectional prospective study of the 249 patients with viral liver cirrhosis, alcoholic and mixed etiology aged from 
17 to 75 years in the stage of decompensation. Th e period of observation was from 10 days to 57 weeks. Th e patients were 
divided into 2 groups (deaths and survivors).

Key words: liver cirrhosis, decompensated stage, serum levels of AST, creatinine, calculation of death.

Прогнозирование течения циррозов печени [ЦП] и 
их осложнений является актуальной медико-социаль-
ной проблемой [1].

Наиболее известен способ прогнозирования после-
довательности наступления летального исхода в попу-
ляции больных ЦП, включающий определение сыворо-
точных уровней креатинина, билирубина и определение 
MHO (международные нормализованные отношения) с 
последующим расчетом по шкале MELD (model for end-
stage liver disease — модель терминальной стадии болез-
ни печени) значений, соответствующих последователь-
ности наступления летальных исходов в популяции 
больных ЦП [3].

Цель работы: повышение точности прогнозирова-
ния наступления летального исхода у конкретных боль-
ных ЦП вирусной и алкогольной этиологии в заданные 
промежутки времени (один, три, шесть месяцев).

Материалы и методы

При создании нового способа прогнозирования пу-
тем определения сывороточных уровней ACT и креа-
тинина и расчета вероятности наступления летального 
исхода у конкретного больного в течение одного, трех и 
шести месяцев на базе стационара ОКБ г. Томска про-
ведено обсервационное одномоментное проспективное 
исследование 249 больных ЦП вирусной (В, С, В+С), ал-
когольной и смешанной (алкогольно-вирусной) этиоло-
гии с оценкой конечной твердой точки — наступления 
летального исхода от ЦП или его осложнений. Возраст 
больных от 17 до 75 лет (Ме=50 лет), 114 мужчин и 135 
женщин. Момент включения в исследование  — вери-
фикация в стационаре ОКБ г.Томска ЦП или поступле-
ние в стационар в связи с декомпенсацией ЦП. Диагноз 
ЦП подтвержден морфологически (лапароскопия с 
биопсией) у 45 больных, у остальных  — выставлен на 
основании наличия признаков диффузного поврежде-
ния печени, наличия синдрома печеночно-клеточной 
недостаточности, синдрома портальной гипертензии 
(варикозное расширение вен желудка и пищевода, ас-
цит). Этиология ЦП определялась указанием в анамнезе 
на многолетнее злоупотребление алкоголем и данными 
вирусологического исследования сыворотки крови на 
маркеры вирусов гепатита В (HBsAg, а/т классов М и G 
к HBcorAg, ДНК HBV), С (а/т классов М и G к HCV, РНК 
HCV) и D (а/т к HDV). Из исследования были исклю-
чены больные с тяжелой сопутствующей патологией: 
правожелудочковой хронической сердечной недоста-
точностью, сахарным диабетом тяжелого течения, он-
копатологией, туберкулезом, болезнями почек с почеч-
ной недостаточностью, болезнями легких с дыхатель-
ной недостаточностью. Период наблюдения составил от 
10 дней до 57 недель. За все время наблюдения умерли 
119 пациентов. Установленные периоды изучения — от 
1 до 12 месяцев, т.к. в эти периоды под наблюдением на-
ходилось наибольшее число больных. Все больные ЦП 
были разделены на 2 группы (умершие — 1-я группа и 
выжившие — 2-я группа) по периодам — 1 месяц (умер-
ли — 20, выжили — 229), 3 месяца (умерли — 37, вы-
жили — 212), 6 месяцев (умерли — 63, выжили — 183) и 
12 месяцев (умерли — 86, выжили — 137). Группы умер-
ших и выживших больных ЦП по указанным периодам 
были сопоставимы по полу и возрасту. Группы 1-я и 2-я 
сравнивались по клиническим данным (асциту, энце-
фалопатии, выраженности астенического, диспепсиче-
ского и геморрагического синдромов, а также гепато- и 
спленомегалии), показателям гемограммы, биохимиче-
ским показателям крови, показателям коагулограммы, 
доплеровским показателям печеночной гемодинамики.

Статистическая обработка данных проводилась 
с помощью программы Statistica v6.0 (StatSoft , США). 
Проверка групп на нормальность распределения при-
знаков проводилась с помощью критерия Лиллиефорса. 
Распределение признаков в сравниваемых группах не 
подчинялось законам нормального распределения, поэ-
тому сопоставимость групп по полу и возрасту, а также 
сравнение показателей между группами проводилось 
при помощи непараметрического критерия Манна-
Уитни. Статистически значимыми считались отличия 
при р<0,05.

Результаты и их обсуждение

В результате выявлено, что независимыми факто-
рами неблагоприятного прогноза во всех наблюдаемых 
периодах являются лейкоцитоз, анемия, относительная 
лимфопения, гипоальбуминемия, гипербилирубине-
мия, повышение ACT, повышение креатинина, высокие 
стадии печеночной энцефалопатии (ПЭП), снижение 
ПТИ. Наличие асцита увеличивало летальность с 3-го 
месяца. В таблице 1 (для групп 1-ой и 2-ой) представ-
лены сравнительные данные сывороточных уровней 
ACT и креатинина как наиболее информативных био-
химических показателей крови, влияющих на прогноз у 
больных ЦП. Проведен логистический регрессионный 
анализ сывороточных уровней ACT и креатинина по их 
влиянию на вероятность наступления летального исхо-
да в изучаемые периоды наблюдения (один, три, шесть, 
двенадцать месяцев). Выведены формулы прогноза ле-
тальности при циррозе печени на один, три, шесть и 
двенадцать месяцев.

Формула прогноза на один месяц (учтено случаев: 16 
умерших, 179 выживших);

Р= е (-5,0983+0,010785 ·АСТ+0,017683 · креатинин) /1+е 
(-5,0983+0,010785·АСТ+0,017683 · креатинин),

где Р — вероятность наступления летального исхо-
да; е — математическая константа, равная 2,72; констан-
та регрессионного уравнения b

0
=-5,0983 (р<0,00001); 

регрессионные коэффициенты: b
1
=0,010785 (р<0,001) 

для ACT (Ед/л), b
2
=0,017683 (р=0,031) для креатинина 

(мкмоль/л). Статистическая значимость при р=0,00005. 
Формула прогноза на 3 месяца (учтено случаев: умер-
ших — 31, выживших — 164):

Р= е (-4,049+0,009215·АСТ+0,017735·креатинин) (1+е (-4,049+0,009215·АСТ+0,017

735·креатинин)),
где где Р — вероятность наступления летального ис-

хода; е — математическая константа, равная 2,72; кон-
станта регрессионного уравнения b

0
=-4,049 (р<0,0001); 

регрессионные коэффициенты: b
1
=0,009215 (р<0,0001) 

для ACT (Ед/л), b
2
=0,017735 (р=0,008) для креатинина 

(мкмоль/л). Статистическая значимость при р=0,00003. 
Формула прогноза на 6 месяцев (учтено случаев: умер-
ших 50, выживших 142):

Р= е (-3,1898+0,008796·АСТ+0,016355·креатинин) / 1+е(-3,1898+0,008796·АСТ+0,0

16355·креатинин) ,
где Р  — вероятность наступления летального ис-

хода; е — математическая константа, равная 2,72; кон-
станта регрессионного уравнения b

0
=-3,1898 (р<0,0001); 

регрессионные коэффициенты: b
1
=0,008796 (р<0,0001) 

для ACT (Ед/л), b
2
=0,016355 (р=0,008) для креатинина 

(мкмоль/л). Статистическая значимость при р=0,00005.
Формула прогноза на 12 месяцев (учтено случаев: 

умерших 68, выживших 103):
Р= е (-2,3096+0,00б738·АСТ+0,015813·креатинин) / 1+e (-2,3096+0,006738·АСТ+0,

015813·креатинин),
где Р  — вероятность наступления летального ис-

хода; е — математическая константа, равная 2,72; кон-
станта регрессионного уравнения b

0
=-2,3096 (p<0,0001); 
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регрессионные коэффициенты: b
1
=0,006738 (р<0,0001) 

для ACT (Ед/л), b
2
=0,015813 (р=0,014) для креатинина 

(мкмоль/л). Статистическая значимость при р=0,0005.
Примеры применения способа прогнозирования.
Пример 1. Больная С, 32 года, поступила в ОКБ 

г.Томска с диагнозом ЦП алкогольной этиологии по на-
правлению поликлиники с места жительства. При по-
ступлении в стационар предъявляла жалобы на сла-
бость, потерю аппетита. В анамнезе — злоупотребле-
ние алкоголем более 10-ти лет. Диагноз ЦП алкогольной 
этиологии установлен 2 года назад. Больная продолжа-
ет употреблять алкоголь. Настоящее ухудшение со-
стояния возникло после очередного эпизода употребле-
ния алкоголя. При объективном осмотре — субиктерич-
ность склер, гепатомегалия (размеры печени по Курлову 
14·10·9 см), печеночная энцефалопатия 1 стадии. В 
общем анализе крови — гемоглобин 119 г/л, лейкоциты 
12·109 /л, СОЭ 35 мм/ч. В биохимическом анализе кро-
ви — альбумины 36 г/л, общий билирубин 75 мкмоль/л, 
ACT 380 Ед/л, АЛТ 324 Ед/л, креатинин 150 мкмоль/л. 
ПТИ 75%. По данным ЭГДС  — варикозное расширение 
вен пищевода 2 степени. По данным УЗИ — гепатомега-
лия, диффузные изменения печени, свободной жидкости 
в брюшной полости не выявлено. По представленным 
данным определена тяжесть ЦП — класс В (9 баллов), 
по способу-прототипу [6], что позволяло надеяться на 
выживание больной в ближайший период.

По предлагаемому способу (по показателям ACT 380 
Ед/л и креатинина 150 мкмоль/л) была рассчитана веро-
ятность летального исхода в течение 1 месяца, которая 
составила 84%. На 11-й день пребывания в стационаре 
(в отделении гастроэнтерологии) у больной развилась 
печеночная кома и больная умерла. Данная информа-
ция о прогнозе, если бы она была получена во время 
поступления больной в стационар, позволила бы 
планировать ведение пациентки в отделении реа-
нимации и интенсивной терапии, что, возможно, 
могло повлиять на ближайший исход болезни.

Пример 2. Больной А., 48 лет, поступил в 
ОКБ г.Томска с диагнозом ЦП вирусной этиоло-
гии (HBV) в связи с декомпенсацией — появлением 
асцита. Диагноз ЦП HCV этиологии установлен 
1,5 года назад. При объективном осмотре опреде-
ляется свободная жидкость в брюшной полости, 
что подтверждено данными УЗИ. Печеночная 
энцефалопатия 1 стадии. В общем анализе кро-
ви — гемоглобин 134 г/л, лейкоциты 6,3·109/л, СОЭ 
19 мм/ч. В биохимическом анализе крови — альбу-
мины 31 г/л, общий билирубин 28 мкмоль/л, ACT 
80 Ед/л, АЛТ 84 Ед/л, креатинин 100 мкмоль/л, 
ПТИ 68%. По данным ЭГДС — варикозное расши-
рение вен пищевода 3 степени. По представлен-
ным данным определена тяжесть ЦП — классс В 
(8 баллов) по способу-прототипу. Для назначения 
дорогостоящей терапии необходимо было опреде-
лить прогноз на ближайшие 3 месяца, чтобы обе-
спечить доставку лекарственных препаратов из 
другого города. В беседе с родственниками больного 
у них также возник вопрос о прогнозе на ближай-
шие 3 месяца для решения семейных вопросов при 
жизни больного. Такой индивидуальный прогноз 
определить способом-прототипом [6] не пред-
ставляется возможным.

По предлагаемому способу (по показателям 
ACT 80 Ед/л и креатинина 100 мкмоль/л) был рас-
считан прогноз на 3 месяца, который показал, что 
вероятность летального исхода составляет 18%. 
Больному проводилась патогенетическая паллиа-
тивная терапия. В дальнейшем прогноз подтвер-
дился — больной прожил 8 месяцев.

Пример 3. Больной В., 53 года, поступил в ста-
ционар ОКБ г.Томска с диагнозом ЦП алкоголь-
но-вирусной этиологии (алкоголь-HBV) в связи с 
появлением носовых кровотечений. Диагноз ЦП 
установлен 3 года назад. В анамнезе эпизод крово-

течения из варикозных вен пищевода. При объективном 
осмотре определяется субиктеричность склер, гепато-
мегалия и асцит. Печеночной энцефалопатии нет. В 
общем анализе крови — гемоглобин 114 г/л, лейкоциты 
5,4·109/л, СОЭ 23 мм/ч. В биохимическом анализе кро-
ви — альбумины 34 г/л, общий билирубин — 47 мкмоль/л, 
ACT  — 100 Ед/л, АЛТ  — 93 Ед/л, креатинин  — 200 
мкмоль/л. ПТИ 60%. По данным ЭГДС — варикозное рас-
ширение вен пищевода 3 степени. По представленным 
данным определена тяжесть ЦП  — класс В (8 баллов) 
по способу-прототипу. Больному планировалось про-
ведение операции трансюгулярного внутрипеченочного 
портосистемного шунтирования (TIPS), в связи с чем 
встал вопрос о прогнозе на 6 месяцев для определения 
очередности среди больных ЦП на данную операцию. У 
родственников также встал вопрос о прогнозе на 6 ме-
сяцев в связи с необходимостью решения имуществен-
ных вопросов и составления завещания.

По предлагаемому способу (по показателям ACT 100 
Ед/л и креатинина 200 мкмоль/л была рассчитана веро-
ятность летального исхода в ближайшие 6 месяцев, ко-
торая составила 72%. Прогноз подтвердился — больной 
умер через 4 месяца.

Прогнозирование течения ЦП важно для опреде-
ления лечебной тактики и распределения пациентов 
в очередности на получение малодоступного лечения 
(например, трансплантации печени). Определение точ-
ного индивидуального прогноза важно и для решения 
социальных и психологических вопросов (получение 
группы инвалидности, моральная подготовка родствен-
ников больного к вероятному исходу, составление заве-
щания).

Точность прогноза способом для рекомендации его 
использования на практике должна быть не менее 70% 

Таблица 1
Сравнение уровней ACT и креатинина между умершими и 

выжившими больными ЦП

U-тест Манна-Уитни

Группы
Признаки

Умершие в 1-й месяц Выжившие в 1-й месяц

n Me1 LQ2 UQ3 n Me LQ UQ Р

ACT, Ед/л 20 112 71,5 172,5 228 62 41 95 < 0,001

Креатинин, 
мкмоль/л

16 88 72 117 180 75 67 89,5 0,039

Умершие за 3 месяца Выжившие за 3 месяца Р

ACT, Ед/л 37 92 66 148 211 60 40 91 < 0,001

Креатинин,
мкмоль/л

31 88 74 106 165 74 67 88 0,002

Умершие за 6 месяцев
Выжившие за 6 

месяцев
Р

ACT, Ед/л 63 88 61 116 182 56,5 40 88 < 0,0001

Креатинин, 
мкмоль/л

50 85 74 106 143 74 67 88 0,001

Умершие за 12 месяцев
Выжившие за 12 

месяцев
Р

ACT, Ед/л 86 79 54 114 136 56 40 96,5 < 0,001

Креатинин, 
мкмоль/л

68 84 69,5 103 104 74 67 86,5 0,01



23

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

[5]. Поэтому определили рубеж в 70% как минималь-
ный, при котором целесообразно применять предлага-
емый способ. Рассчитан процент успешного прогнози-
рования исходов при помощи логистической регресси-
онной функции по каждому наблюдаемому периоду для 
способа и проведено сравнение с прототипом (табл. 2).

Из полученных данных видно, что предлагаемый 
способ больных сопоставим со способом-прототипом, 
а кроме того, может успешно применяться для опреде-
ления индивидуального прогноза (что не позволяет де-
лать прототип без сложных математических преобразо-
ваний) у больных ЦП вирусной и алкогольной этиоло-
гии на периоды 1, 3 и 6 месяцев. Для более длительных 
сроков — 12 месяцев точность прогноза как прототипа, 
так и предлагаемого способа значительно уменьшается.

Таблица 2
Процент успешного прогнозирования способа-прототипа и 

предлагаемого способа у больных циррозом печени

Способы
Периоды

Прототип,
% успешного 

прогнозирования

Предлагаемый 
способ,

% успешного 
прогнозирования

1 месяц (n=195) 92,0 92,3

3 месяца (n = 195) 85,1 86,0

6 месяцев (n =192) 74,4 75,0

12 месяцев (n =171) 69,5 65,5

ЛИТЕРАТУРА

1. Калягин А.Н., Рожанский А.А. Осложнения циррозов пе-
чени и прогноз при них. // Актуальные вопросы интенсивной 
терапии. — Иркутск, 2003. — №2(13). — С. 52-54.

2. Cholongitas E., Papatheodoridis G.V., Vangeli M., et al. 
Systematic Review: Th e Model for End-Stage Liver Disease-Should 
it Replace Child-Pugh’s Classifi cation for Assessing Prognosis in 
Cirrhosis? // Aliment Pharmacol Th er. — 2005. — Vol. 22(11). — P. 
1079-1089.

3. Durand F., Valla D. Assessment of prognosis of cirrhosis. // 
Semin Liver Dis. — 2008. — Vol. 28(1). — P. 110-122.

4. Kamath P.S., Wiesner R.H., Malinchoc M., et al. A model 
to predict survival in patients with end-stage liver disease. // 
Hepatology. — 2001. — Vol. 33. — P. 464-470.

5. Salerno F., Merli M., Cazzaniga M., et al. MELD score is better 
than Child-Pugh score in predicting 3-month survival of patients 
undergoing transjugular intrahepatic portosystemic shunt. // J 
Hepatol. — 2002. — Vol. 36. — P. 494-500.

6. Pugh R.N., Murray-Lyon I.M., Dawson J.L., et al. Transection 
of the oesophagus for bleeding oesophageal varices. // Br J Surg. — 
1973. — Vol. 60. — P. 646-649.

Информация об авторах: Рачковский Максим Игоревич — профессор кафедры; 
Белобородова Эльвира Ивановна — профессор кафедры, заслуженный деятель науки, e-mail: fyv_ssmu@mail.ru; 

Белобородова Екатерина Витальевна — профессор кафедры; Синичева Юлия Игоревна — аспирант.

© ЗАЙЦЕВ Д.Н., ГОВОРИН А.В. — 2012

УДК 616.1

РОЛЬ ГОРМОНАЛЬНЫХ И ИММУННЫХ НАРУШЕНИЙ В РАЗВИТИИ 
КАРДИОГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ПРОСТАТИТОМ

Дмитрий Николаевич Зайцев, Анатолий Васильевич Говорин
(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин)

Резюме. С целью изучения взаимосвязи гормональных сдвигов, нарушений цитокинового статуса и кардиоге-
модинамических расстройств у 52 больных хроническим простатитом был изучен гормональный статус и содержа-
ние цитокинов в плазме крови, а также выполнено эхокардиографическое исследование с определением комплекса 
общепринятых морфофункциональных параметров. Установлено, что у пациентов с нарушением диастолической 
функции левого желудочка значительно снижено содержание свободного тестостерона и повышен уровень про-
воспалительных цитокинов.

Ключевые слова: хронический простатит, кардиогемодинамика, тестостерон, цитокины.

THE ROLE OF HORMONAL AND IMMUNE VIOLATIONS IN DEVELOPMENT OF INFRINGEMENTS OF DYNAMICS OF 
BLOOD CIRCULATION IN PATIENTS WITH CHRONIC PROSTATITIS

D.N. Zaitzev, A.V. Govorin
(Chita State Medical Academy)

Summary. For the purpose of studying the interrelation of hormonal changes, violations of the cytokine status and 
infringements of dynamics of blood circulation in 52 patients with chronic prostatitis the hormonal status and the contents 
of cytokines in blood plasma was studied, and also echocardiography research with defi nition of a complex of the standard 
morphological and functional parameters have been studied. It has been established that in patients with violation of diastolic 
function of the left  ventricle the content of free testosterone is considerably lowered and level of pro-infl ammatory cytokines 
is raised.

Key words: chronic prostatitis, dynamics of bl  ood circulation, testosterone, cytokines.

Хронический простатит является самым распро-
страненным урологическим заболеванием у мужчин 
моложе 50 лет и третьим по частоте — у мужчин старше 
50 лет (после доброкачественной гиперплазии и рака 
простаты), составляя 8% амбулаторных визитов к уро-
логу [10,11,17]. С возрастом частота заболевания уве-
личивается и достигает 30-73% [16]. Несомненна роль 
гормональных нарушений в патогенезе хронического 
простатита. Известно, что возникающие при данной 
патологии физико-химические сдвиги в предстатель-

ной железе приводят к снижению андрогенной насы-
щенности организма с одновременным повышением 
эстрогенной активности яичек [13]. В последние годы 
много исследований посвящено изучению взаимосвя-
зи между уровнем мужских половых гормонов (тесто-
стерона) и кардиоваскулярной патологией [6,2,12,15]. 
Достаточно хорошо изучена роль снижения уровня 
тестостерона в активации синтеза провоспалительных 
цитокинов ИЛ1β и ФНО-α, сопровождающееся повы-
шением ряда цитотоксических факторов клеточного 
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иммунитета [8,9]. Механизм реализации их негативно-
го гемодинамического влияния состоит из отрицатель-
ного инотропного действия на миокард, запуска про-
цессов ремоделирования сердца в виде гипертрофии 
кардиомиоцитов и усиления их апоптоза [14]. Данные 
механизмы лежат в основе раннего развития диасто-
лической дисфункции сердечной мышцы и формиро-
вании хронической сердечной недостаточности [1]. 
Достаточно хорошо освещен данный вопрос при таких 
некоронарогенных поражениях миокарда, как анемиче-
ское, тиреотоксическое сердце, алкогольное поражение 
миокарда, у женщин в постменопаузальном периоде 
[3,4,5,7]. Лишь в единичных сообщениях отмечено на-
рушение процессов расслабления миокарда у больных 
хроническим простатитом [6], однако вопрос о меха-
низмах их развития при данном заболевании до сих пор 
остается открытым.

В связи с этим целью нашего исследования явилось 
изучение роли гормональных сдвигов и нарушений ци-
токинового статуса в развитии кардиогемодинамиче-
ских расстройств у больных хроническим простатитом.

Материалы и методы

В настоящей работе представлены результаты 
обследования 52 больных хроническим простати-
том, средний возраст которых составил 35±5,6 лет. 
Контрольную группу составили 24 здоровых мужчин. 
В исследование не включались пациенты старше 45 лет, 
имеющие различные заболевания сердца (ишемическая 
болезнь сердца, некоронарогенные поражения мио-
карда), гипертоническую болезнь и симптоматические 
артериальные гипертензии, эндокринную патологию, 
злокачественные новообразования, хроническую об-
структивную болезнь легких с тяжелой дыхательной не-
достаточностью, хроническую почечную и печеночную 
недостаточность, воспалительные заболевания любой 
другой локализации (острые, хронические в стадии 
обострения).

Гормональное обследование включало определение 
уровня общего тестостерона (за нормальные значения 
принимали уровень 12,1-38,3 нмоль/л), секссвязыва-
ющего глобулина (ССГ) (норма 0-70 нмоль/л), рас-
считывался индекс свободного тестостерона (ИСТ) 
(норма 4,5-42) методом иммуноферментного анализа 
набором реагентов “СтероидИФА-тестостерон-01”. 
Концентрацию ИЛ-1β, ФНО-α, ИЛ-4, ИЛ-10 в плаз-
ме крови проводили методом твердофазного ИФА с 
помощью набора реагентов фирмы «Вектор-Бест» (г. 
Новосибирск) в соответствии с инструкцией фирмы 
производителя.

Эхокардиографическое исследование проводилось 
по стандартной методике на аппарате «Logic 400» с 
определением комплекса общепринятых морфофунк-
циональных параметров. Для оценки диастолической 
функции левого желудочка проводилось исследование 
трансмитрального потока из апикального доступа в 
4-камерном сечении. Определялись следующие величи-
ны: максимальная скорость потока быстрого наполне-
ния (Е), м/с; максимальная скорость потока артериаль-
ного наполнения (А), м/с; отношение Е/А, усл. ед.

Все больные дали письменное информированное со-
гласие на участие в исследовании, строго соблюдались 
требования Хельсинской декларации.

Статистическая обработка материала проведе-
на с применением пакета статистических программ 
«Statistica 6.0». Выборка была проверена на нормаль-
ность. Значимость различий оценивали с помощью 
U-теста Манна-Уитни. Корреляционный анализ про-
водился с помощью коэффициента корреляции рангов 
Спирмена. Критический уровень значимости при про-
верке статистических гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

У пациентов с хроническим простатитом при прове-
дении ЭхоКГ были изучены параметры трансмитраль-
ного потока. Из четырех известных типов потока (нор-
мальный, гипертрофический, псевдонормальный, де-
компенсированный) у больных ХП встречались 2 типа: 
гипертрофический (19,2%) и нормальный тип (80,8%). В 
дальнейшем у пациентов, распределенных на две груп-
пы в зависимости от наличия нарушений диастоличе-
ской функции левого желудочка (1-я группа), либо ее 
отсутствия (2-я группа), были изучены большинство 
кардиогемодинамических показателей (табл. 1).

Таблица 1
Изменения кардиогемодинамических показателей у больных 
хроническим простатитом в зависимости от диастолической 

функции левого желудочка (М±SD)

Показатель
Контрольная 

группа 
(n=24)

Больные без 
диастолической 

дисфункции
(2-я группа)

(n=42)

Больные 
с диастоли-

ческой 
дисфункцией
(1-ая группа)

(n=10)

ЧСС, уд/мин 68,5± 8,5 64,7 ±9,1 73,5 ±10,8# 

Аорта, мм 30,3 ±3,2 34± 3,8 36,7 ±2,7

ЛП, мм 31,3 ±2,6 36,2± 3,4 36,6± 2,5*

ПЖ, мм 17,7 ±1,6 26,5 ±3,5 25,8± 1,4

КСР, см 3,4 ±0,3 3,0 ±0,2 3,1 ±0,3

КДР, см 4,9± 0,4 4,9± 0,3 4,8 ±0,4

КДР/S 2,7± 0,1 2,5 ±0,1 2,6± 0,2

lnТЗС 1,9± 0,1 2,2 ±0,1* 2,3± 0,1*,#

lnМЖП 2,0± 0,1 2,2 ±0,1 2,3 ±0,1*

lnКСО 3,4 ±0,3 3,4 ±0,1 3,6 ±0,2#

lnКДО 4,4 ±0,1 4,7 ±0,1 4,7 ±0,1

lnиКДО 3,8 ±0,1 4,0± 0,1 4,0 ±0,1

lnиКСО 2,6 ±0,1 2,7± 0,1 2,9± 0,2*,#

lnУО 3,9 ±0,2 4,4 ±0,2 4,3 ±0,2

lnУИ 3,3 ±0,1 3,7 ±0,1 3,6 ±0,2

lnМО 1,2 ±0,1 1,6± 0,2* 1,7± 0,2*

lnСИ 0,6 ±0,1 0,8± 0,2 1,0± 0,2*,#

ФВ, % 63,5± 6,5 68,4± 5,1 65,8± 3,2

ММЛЖ, г 119,4± 20,4 161,3± 25,2* 182,1 ±34,1*

ИММЛЖ, г/м2 64,4 ±6,2 85,3 ±11,8 96,1± 19,7*

ВИВР, мс 57,1 ±9,4 95± 17,5* 99,3± 12,4*

ФМН, мс 171,1± 5,1 152,6 29,1 167,5 ±36,1

* — по сравнению с контрольной группой (р<0,05), # — по срав-
нению с группой больных без диастолической дисфункции левого 
желудочка (р<0,05).

Так, основные отличия касались ЧСС, которая в 1-й 
группе была выше на 13% по сравнению с показателями 
лиц 2-й группы; толщина задней стенки (ТЗС), индекс 
конечного систолического объема (иКСО) и сердечный 
индекс (СИ) у больных с диастолической дисфункцией 
значительно превышали аналогичные параметры лиц 
без нарушения функции расслабления левого желудоч-
ка и контрольной группы (р<0,05). Такие показатели, 
как конечный систолический объем (КСО), масса мио-
карда левого желудочка (ММЛЖ) и ИММЛЖ у лиц с 
диастолической дисфункцией различались лишь с пара-
метрами лиц контроля (р<0,05). Так, средние значения 
ММЛЖ и иММЛЖ были в 1,5 раза больше у больных 
с диастолической дисфункцией ЛЖ по сравнению с 
аналогичными показателями лиц контрольной группы. 
При отсутствии значимых отклонений размеров левого 
предсердия (ЛП) от нормативных значений было выяв-
лено статистически значимое увеличение его передне-
заднего размера на 17% у пациентов с диастолической 
дисфункцией ЛЖ по сравнению с параметрами лиц 
контроля (р<0,05).
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При исследовании гормонального статуса пациен-
тов с хроническим простатитом было установлено, что 
уровень половых гормонов (общий тестостерон, ССГ, 
ИСТ) в сыворотке крови больных ХП c диастолической 
дисфункцией левого желудочка значительно отличал-
ся от изучаемых показателей больных без нарушения 
функции расслабления левого желудочка и параметров 
здоровых лиц (табл. 2).

Так, содержание общего тестостерона при ХП было 
на 34% ниже аналогичного показателя лиц контроль-
ной группы. Индекс свободного тестостерона в первой 
группе в 1,9 раза был ниже аналогичного параметра па-
циентов второй группы и в 4 раза меньше данного по-
казателя лиц контроля (р<0,05). Концентрация секссвя-
зывающего глобулина при ХП с нарушением диастоли-
ческой функции ЛЖ, напротив, на 47% превышала дан-
ный показатель второй группы, и на 114% — параметр 
здоровых лиц. Полученные данные свидетельствуют 
о неблагоприятном воздействии физико-химических 
сдвигов в предстательной железе при обострении ХП, 
приводящих к уменьшению продукции яичками муж-
ских половых гормонов и снижению андрогенной насы-

Таблица 2
Содержание половых гормонов в плазме крови у больных хроническим 

простатитом в зависимости от нарушения диастолической функции 
левого желудочка (М±SD)

Показатель
Контроль

(n=24)

Больные без 
диастолической 

дисфункции
(2-я группа)

(n= 42)

Больные 
с диастолической 

дисфункцией
(1-я группа)

(n=10)

Общий тестостерон (нмоль/л) 35,43±6,3 11,4±1,6# 12,3±1,5#

Секссвязывающий глобулин 
(нмоль/л)

21,6±9,4 31,4±21,1# 46,4±20,5*,#

Индекс свободного 
тестостерона (Ед)

24,6±8,2 11,5±7,2# 5,9 ±1,06*,#

Примечание: * — обозначена статистическая значимость различий показателей 
по сравнению с больными без диастолической дисфункции, #  — по сравнению с 
показателями лиц контроля (р<0,05).

Таблица 3
Содержание цитокинов сыворотки крови у больных 

хроническим простатитом в зависимости от нарушения 
диастолической функции левого желудочка (М±SD)

Показатель
Контроль

(n=24)

Больные 
с диастолической 

дисфункцией
(2-я группа)

(n= 42)

Больные 
с диастолической 

дисфункцией
(1-я группа) 

(n=10)

ИЛ1β (пг/мл) 3,38±0,59 14,5±9,3# 16,1±6,2#

ИЛ4 (пг/мл) 3,25±0,39 12,2±4,5# 18,4±6,5*,#

ИЛ10 (пг/мл) 1,5±0,6 11,2±6,1# 17,5±6,9*,#

ФНО-а (пг/мл) 2,93±0,51 5,63±3,54 9,82±3,54*,#

Примечание: * — обозначена статистическая значимость разли-
чий показателей по сравнению с больными без диастолической дис-

функции, # — по сравнению с показателями лиц контроля (р<0,05).

щенности организма.
С целью изучения иммунных нарушений 

у больных хроническим простатитом в сы-
воротке крови исследовалось содержание ос-
новных провоспалительных цитокинов ИЛ1β 
и ФНО-а, и противовоспалительных цитоки-
нов ИЛ4, ИЛ10. Так, содержание ИЛ1β в груп-
пе пациентов с диастолической дисфункцией 
ЛЖ в 4,7 раза превышала данный параметр 
лиц контроля, при этом значительно не от-
личаясь от аналогичного показателя больных 
без нарушения функции расслабления ЛЖ. 
Концентрация ФНО-а в первой группе была 
на 74% выше показателей пациентов второй 
группы, и в 3 раза превышала данный пара-
метр лиц контроля. Содержание ИЛ4 в груп-
пе с диастолической дисфункцией левого 
желудочка было на 50% больше, чем во вто-

рой группе и в 5,6 раза выше параметра лиц контроля. 
Концентрация ИЛ10 в первой группе на 56% превышала 
аналогичный показатель больных второй группы и была 
в 11,6 раза выше, чем в контрольной группе (табл. 3).

При проведении корреляционного анализа было 
установлено наличие прямой связи средней силы меж-
ду содержанием ССГ и уровнем ИЛ4 (r=0,34) и ФНО-а 
(r=0,5). Индекс свободного тестостерона был связан об-
ратной связью средней силы с уровнем ИЛ4 (r=-0,34) , 
ИЛ10 (r=-0,45) и обратной сильной связью с уровнем 
ФНО-а (r=-0,7). Общий тестостерон имел прямую связь 
средней силы с концентрацией ИЛ1β (r=0,38), что веро-
ятно связано с преобладанием в общей фракции доли 
тестостерона, связанной с белком и сниженной концен-
трацией свободного тестостерона.

Таким образом, при проведении эхокардиографиче-
ского исследования у 19,2 % пациентов с хроническим 
простатитом выявлено нарушение функции рассла-
бления левого желудочка. Снижение содержания сво-
бодного тестостерона, вероятно, приводит к повыше-
нию уровня как провоспалительных цитокинов, так и 
компенсаторно — противовоспалительных цитокинов. 
Повышенное содержание ИЛ1β и ФНО-а неблагоприят-
но воздействует на показатели кардиогемодинамики и 
через такие механизмы, как индукция гипертрофии кар-
диомиоцитов и их апоптоз, ухудшает диастолическую 
функцию левого желудочка. Длительное существование 
гипертрофического типа спектра потока с увеличением 
массы миокарда может усугублять ремоделирование ле-
вого желудочка и являться фактором риска для более 
раннего развития ишемической болезни сердца.

В результате исследования установлено, что у боль-
ных хроническим простатитом довольно часто выявля-
ется нарушение диастолической функции левого желу-
дочка. Одним из механизмов ухудшения кардиогемоди-
намических показателей у данной категории пациентов, 
вероятно, является дисбаланс половых гормонов с пре-
имущественным снижением свободного тестостерона и 
нарушением цитокинового статуса.
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ДИАГНОСТИКА ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА В РАННИЕ СРОКИ ОТ НАЧАЛА ЗАБОЛЕВАНИЯ 
ПО РЕЗУЛЬТАТАМ КОМПЛЕКСНОГО УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

Ольга Владимировна Молчанова1, Максим Владимирович Садах2, Вячеслав Иннокентьевич Капорский2, 
Наталья Ильинична Аюшинова2, Вячеслав Евгеньевич Пак2,3

(¹Центральная клиническая больница №6 ОАО «РЖД», директор — д.м.н. А.М. Явися; 2Научный центр рекон-
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государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов)

Резюме. В статье представлены результаты комплексного ультразвукового исследования поджелудочной желе-
зы и сосудов панкреатодуоденальной зоны у 135 больных острым панкреатитом в ранние сроки от начала заболева-
ния. Определены общие закономерности изменения регионарной гемодинамики у больных острым панкреатитом 
в ранние сроки от начала заболевания. 

Ключевые слова: острый панкреатит, регионарная гемодинамика. 

DIAGNOSTICS OF ACUTE PANCREATITIS IN EARLY TERMS FROM THE ONSET OF THE DISEASE ACCORDING 
TO THE RESULTS OF COMPLEX ULTRASOUND EXAMINATION

O.V. Molchanova1, M.V. Sadakh2, V.I. Kaporskiy2, N.I. Ayushinova 2, V.E. Pack2,3

(¹Central Clinical Hospital N 6 of Russian Railways Ltd.; 2Scientifi c Center of Reconstructive and 
Restorative Surgery SB RAMS; 3Irkutsk State Medical University)

Summary. Th e paper presents the results of ultrasound examination of pancreas and blood vessels of pancreaticoduodenal 
area in 135 patients with acute pancreatitis in early terms from the onset of the disease. Th e general regularities of regional 
hemodynamics in patients with acute pancreatitis in the early terms of onset were determined.

Key words: acute pancreatitis, regional hemodynamics. 

По мировым статистическим данным заболевае-
мость острым панкреатитом (ОП) из года в год неу-
клонно растет и варьирует от 200 до 800 пациентов на 1 
млн. человек населения в год. У 15-20 % больных разви-
тие ОП носит деструктивный, некротический характер 
[14]. В последние десятилетия отмечается увеличение 
числа тяжелых форм заболевания, а также летальности, 
которая при некротических формах достигает 50-70 % 
[11]. Несмотря на бурное развитие в последние годы 
инструментальных методов исследования (ультразву-
ковые исследования, компьютерная томография, се-
лективная ангиография, лапароскопия и др.), проблема 
ранней диагностики ОП и оценки степени вовлечения 
поджелудочной железы (ПЖ) в патологический процесс 
остается актуальной [3, 6]. 

При поступлении больного в стационар, тем более в 
экстренном порядке, наряду с общеклиническими ме-
тодами обследования решающим в постановке диагноза 
считается ультразвуковой [5]. Известны основные эхо-
признаки ОП  — увеличение размеров ПЖ, изменение 
контура, формы, эхогенности, протоковой системы [9, 
10, 13]. Дополнительным признаком ОП считается сдав-
ление сосудов, расположенных в зоне ПЖ (в основном 
вен). Подчеркивается, что применение методик цвет-
ной и спектральной допплерографии затруднено из-за 
помех, связанных с парезом кишечника и трудностью 
визуализации ПЖ, наличием передаточной пульсации 

с аорты и т.д. Вероятно, поэтому в научной литерату-
ре практически не встречается сведений о состоянии 
гемодинамики в сосудах гепатопанкреатодуоденальной 
зоны (ГПДЗ) при ОП. В основном рассматривается кро-
воснабжение паренхимы ПЖ в норме [8], при остром 
панкреатите [1, 4], хронических панкреатитах, раке го-
ловки ПЖ [2, 7]. 

Несмотря на трудности визуализации ПЖ при 
остром панкреатите, в ранние часы развития заболе-
вания применение методик цветной и спектральной 
допплерографии не только возможно, но и оправданно. 
В этот период размеры ПЖ еще могут быть нормаль-
ными, и обычное ультразвуковое исследование (УЗИ) 
не всегда позволяет поставить диагноз ОП, тем более 
определить зону поражения органа. Комплексное уль-
тразвуковое исследование (КУЗИ) открывает возмож-
ность оценки состояния ПЖ в наиболее ранние сроки 
развития заболевания. 

Цель исследования: определить возможности ком-
плексного ультразвукового исследования в ранней диа-
гностике острого панкреатита. 

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находились 216 боль-
ных острым панкреатитом в возрасте от 17 до 85 лет 
(44,7±15,2 лет), из них 73 женщины в возрасте от 17 до 



27

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

85 лет (50,8±16,5 лет) и 143 мужчины 
в возрасте от 19 до 78 лет (41,7±13,5 
лет). Группа больных отечной формой 
острого панкреатита (ООП) состави-
ла 141 человек, группа больных пан-
креонекрозом (ОПН) — 75. 

В ранние сроки от начала забо-
левания (менее 48 часов) поступило 
135 больных ОП, из них 105 боль-
ных с ООП, 30 больных  — с ОПН. 
Статистической обработке подвер-
глись результаты исследований всех 
105 больных ООП, и только 21 боль-
ного ОПН (всего 126). По объектив-
ным причинам показатели 9 больных 
ОПН не вошли в обработку, так как были неполными. 
Это было связано с невозможностью измерить все из-
учаемые показатели кровотока из-за плохой визуализа-
ции в результате метеоризма или из-за возбужденности 
больного и сильных болей. 

 Были сформированы следующие группы пациентов 
с достаточно однородными данными без крайних ва-
риационных ситуаций: контрольная группа здоровых, 
а также 3 группы больных по локализации поражения 
ПЖ, поступивших в ранние сроки от начала заболе-
вания: 1) с преимущественным поражением головки 
(Г) — 53 человека от 19 до 77 лет (46,2 ± 14,5 лет), из них 
25 женщин и 28 мужчин; 2) с диффузным поражением 
всех отделов поджелудочной железы (Д) — 66 человек 
от 19 до 82 лет (44,4 ± 17,3 лет), из них 26 женщин и 41 
мужчина; 3) с преимущественным поражением хвоста 
(Х) —16 человек от 24 до 73 лет (48,3 ± 15,6 лет), из них 
7 женщин и 8 мужчин. 

При поступлении всем было проведено КУЗИ. 
Работа выполнена на ультразвуковых сканерах: 
«Aloka»  — SSD 4000, «Aloka»  — SSD 2000 (Япония), 
«Phillips — En Visor» (Германия) с использованием кон-
вексных датчиков 2,0-5,0 МГц и линейных 5,0-12,0 МГц. 
Состояние органов брюшной полости и забрюшинного 
пространства в В-режиме оценивали по стандартной 
методике. Наряду с серошкальной эхографией проводи-
ли цветовую и спектральную допплерографию чревно-
го ствола (ЧС), селезеночной (СА), общей печеночной 
(ОПА), гастродуоденальной (ГДА) и верхней брыжееч-
ной артерий (ВБА), а также селезеночной (СВ) и верх-
ней брыжеечной вен (ВБВ). Измеряли диаметр сосудов, 
оценивали их проходимость и геометрию. Снимали по-
казатели линейных скоростей кровотоков, рассчитыва-
ли объемную скорость кровотока в каждом из перечис-
ленных выше сосудов. 

Допплерографические исследования повторялись 
в ходе лечения и после его завершения, у части боль-
ных амбулаторно через 1-3 месяца с целью контроля 
за состоянием ПЖ. Данные КУЗИ в процессе развития 
заболевания сопоставлялись с результатами компью-
терной томографии, селективной ангиографии, цито-
логических исследований в результате малоинвазивных 
вмешательств, интраоперационно с гистологическим 
исследованием, посмертно на вскрытии с морфогисто-
логическим исследованием.

Контрольная группа практически здоровых лиц 
составила 25 человек от 18 до 50 лет (28,9 ± 8,5 лет), из 
них 11 мужчин и 14 женщин. У контрольной группы 
практически здоровых эхоструктура ПЖ была одно-
родной без очаговых образований и включений, эхо-
генность нормальной (сопоставимой с 
эхогенностью печени), контуры ровные, 
четко визуализировались сосуды ГПДЗ. 
Средние значения нормальных разме-
ров ПЖ по нашим данным: головка  — 
2,4±0,02 см, тело  — 1,5±0,03 см, хвост  — 
2,0±0,02 см.

При цветовом допплеровском карти-
ровании количество сосудов в одном уль-
тразвуковом срезе ПЖ было зарегистри-

Таблица 1 
Допплерографические показатели кровотока (M±m) в сосудах 

панкреатодуоденальной зоны у практически здоровых лиц (n — 25)

Сосуд
D
см

Vmax
м/с

Vmin
м/с

Vm
м/с

Ri Pi
Vvol

мл/мин

ЧС 0,65±0,07 1,25±0,13 0,36±0,05 0,64±0,12 0,70±0,03 1,34±0,13 1255±233

ОПА 0,48±0,04 0,96±0,17 0,25±0,07 0,49±0,09 0,73±0,04 1,46±0,26 530±116

ГДА 0,28±0,03 0,52±0,06 0,16±0,02 0,27±0,03 0,68±0,03 1,3±0,15 104±23

СА 0,50±0,03 0,98±0,12 0,35±0,09 0,56±0,09 0,65±0,06 1,18±0,21 689±148

ВБА 0,6±0,04 1,24±0,16 0,23±0,05 0,56±0,08 0,81±0,03 1,79±0,14 907±124

СВ 0,64±0,04 0,31±0,03 0,19±0,02 0,23±0,03 - - 436±55

ВБВ 0,66±0,04 0,40±0,06 0,24±0,05 0,29±0,05 - - 605±95

ровано в головке — 0-2, в теле сосуды не визуализиро-
вались, в области хвоста — 0-1.

Средние значения показателей кровотока в сосудах 
ГПДЗ, полученные нами в ходе исследования практиче-
ски здоровых пациентов, представлены в таблице 1.

Исследование проведено в соответствии с 
Конституцией РФ глава 2 ст.21; Хельсинской деклара-
цией; Конвенцией Совета Европы «О правах человека 
и биомедицине», пациенты подписывали добровольное 
информированное согласие. Статистическая обработ-
ка данных проведена в программе Statistica 8.0. Statsoft . 
Статистическая значимость различий оценивалась по 
критерию t, непараметрическому критерию Стьюдента. 
Критический уровень значимости при проверке стати-
стических гипотез р=0,05. 

Результаты и обсуждение

В момент поступления в стационар у 31 (21,9%) боль-
ного ООП размеры и эхоструктура ПЖ укладывались в 
пределы нормальных значений или имели минималь-
ные отклонения от нормы, и только позже, при последу-
ющих контрольных УЗИ, мы наблюдали увеличение ПЖ 
и изменение ее эхоструктуры. Допплерографические же 
проявления нарушения регионарного кровотока были 
зафиксированы при первом осмотре. 

В 1-4 сутки от начала заболевания 89-и больным 
ОП с лечебной и диагностической целью была прове-
дена селективная катетеризация ЧС и целиакография 
на рентгено-диагностическом комплексе Polistar T.O.P. 
фирмы «Siemens» (Германия). Под местной анестезией 
40,0 мл 0,25% раствора новокаина в асептических усло-
виях выполнялась пункция общей бедренной артерии, 
катетеризация по Сельдингеру брюшного отдела аорты 
и селективная катетеризация ЧС. При этом выявлялись 
характерные признаки ОП: в зависимости от локали-
зации поражения отмечалось увеличение диаметров 
ЧС, ОПА, СА, ГДА. Изменялся угол отхождения ЧС от 
брюшной аорты, приближаясь к тупому или прямому. В 
большинстве случаев (у больных с поражением голов-
ки и поражением всех отделов) была «натянута», вы-
прямлена ГДА, а ее ветви были расширены. В зоне по-
ражения ПЖ наблюдали усиление сосудистого рисунка, 
извитость и прерывистость мелких артерий. Катетер 
оставляли в ЧС для регионарной инфузионной терапии.

Данные КУЗИ и ангиографические характеристики 
сравнивались в ходе исследования. Диаметры изуча-
емых сосудов были полностью идентичны. Наиболее 
четко и показательно визуализировались мелкие арте-
рии внутри ПЖ при ангиографии, тогда как функция 
крупных сосудов была определена допплерографиче-

Таблица 2
Переднезадние размеры (см) поджелудочной железы у больных ОП 

с преимущественным поражением головки (M±m)

Головка 
% изменения 

от нормы
Тело 

% изменения 
от нормы

Хвост 
% изменения 

от нормы

ООП
(n=37)

4,4±0,12 83 2,0±0,05 33 2,8±0,06 40

ОПН
(n=10)

4,7±0,11 95 2,6±0,05 73 3,2±0,07 55
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ским исследованием. Состояние венозного кровотока 
определялось только допплерографическим исследо-
ванием. В зоне поражения ПЖ мы отмечали усиление 
внутриорганного кровотока с преобладанием венозно-
го. Повторную целиакографию после инфузионной ре-
гионарной терапии не проводили. В то же время доп-
плерографический контроль за эффективностью лече-
ния проводили по мере необходимости. 

Группа больных острым панкреатитом с преимуще-
ственным поражением головки поджелудочной железы

У 47 больных мы диагностировали ОП с преимуще-
ственным поражением головки ПЖ. Из них — 37 боль-
ных с ООП и 10 больных — с ОПН.

У больных с преимущественным поражением голов-
ки ПЖ были значительно увеличены размеры головки 
(на 83-95% от нормы), менее значительно тела и хвоста 
ПЖ (табл. 2). 

Контуры ПЖ были нечеткие преимущественно в 
области головки, эхоструктура однородна у больных 
ООП и однородна или умеренно диффузно-неоднород-
на у больных ОПН. Отмечалось снижение эхогенности 
в области головки ПЖ. При ЦДК сосудистый рисунок 
ПЖ был усилен в области головки — более 3 со-
судов. 

Отмечалось статистически значимое уве-
личение диаметров ЧС, ОПА, ГДА, ВБА (по от-
ношению к норме) при нормальных диаметрах 
СА, ВБВ и СВ. 

При допплеровском анализе кровотока наи-
более значимые изменения зафиксированы со 
стороны объемных потоков крови, а также ли-
нейных скоростей кровотоков. Так, были уве-
личены скоростные показатели по ЧС, ОПА, 
ГДА, ВБА, и практически не изменены по СА, 
СВ, ВБВ при ООП. У больных ОПН были не-

 Таблица 3
Допплерографические показатели (M±m) при остром панкреатите 
с преимущественным поражением головки поджелудочной железы

D
см

Vmax
м/с

Vmin
м/с

Vm
м/с

Ri Pi
Vvol

мл/мин

Чревный ствол

ООП
(n=37)

0,86±0,12 1,45±0,39 0,48±0,19 0,79±0,23 0,70±0,09 1,37±0,41 2690±780

ОПН
(n=10)

0,80±0,08
*

2,32±0,51
*

0,66±0,15
1,21±0,26

*
0,71±0,04

*
1,37±0,18

*
3751±834

*

Общая печеночная артерия

ООП 0,64±0,09 1,12±0,31 0,35±0,19 0,60±0,21 0,73±0,07 1,45±0,34 1270±512

ОПН 0,64±0,06
1,47±0,25

*
0,45±0,14 0,79±0,15 0,70±0,11 1,31±0,30 1536±446

Гастродуоденальная артерия

ООП 0,42±0,05 0,72±0,17 0,21±0,09 0,35±0,09 0,73±0,05 1,52±0,24 320±111

ОПН
0,40±0,04

*
0,95±0,39

*
0,23±0,12

0,47±0,20
*

0,75±0,03
*

1,56±0,13
*

384±250

Селезеночная артерия

ООП 0,53±0,05 1,12±0,19 0,31±0,07 0,57±0,09 0,70±0,06 1,40±0,28 756±144

ОПН 0,51±0,05 1,16±0,17 0,34±0,05 0,61±0,07 0,71±0,05 1,33±0,17 746±150

Верхняя брыжеечная артерия

ООП 0,72±0,07 1,16±0,19 0,18±0,06 0,49±0,10 0,84±0,11 1,97±0,27 1247±290

ОПН 0,69±0,03 1,29±0,25 0,23±0,16 0,58±0,17
0,80±0,07

*
1,87±0,35 1270±343

Селезеночная вена

ООП 0,66±0,07 0,31±0,07 0,18±0,04 0,22±0,05 - - 473±131

ОПН
0,54±0,10

*
0,36±0,07 0,19±0,04 0,24±0,03 - -

348±100
*

Верхняя брыжеечная вена

ООП 0,66±0,11 0,38±0,16 0,17±0,07 0,25±0,10 - - 527±209

ОПН
0,54±0,06

*
0,38±0,08 0,21±0,04 0,26±0,04 - -

360±106
*

Примечания: * — статистически значимая разница с группой больных отечной фор-

мой ОП (p<0,05, t>2).

Таблица 4
Переднезадние размеры (см) поджелудочной железы у больных ОП 

с диффузным поражением всех отделов (M±m)

Головка 
% 

изменения 
от нормы

Тело 
% 

изменения 
от нормы

Хвост 
% 

изменения 
от нормы

ООП
(n=53)

3,2±0,05 33 2,1±0,03 40 2,8±0,07 40

ОДП
(n=10)

4,4±0,07
*

83
2,7±0,05

*
80

3,7±0,05
*

85

* — статистически значимая разница с группой больных отечной формой 

ОП (p<0,05, t>2).

сколько снижены объемные скоро-
сти кровотока по СВ и ВБВ. Причем, 
все значения показателей кровотока у 
больных ОПН были статистически зна-
чимо более изменены, чем у больных 
отечной формой острого панкреатита 
(табл. 3). Наиболее показательны были 
изменения объемной скорости кро-
вотока  — по ЧС на 28-30% выше, по 
ОПА и ГДА — на 16-17% выше, по СВ 
и ВБВ — на 30% ниже, чем при отечной 
форме ОП. 

В результате проведенного исследо-
вания мы определили, что у больных 
ОП с преимущественным поражением 
головки ПЖ в ранние сроки от начала 
заболевания статистически значимо: 1) 
увеличиваются размеры ПЖ  — голов-
ки при ООП — на 83%, при ОДП — на 
95%, тела — на 33% и 73% соответствен-
но, хвоста  — на 40% и 55% от нормы; 
2) увеличиваются диаметры артерий — 
ЧС более 50% от нормы, ОПА — более 
33% , ГДА более 50%, ВБА более 20% 
при нормальных диаметрах СА, СВ, 
ВБВ; 3) линейные скорости кровото-
ка — увеличиваются по ЧС, ОПА, ГДА 
на 30-40% и практически не отличаются 
от нормальных значений по ВБА и СА, 
по СВ и ВБВ; 4) объемная скорость уве-
личивается в ЧС более 2000-3000 мл/
мин (на 100-198% от нормы), в ОПА — 
более 1200-1500 мл/мин (на 130-180%), 
ГДА — более 300-350 мл/мин (на 200%); 
в ВБА — не меняется при ООП и уве-
личивается более 1200 мл/мин (на 30-
40% при ОПН); в СВ и ВБВ при ООП 
практически не меняется, при ОПН — 
уменьшается менее 360 мл/мин (на 20— 
40% ).

Наибольшие изменения показателей происходят 
при панкреонекрозе — на 16-30% больше или меньше, 
чем при отечной форме ОП. 

Группа больных острым панкреатитом с диффузным 
поражением всех отделов поджелудочной железы

Острый панкреатит с диффузным поражением всех 
отделов ПЖ мы определили у 63 больных, из них с 
ООП — 53 человека, с ОПН — 10. При этом при ООП 
увеличение размеров ПЖ было менее значительным 
(33-40% от нормы), чем при ОПН (80-85% от нормы) 
(табл. 4). Контуры ПЖ были нечеткими и «размыты-
ми». Эхоструктура при ООП была достаточно однород-
ной, умеренно пониженной эхогенности. Эхоструктура 
при ОПН была однородной или умеренно диффузно-
неоднородной, эхогенность снижена. 

При ЦДК отмечалось умеренное усиление сосуди-
стого рисунка ПЖ  — более 3 сосудов в головке ПЖ, 
более 2-х в теле и хвосте. При ОПН отмечали неравно-
мерность «прокрашивания» сосудистого рисунка ПЖ. 

В результате статистической обработки доппле-
рографических показателей у больных с поражением 
всех отделов ПЖ мы определили, что диаметры всех 
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изучаемых артерий, а также ЛСК и 
объемные скорости кровоток увели-
чиваются по сравнению с нормой, а 
объемный поток крови снижается по 
венам. Наиболее выраженные измене-
ния происходят при ОПН (табл. 5).

При ОП с поражением всех от-
делов ПЖ в ранние сроки от начала 
заболевания статистически значимо: 
1) увеличиваются размеры всех от-
делов ПЖ — при ООП — на 33-40%, 
при ОПН  — на 80-85%; 2) диаметры 
артерий увеличиваются на 18-40% от 
нормы по ЧС, ОПА, ГДА, менее вы-
ражено — на 12-25% по СА и ВБА, и 
уменьшаются диаметры СВ и ВБВ на 
6-30% от нормы; 3) линейные скоро-
сти кровотоков  — увеличивались по 
ЧС на 30-55%, по ОПА — на 25-60%, 
по ГДА на 25-85%, по СА  — на 35-
45%, ВБА  — на 14-20% и снижались 
по СВ — на 11-27%, по ВБВ — на 12%; 
4) объемная скорость кровотока уве-
личивалась по всем артериям — в ЧС 
более 2000-3000 мл/мин (90-200% от 
нормы), в ОПА — более 1000-1500 мл/
мин (90-100% от нормы), в ГДА более 
200-300 мл/мин (96-230% от нормы), 
в ВБА  — более 1000 мл/мин (30-50% 
от нормы), в СА — более 1000 мл/мин 
(45-70% от нормы); в венах уменьша-
лась — в СВ — менее 250мл/мин (35-
50% от нормы), в ВБВ — менее 350 мл/
мин (40-75% от нормы). 

При ОПН в отличие от ООП изме-
нения объемных потоков крови были 
более выражены  — на 100% и более 
по ЧА, ОПА,ГДА, на 20-25% и более 
по СА и ВБА, на 15 % по СВ и 35% по 
ВБВ.

Группа больных острым панкреатитом с преимуще-
ственным поражением хвоста поджелудочной железы

У 16 больных мы диагностировали ОП с преиму-
щественным поражением хвоста ПЖ, из них у 15 была 
отечная форма ОП, у одной больной панкреонекроз. 
Увеличивались размеры хвоста ПЖ (на 115% от нор-
мы), размеры головки и тела ПЖ укладывались в нор-
мальные значения при ООП (табл. 6). Контуры были 
нечеткие в области хвоста, эхоструктура однородна, 
эхогенность снижена в области хвоста. При ЦДК заре-
гистрировано усиление сосудистого рисунка в области 
хвоста — более 2 сосудов. 

При статистической обработке определено увеличе-
ние диаметров ЧС и СА, при уменьшении диаметров СВ 
и ВБВ. Статистически значимо увеличивалась объемная 
скорость кровотока в СА и уменьшалась в СВ, незначи-
тельно уменьшалась в ВБВ. Объемные скорости крово-
тока были в пределах нормальных значений в ОПА, ГДА 
и ВБА (табл. 7). 

При ОП с преимущественным поражением хвоста 
ПЖ в ранние сроки от начала заболевания выявлены 
следующие изменения: 1) увеличение размеров хвоста 
ПЖ на 115% от нормы, тела — на 30% от нор-
мы, при практически нормальных размерах 
головки; 2) увеличение диаметров артерий по 
ЧС на 25% от нормы, по СВ — на 30% от нор-
мы; 3) уменьшение диаметров СВ на 35-40% от 
нормы и незначительно ВБВ — на 14% от нор-
мы; 4) линейные скорости кровотоков: увели-
чивались средние скорости кровотоков по ЧС 
на 43-45%, по СА  — на 40%, при нормальных 
скоростях по ОПА, ГДА, ВБА; снижались сред-

Таблица 5
Допплерографические показатели (M±m) при остром панкреатите с диффузным 

поражением всех отделов поджелудочной железы

D
см

Vmax
м/с

Vmin
м/с

Vm
м/с

Ri Pi
Vvol

мл/мин

Чревный ствол

ООП
(n=53)

0,77±0,08 1,64±0,33 0,44±0,15 0,82±0,18 0,73±0,05 1,40±0,25 2404±821

ОДП
(n=10)

0,90±0,08
*

1,93±0,42
*

0,55±0,18 1,00±0,25 0,71±0,06 1,37±0,23
3797±965

*

Общая печеночная артерия

ООП 0,60±0,08 1,20±0,31 0,28±0,11 0,57±0,17 0,76±0,06 1,56±0,25 1020±434

ОДП 0,68±0,07
1,52±0,26

*
0,39±0,11

*
0,77±0,13

*
0,73±0,07 1,48±0,27

1640±215
*

Гастродуоденальная артерия

ООП 0,36±0,04 0,64±0,25 0,14±0,06 0,30±0,13 0,74±0,05 1,61±0,22 204±102

ОДП 0,39±0,03 0,96±0,22
0,26±0,05

*
0,49±0,10

0,72±0,04
*

1,40±0,16 352±89

Селезеночная артерия

ООП 0,56±0,05 1,34±0,34 0,33±0,15 0,65±0,20 0,74±0,07 1,44±0,26 1002±359

ОДП 0,58±0,04 1,43±0,28 0,39±0,08
0,75±0,14

*
0,72±0,04

*
1,40±0,19 1182±308

Верхняя брыжеечная артерия

ООП 0,68±0,11 1,21±0,19 0,20±0,05 0,55±0,10 0,83±0,03 1,75±0,44 1195±287

ОДП 0,75±0,13 1,20±0,15 0,18±0,03 0,52±0,07
0,84±0,01

*
1,94±0,07

*
1387±462

Селезеночная вена

ООП 0,60±0,09 0,31±0,10 0,14±0,06 0,19±0,07 - - 280±112

ОДП
0,46±0,13

*
0,33±0,09 0,17±0,08

0,23±0,07
*

- -
228±105

*

Верхняя брыжеечная вена

ООП 0,54±0,11 0,40±0,16 0,21±0,04 0,27±0,15 - - 372±176

ОДП
0,50±0,05

*
0,47±0,10

0,21±0,09
*

0,29±0,09
*

- - 372±159

* — статистически значимая разница с группой больных отечной формой ОП (p<0,05, t>2).

Таблица 6
Переднезадние размеры (см) поджелудочной железы у больных ОП 

с преимущественным поражением хвоста (M±m)

Головка 

% 
изменения 
от нормы

Тело 

% 
изменения 
от нормы

Хвост 

% 
изменения 
от нормы

ООП
(n=15)

2,7±0,05 12 2,0±0,03 33 4,3±0,06 115

ОПН
(n=1)

2,7 12 2,5 66 3,9 95

ние скорости кровотоков по СВ — на 7 %, по ВБВ — на 
11%, снижались диастолические скорости — по СА на 
45%, по ВБВ — на 30%; 5) объемная скорость кровотока 
увеличивалась в ЧС более 2500 мл/мин (100% от нор-
мы), в СА  — более 1400 мл/мин (на 110% от нормы), 
при нормальных значениях по ОПА, ГДА и ВБА; в венах 
уменьшалась — в СВ — менее 150мл/мин (на 75-80% от 
нормы), в ВБВ — менее 450 мл/мин (на 25% от нормы). 

В результате проведенного неинвазивного исследо-
вания нами определены эхографические изменения при 
остром панкреатите, происходящие в поджелудочной 
железе в первые 48 часов от начала заболевания. Итак, в 
ранние сроки заболевания острого панкреатита разме-
ры ПЖ могут быть как нормальными (21,9% поступив-
ших в ранние сроки от начала заболевания), так и уве-
личенными в зоне ее поражения. Наиболее значительно 
ПЖ увеличивается при панкреонекрозе. Эхогенность 
ПЖ снижается в зоне поражения органа, эхоструктура 
ее остается однородной при ООП и умеренно неодно-
родной при ОПН. 

При ЦДК и энергетической допплерографии мы 
наблюдали увеличение количества сосудов в зоне пора-
жения паренхимы ПЖ: в головке — более трех, в теле 
и хвосте  — более двух. При панкреонекрозе характер 
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«прокрашивания» паренхимы ПЖ при цветовом карти-
ровании был чаще неравномерным. 

Это соответствует морфологическим изменениям, 
происходящим в ПЖ в первые часы развития ОП. В 
первые 12 часов отмечается интерстициальный и суб-
капсулярный отек, определяются лимфостазы, отек и 
дистрофические изменения нервных ганглиев, рассеян-
ные инфильтраты из нейтрофильных 
лейкоцитов в зоне поражения ПЖ. 

 Кроме того, нами определены об-
щие закономерности нарушения ре-
гионарной гемодинамики у больных 
острым панкреатитом в первые 48 ча-
сов от начала заболевания: 

— увеличение диаметров артерий 
и уменьшение диаметров вен заинте-
ресованных сосудов панкреатодуоде-
нальной зоны. Не всегда в первые 12 
часов от начала заболевания отмечает-
ся сдавление вен, но обязательно реги-
стрируется до 48 часов; 

— артериальный поток крови пре-
имущественно турбулентный, с повы-
шением систолических и средних ско-
ростей, увеличением периферического 
сопротивления в заинтересованных 
сосудах;

— венозный кровоток в большин-
стве случаев пропульсивный, с выра-
женным снижением средних скоростей; 

— увеличение объемного артери-
ального кровотока и снижение объем-
ного венозного кровотока в зоне пора-
жения поджелудочной железы. 

Нарушения объемной регионарной 
гемодинамики у больных острым пан-
креатитом в ранние сроки от начала за-
болевания в зависимости от зоны по-
ражения ПЖ сводятся к следующему:

При преимущественном поражении головки ПЖ 
происходит:

— при отечной форме — увеличение объемной ско-
рости кровотока в ЧС на 100% и более, в ОПА более 
130%, в ГДА более 150% от нормальных значений, при 
неизмененных потоках крови по ВБА, СА, ВБВ и СВ.

— при панкреонекрозе  — увеличение объемной 
скорости кровотока в ЧС более 150-190% , в ОПА бо-
лее 150-180 %, в ГДА более 200%, в ВБА  — более 30% 
от нормальных значений, при неизмененной скорости 
в СА, и уменьшение объемной скорости в СВ на 40%, в 
ВБВ — на 20%.

При поражении всех отделов ПЖ происходит:
— при отечной форме — увеличение объемной ско-

рости кровотока в ЧС на 90% и более, в ОПА более 90-
100%, в ГДА более 90-100%, в ВБА — более 30%, в СА — 
более 45% от нормальных значений и уменьшении объ-
емной скорости кровотока в СВ на 35%, в ВБВ — на 40%.

— при панкреонекрозе — увеличение объемной ско-
рости кровотока в ЧС более 200% , в ОПА более 100 %, 
в ГДА более 200%, в ВБА — более 50%, в СА — более 
70% от нормальных значений и уменьшение объемной 
скорости в СВ более 50%, в ВБВ — более 70%.

При преимущественном поражении хвоста ПЖ 
происходит:

— при отечной форме — увеличение объемной ско-
рости кровотока в ЧС на 100% и более, в СА — более 110 
% от нормальных значений, при сохранении практиче-
ски нормальных показателей в ОПА, ГДА, ВБА и умень-
шении объемной скорости кровотока в СВ на 75-80%, в 
ВБВ — на 25%.

— при панкреонекрозе — увеличение объемной ско-
рости кровотока в ЧС более 200%, в СА более 120% от 
нормальных значений, при сохранении практически 
нормальных показателей в ОПА, ГДА, ВБА и уменьше-
ние объемной скорости в СВ более 100%, в ВБВ — более 
30%.

Таким образом, допплерографические показатели 
статистически значимо реагируют на воспалительный 

Таблица 7
Допплерографические показатели (M±m) при остром панкреатите 
с преимущественным поражением хвоста поджелудочной железы

D
см

Vmax
м/с

Vmin
м/с

Vm
м/с

Ri Pi
Vvol

мл/мин

Чревный ствол

ООП
(n=15)

0,81±0,09 1,72±0,87 0,53±0,32 0,92±0,50 0,70±0,05 1,34±0,14 2607±758

ОПН
(n=1)

0,85 2,08 0,59 1,02 0,71 1,46 3490

Общая печеночная артерия

ОПА 0,52±0,03 0,97±0,08 0,23±0,04 0,47±0,04 0,74±0,04 1,51±0,17 610±60

ОПН 0,55 0,95 0,21 0,46 0,77 1,60 680

Гастродуоденальная артерия

ООП 0,32±0,05 0,49±0,09 0,12±0,04 0,22±0,06 0,69±0,08 1,54±0,40 106±25

ОПН 0,30 0,50 0,13 0,26 0,74 1,42 115

Селезеночная артерия

ООП 0,64±0,08 1,43±0,41 0,45±0,19 0,78±0,26 0,68±0,06 1,30±0,24 1451±378

ОПН 0,70 1,64 0,49 0,94 0,70 1,22 2180

Верхняя брыжеечная артерия

ООП 0,60±0,01 1,13±0,18 0,20±0,10 0,49±0,08 0,83±0,02 1,74±0,49 851±132

ОПН 0,65 1,19 0,21 0,50 0,82 1,96 1000

Селезеночная вена

ООП 0,41±0,10 0,29±0,09 0,11±0,05 0,17±0,04 - - 144±61

ОПН 0,35 0,17 0,07 0,11 - - 64

Верхняя брыжеечная вена

ООП 0,57±0,07 0,45±0,08 0,17±0,03 0,26±0,04 - - 439±122

ОПН 0,50 0,49 0,23 0,34 - - 400
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процесс и являются одним из критериев функциональ-
ного состояния поджелудочной железы (табл. 8).

Таблица 8
Информативность комплексного ультразвукового исследова-
ния больных острым панкреатитом в ранние сроки от начала 

заболевания (< 48часов)

Показатель 
информативности

Серошкальное 
УЗИ

Комплексное
УЗИ

Чувствительность 82% 99%

Специфичность 61% 85%

Точность метода 89% 98%

На основании проведенного исследования мы раз-
работали алгоритм ранней диагностики острого пан-
креатита с определением зоны поражения поджелудоч-
ной железы (рис. 1), который позволил своевременно 
определить хирургическую тактику и начать адекватное 
лечение наблюдаемым больным. 

Таким образом, комплексное ультразвуковое иссле-
дование позволяет в ранние сроки от начала заболева-
ния диагностировать острый панкреатит с определени-
ем зоны поражения поджелудочной железы, тем самым 
оптимизировать хирургическую тактику, контролиро-
вать адекватность проводимого лечения. 
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ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ЖИТЕЛЕЙ МОНГОЛИИ

Гансух Цэрэнчунт1 , Хатанбаатар Гэрэлээ2 , Мятав Туул3, 
Начин Баасанжав1, Цогбадрах Одгэрэл3, Гансух Амаржаргал1

(1Медицинский научно-исследовательский институт Монголии; 2Патологоанатомический центр Монголии; 
3Научно-исследовательский институт антропологии, Улаанбаатар, Монголия)

Резюме. В Монголии рак молочной железы занимает 7-е место в структуре раковых заболеваний. По данным 
2004 года, регистрировалось около 2,5 случаев на 100 тыс. населения в год, за последние 5 лет заболеваемость увели-
чилась до 3,4 случаев, что указывает на возрастание данной патологии в Монголии. Обследовано 50 больных раком 
молочной железы. По результатам исследования инфильтрирующая протоковая карцинома составила 74%, (воз-
растная категория от 46 до 55 лет). При нарастании стадии заболевания и увеличении положительного выявления 
р53 с факторами ангиогенеза уменьшаются показатели выживаемости больных. Эстроген-позитивные показатели 
обратно пропорциональны позитивным показателям р53. Не выявлено взаимосвязи частоты эстроген-позитивных 
результатов и возраста, а также метастазирования в лимфатический узел.

Ключевые слова: инфильтрирующая дольковая карцинома, инфильтрирующая протоковая карцинома, рак мо-
лочной железы, эстроген, прогестерон, р53, фактор ангиогенеза.

IMMUNOHISTOCHEMISTRY ANALYSIS ON BREAST CANCER PATIENTS IN MONGOLIA

G. Tserenchunt 1 , Kh. Gerelee 2 , M. Tuul 3 , N. Baasanjav1 , Ts. Odgerel 3 , G. Amarjargal1 

(1Mongolian Medical Research Centre, 2 Pathological Centre of Mongolia, 
3Research Institute of Anthropology, Ulaanbaatar, Mongolia)

Summary. In Mongolia, breast cancer takes 7 th place in the structure of oncological diseases and 2.5 events at 100.000 
population per year are registered. By statistical data for latest 5 years breast cancer increased to 3.4 events for 100.000 
population, which reveal further growth of this pathological changes in Mongolia. In this study we analyzed 50 tissues with 
breast cancer. Our results reveal 74% composed invasive ductal carcinoma, age group was 46 to 55 years. If increased clinical 
stage of breast cancer and positively detection of p53 with angiogenesis factor survival rate is decreased. Estrogen positive 
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rate is inversely against with positive rate of p53. Estrogen positive results have no eff ects on age and metastases in lymphatic 
node.

Key words: invasive ductal carcinoma, invasive lobular carcinoma, breast cancer, estrogen, progesterone, p53, vessel 
endothelial growth factor.

Распространенность рака молочной железы не-
одинакова в различных странах. В европейских странах 
ежегодно регистрируется около 180000 новых случаев, 
в Америке — 130000 [9]. Самая высокая заболеваемость 
приходится на Гавайи, Колумбию и Калифорнию, где за-
болеваемость на 100000 населения достигает 80-90 слу-
чаев, самая низкая заболеваемость в Японии  — 12-15 
случаев на 100000 населения [5]. В Монголии рак молоч-
ной железы занимает 7-е место в структуре раковых за-
болеваний, регистрируется около 2.5 случаев на 100000 
населения ежегодно (2004 год). По статистическим дан-
ным за последние пять лет заболеваемость увеличилась 
до 3.4 случаев, что указывает на возрастание данной 
патологии в Монголии. В Улаанбаатаре за период 2005-
2009 гг. было оперировано 89 больных раком молочной 
железы. На сегодняшний день больные раком молочной 
железы в Монголии имеют низкий уровень показателя 
5-летней выживаемости, так как оперативное лечение 
не является единственным и окончательным лечением 
для больных данной патологией. В связи с этим, имеется 
необходимость дальнейшего лечения в виде неоадъю-
вантной терапии, что требует иммуногистохимической 
диагностики, прежде всего для выбора тактики лече-
ния, способствующей увеличению продолжительности 
жизни больных раком молочной железы. 

Цель исследования: определение иммуногисто-
химических особенностей рака молочной железы в 
Монголии.

Материалы и методы

Было собрано 50 биопсийных материалов рака мо-
лочной железы, которые были получены в результате 
оперативного лечения пациенток в возрасте от 25 до 66 
лет и старше. Иммуногистохимическое исследование 
проводилось трехшаговым авидин-биотин-перокси-
дазным методом на срезах с парафиновых блоков тол-
щиной 5 мкм. Срезы монтировали на стекла, предвари-
тельно обработанные поли-L-лизином (из расчета 1 мг 
поли-L-лизина (Sigma, США) на 10 mL дистиллирован-
ной воды); обработку проводили дважды в течение 10 
мин, с промежуточной сушкой в термостате в течение 
10 мин при 37 °С. После депарафинирования в ксилоле 
и проведения через спирты нисходящей концентрации 
срезы переносили в дистиллированную воду. В целях 
демаскировки антигенов срезы помещали в растворе 
натрия цитрата (2,94 г на 1 л дистиллированной воды) в 
водяную баню и обрабатывали в течение 40 мин от мо-
мента закипания. После остывания промывали в дис-
тиллированной воде. Для блокирования эндогенной 
пероксидазной активности на срезы наносили 3%-й 
раствор перекиси водорода. Через 10 мин срезы опо-

ласкивали и переносили в дистиллированную воду и 
затем в трис-буфер на 3 мин. Затем на срезы наносили 
первичные антитела. Инкубацию с первичными антите-
лами проводили во влажной камере в течение 15-30 мин 
(в зависимости от вида антитела) при комнатной тем-
пературе. После инкубации с первичными антителами 
срезы промывали в трис-буфере (TBS, DAKO, Дания) 3 
мин и инкубировали с вторичными (анти-кроличьими 
и анти-мышиными) биотинилированными антителами 
(система визуализации LSAB2, DAKO, Дания) в течение 
10 мин. После промывания в трис-буфере наносили на 
срезы стрептавидин-пероксидазный комплекс, инкуби-
ровали 10 мин и споласкивали. Выявление пероксидаз-
ной активности осуществляли с помощью раствора ди-
аминобензидина (DAB) в субстрате (1 капля диамино-
бензидина на 1 mL субстрата, DAKO). Экспонировали 
в течение 5 мин. После споласкивания и промывки в 
дистиллированной воде ядра докрашивали гематокси-
лином. Срезы заключали в полистирол под покровные 
стекла по обычной методике.

Таблица 1
Оценка результатов иммуногистохимического исследования 

были проведены согласно критериям DAKO [2]

Баллы Результаты

1. 0 Нет реакции или окрасились клетки меньше 30% 

2. +
Слабое окрашивание или окрасились клетки 

больше 30% 

3. ++ Умеренное окрашивание 

4. +++ Сильное окрашивание

Оценка результатов иммуногистохимического ис-
следования проводилась с помощью светового микро-
скопа. С помощью антител к молекуле межклеточной 
адгезии CD 34 выявляли неоангиогенез в раках молоч-
ной железы и подсчитывали площадь сосудов с помо-
щью программы DISCUS. 

Результаты исследования были обработаны с помо-
щью пакета программ SPSS Statistics 17.0. В статистиче-
ской обработке материалов были использованы крите-
рий χ2 Пирсона, корреляционный анализ и t-критерий, 
кривые выживаемости Каплана-Майера. Критический 
уровень значимости при проверке статистических ги-
потез р=0,05.

Результаты и обсуждение

По результатам исследования обнаружены: инфиль-
трирующая протоковая карцинома у 36 (74%), инфиль-
трирующая дольковая карцинома — у 10 (20%), внутри-
протоковый рак — у 2 (4%), папиллярная карцинома — 
у 1 (2%) больных.

Наибольшее число больных входило в возрастную 
группу 45-65 лет, в этой же возрастной группе выявле-
на и наиболее высокая частота метастазирования рака 
молочной железы в лимфатические узлы. Возрастная 
структура обследованных больных раком молочной 
железы и частота метастазирования опухоли в лимфа-
тические узлы в различных возрастных группах пред-
ставлена на диаграмме 1.

Для выявления факторов, влияющих на развитие 
заболевания и его прогноз использовали критерий χ2 

Пирсона, в результате получены следующие значения: 
р53  — χ2 = 13,17 (p=1.3); возраст  — χ2 = 12,2 (p=1.8); 
стадия заболевания  — χ2 = 8,5 (p=15,0); уровень про-
гестерона  — χ2 = 7,1 (p=1,3); степень васкуляризации 
(CD34) — χ2 = 7,68 (p=1,2), что является статически зна-
чимым (р=0,001). Корреляционные соотношения между 
изученными иммуногистохимическими показателями у 

Диаграмма 1. Возрастная структура обследованных больных и 
частота метастатических изменений в лимфатических узлах в раз-
личных возрастных группах
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больных раком молочной железы представлены в та-
блице 2.

У всех исследованных показателей выявлена силь-
ная взаимосвязь между этими показателями.

Результаты изучения взаимоотношений между 
уровнем гормонов (эстрогена и прогестерона) в рако-
вых клетках молочной железы с видом опухоли и воз-
растом больных представлены в таблице 3.

Из таблицы 3 видно, что выявлена обратная кор-
реляция между показателями возраста и содержанием 
эстрогена (r = —0,607**), тогда как 
между показателями содержания 
эстрогена и прогестерона выявле-
на положительная корреляция (r = 
0,605**).

Иммунохимические феномены, 
выявленные при гистологическом 
исследовании препаратов инфиль-
трирующей дольковой карциномы 
и инфильтрирующей протоковой 
карциномы молочной железы пред-
ставлены на рисунках 1-4.

При определении выживаемо-
сти по методу Каплан-Мейера по-
лучены следующие результаты:

— больных с 1-й стадией забо-
левания не было;

— во второй стадии выживаемость равна 55,3±2,4 
месяцев;

— в третьей стадии — 48,5±1,52 месяцев;
— в четвертой стадии — 47,9±2,28 месяцев;
Следовательно, по мере увеличения стадии заболе-

вания уменьшается продолжительность жизни у боль-
ных раком молочной железы.

По мнению Rosen и соавт. [12], эстроген- и проге-
стерон-позитивные опухоли молочной железы имеют 
более благоприятный прогноз по сравнению с гормон-
отрицательными опухолями, что полностью совпада-
ют с результатами нашего исследования. Эстроген-
позитивные опухоли в основном встречаются у по-
жилых людей и обратно пропорциональны с показате-
лями р53 [2,7]. По результатам нашего исследования, 
выживаемость при гормонзависимых опухолях во 
второй стадии заболевания составляет 4,6 года, в тре-
тьей стадии — 4,1 года, в четвертой стадии — 3,9 лет, 
что свидетельствует об относительно высоком уровне 
выживаемости больных. Гормонзависимые опухоли в 
основном метастазируют в костную и мягкую ткани, 
яичники, тогда как гормонотрицательные опухоли 

Таблица 2
Корреляционная взаимосвязь между иммуногистохимическими 

характеристиками рака молочной железы

Р53 Возраст Стадия CD34 Эстроген Прогестерон

Р53 1 -0,002 0,059 0,335* -0,405** 0,105

Возраст -0,002 1 -0,137 -0,249 0,031 0,214

Стадия 0,059 -0,137 1 0,028 0,001 -0,020

CD34 -0,335 -0,249 0,028 1 -0,225 -0,135

Эстроген -0,405** 0,031 0,001 -0,225 1 0,112

Прогестерон 0,105 0,214 -0,020 -0,135 0,112 1

Примечание: *p<0,01; **p<0,05.

Таблица 3 
Корреляционная связь иммуногистохимических показателей уровня эстрогена (Est) 

и прогестерона (Pr) в раке молочной железы

Показатели Est (+) Est(++) Est(+++) Pr(+) Pr(++) Pr(+++) Диагноз Возраст

Est(+) 1 0,540* -0,333 0,480 0,338 .a -0,108 -0,607**

Est(++)  0,540* 1  0,304  0,605** -0,013 -0,006 -0,091  0,079

Est(+++) -0,333 0,304 1 0,494 -0,072 0,575 -0,383 0,252

Pr(+) 0,480 0,605**  0,494 1 0,529** 0,850* -0,028 0,202

Pr(++) 0,338 -0,013 -0,072 0,529** 1 -0,199 0,247 -0,011

Pr(+++) .a -0,006  0,575  0,850* -0,199 1 -0,246 0,046

Диагноз -0,108 -0,091 -0,383 -0,028  0,247 -0,246 1 0,083

Возраст -0,607** 0,079 0,252 0,202 -0,011 0,046 0,083 1

Примечание: *р<0,01 , **р<0,05.

метастазируют в головной мозг и печень [3]. 
Гормонотрицательные опухоли характеризу-
ются меньшими показателями выживаемости 
и более злокачественным течением [4]. P53 (бе-
лок p53)  — транскрипционный фактор, регу-
лирующий клеточный цикл, выполняет функ-
цию супрессора образования злокачественных 
опухолей  — блокатор апоптоза и мутантный 
р53 ассоциирован с резистентностью к луче-
вой и химиотерапии [10]. Сосудистый эндоте-
лиальный фактор роста (VEGF) — важнейший 
стимулятор ангиогенеза и ингибитор апопто-
за (фактор роста эндотелия сосудов). Являясь 
фактором выживаемости для эндотелиальных 

клеток, он не только стимулирует их пролиферацию, 
но и подавляет апоптоз, через индукцию bcl2. Его экс-
прессия существенно увеличена в опухолевых клет-
ках по сравнению с нормальными клетками. Прогноз 
безрецидивной выживаемости у больных с VEGF-
положительными опухолями существенно хуже, чем 
при отсутствии данного критерия, как при раннем, 
так и при распространенном раке молочной железы 
[6,14]. По результатам нашего исследования, при р53- 

и VEGF-положительных опухолях течение заболева-
ния более злокачественное и характеризуется низкими 
показателями выживаемости больных, что подтверж-
дается результатами других исследований. И поэтому 
многие ученые пришли к выводу о том, что р53 и VEGF 
являются незвисимыми прогностическими фактора-
ми для определения выживаемости больных раком 
молочной железы [7,8,11,13]. Эстроген-позитивные 
опухоли встречаются у больных с инфильтрирующей 
дольковой карциномой, при этом эстроген-позитив-
ный фактор не влияет на возраст и метастазирование в 
лимфатический узел [1], что полностью совпадает с ре-
зультатами нашего исследования. Не выявлено прин-
ципиальной разницы в методах лечения инфильтри-
рующей дольковой и инфильтрирующей протоковой 
карцином [2]. Следовательно, проведение иммуноги-
стохимической диагностики необходимо для выбора 
метода лечения, которое определяет выживаемость 
больных раком молочной железы. 

Таким образом, по результатам нашего исследова-
ния, среди опухолей молочной железы инфильтрирую-
щая протоковая карцинома составляет 74%, преимуще-

Рис. 4. Экспрессия про-
гестерона инфильтрирующей 
протоковой карциноме (х 40).

Рис. 1. Экспрессия р53 в 
инфильтрирующей долько-
вой карциноме (х 40).

Рис. 2. Экспрессия CD 34 
инфильтрирующей протоко-
вой карциноме (х 40).

Рис. 3. Экспрессия эстроге-
на в инфильтрирующей прото-
ковой карциноме (х 40).
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ственно у женщин в возрасте от 46 до 55 лет. Показатели 
р53 и VEGF являются независимыми прогностически-
ми факторами при раке молочной железы. Так, наличие 

р53 может расцениваться, как показатель неблагопри-
ятного прогноза при раке молочной железы, в том числе 
у жителей Монголии.
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ОСОБЕННОСТИ ФИЗИЧЕСКОГО И ПСИХИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ И 
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНЬЮ ЖИТЕЛЕЙ ЗАПАДНОЙ СИБИРИ НА АМБУЛАТОРНОМ И СТАЦИОНАРНОМ ЭТАПАХ ЛЕЧЕНИЯ

Евгения Валерьевна Сосновская
(Ханты-Мансийская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н. Ф.И. Петровский; 
Омский научно-исследовательский центр СО РАМН, директор — д.м.н., проф. В.В. Семченко)

Резюме. С помощью опросника SF-36 проведен анализ физического и психического здоровья у жителей Западной 
Сибири на различных этапах лечения язвенной болезни (n=188) и хронического гастрита (n=225). Дискриминация 
по месту лечения выявила статистически значимое влияние на суммарные показатели здоровья пациентов с яз-
венной болезнью и хроническим гастритом. У пациентов, проходивших лечение в стационарах, в большей степени 
страдали психические компоненты здоровья.

Ключевые слова: язвенная болезнь, хронический гастрит, физическое и психическое здоровье, опрос, Западная 
Сибирь.

FEATURES OF PHYSICAL AND MENTAL HEALTH IN PATIENTS WITH CHRONIC GASTRITIS AND THE STOMACH ULCER 
HIVING IN WESTERN SIBERIA AT OUT-PATIENT AND STATIONARY STAGES OF TREATMENT

Evgenie Valerevna Sosnovskaja
(Hanti-Mansiysk State Medical Academy; Omsk Research Centre of the SB RAMS, Russia) 

Summary. By means of questionnaire SF-36 the analysis of physical and mental health in inhabitants of Western Siberia 
at various stages of treatment of a stomach ulcer (n=188) and a chronic gastritis (n=225) is carried out. Discrimination in a 
treatment place has revealed statistically signifi cant infl uence on total indicators of health of patients with stomach ulcer and 
a chronic gastritis. In the patients, receiving treatment in hospitals, in mostly degrees mental components of health suff ered.

Key words: stomach ulcer, chronic gastritis, physical and mental health, interrogation, Western Siberia.

Современные методы получения информации с по-
мощью выборочного опроса позволяют составить пред-
ставление о состоянии здоровья населения и качестве 
жизни [1, 2, 3, 5, 8, 9, 10]. Физический и психический 
компоненты здоровья пациентов рассматриваются как 
самостоятельный критерий оценки эффективности те-

рапии, по значимости близкий к клиническим методам 
[3, 6]. Поэтому показатели, отражающие состояние фи-
зического и психического компонента здоровья, мож-
но использовать для самостоятельной характеристики 
самочувствия больного и контроля эффективности те-
рапии, дополняя тем самым традиционный анализ объ-
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ективных клинических и инструментальных дан-
ных. Это особенно актуально при необходимости 
сравнительной оценки состояния здоровья боль-
ших групп пациентов, отличающихся каким-либо 
известным дискриминирующим фактором (нозо-
логическая форма, пол, возраст, место жительства, 
этап лечения) [1, 3, 6]. Так, часто требуется сравнить 
состояние здоровья пациентов с хроническими за-
болеваниями, проходящих лечение на уровне амбу-
латорно-поликлинического и стационарного звена 
здравоохранения. Подобная информация, напри-
мер, необходима для проведения клинико-экономи-
ческих исследований, направленных на оптимиза-
цию диагностики и лечения различных заболеваний 
и изучение региональных особенностей организа-
ции гастроэнтерологической помощи [6]. 

Однако, литературный поиск не выявил работ, 
посвященных сравнительному исследованию со-
стояния здоровья пациентов амбулаторно-поли-
клинического и стационарного звена с одинаковы-
ми хроническими заболеваниями верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта, проживающих в 
Западной Сибири. Отсутствие подобных исследо-
ваний существенно обедняет наши представления 
об организации лечения пациентов с хроническими 
воспалительными заболеваниями верхнего отдела 
желудочно-кишечного тракта на различных этапах их 
развития. 

Цель работы: с помощью опросника SF-36 про-
вести сравнительную оценку физического и психиче-
ского здоровья пациентов с хроническими заболева-
ниями верхнего отдела желудочно-кишечного тракта, 
проходивших лечение в амбулаториях и стационарах 
Западной Сибири.

Материалы и методы

На базе различных муниципальных амбулаторно-
поликлинических и стационарных учреждений Омска 
и Омской области, Тюмени и Тюменской области, 
Ханты-Мансийского автономного округа выполнено 
исследование-опрос, которое включило 413 пациентов 
с хроническими заболеваниями верхнего отдела желу-
дочно-кишечного тракта. После сортировки, на основа-
нии основного диагноза, формировали две группы па-
циентов: 1) с хроническим гастритом (группа 1, n=225) 
и 2) язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной 
кишки (группа 2, n=188). Кроме того, пациентов группы 
1 и 2 делили по месту лечения (амбулаторное — 286, ста-
ционарное — 127), полу, возрасту и длительности про-
живания в Сибири.

Состояние здоровья пациентов оценивали с приме-
нением опросника SF-36, который позволял рассчитать 
уровень его физического и психического компонентов. 
Результаты представлялись в виде баллов по 8 шкалам, 
составленным таким образом, что более высокая оцен-
ка указывала на лучшее состояние здоровья [11]. 

Количественно оценивали следующие показатели:
1. Physical Functioning (PF)  — физическое функци-

онирование, отражающее степень, в которой здоровье 
лимитирует выполнение физических нагрузок (само-
обслуживание, ходьба, подъем по лестнице, переноска 
тяжестей).

2. Role-Physical (RP) — влияние физического состо-
яния на ролевое функционирование (работу, выполне-
ние будничной деятельности).

3. Bodily Pain (BP) — интенсивность боли и ее влия-
ние на способность заниматься повседневной деятель-
ностью, включая работу по дому и вне дома.

4. General Health (GH)  — общее состояние здоро-
вья — оценка больным своего состояния здоровья в на-
стоящий момент и перспектив лечения.

5. Vitality (VT) — жизнеспособность (подразумевает 
ощущение себя полным сил и энергии или, напротив, 
обессиленным).

6. Social Functioning (SF) — социальное функциони-
рование, определяется степенью, в которой физическое 
или эмоциональное состояние ограничивает социаль-
ную активность (общение).

7. Role-Emotional (RE)  — влияние эмоционального 
состояния на ролевое функционирование, предполага-
ет оценку степени, в которой эмоциональное состояние 
мешает выполнению работы или другой повседнев-
ной деятельности (включая большие затраты времени, 
уменьшение объема работы, снижение ее качества).

8. Mental Health (MH) — оценка психического здо-
ровья, характеризует настроение (наличие депрессии, 
тревоги, общий показатель положительных эмоций).

Все шкалы опросника объединены в два суммарных 
показателя — физический компонент здоровья (PH, 1-4 
шкалы) и психический (Mh, 5-8 шкалы).

Статистическую обработку полученного мате-
риала осуществляли с помощью пакета прикладных 
программ STATISTICA-6.0 (StatSoft , Inc. 1984-2001) 
и Epi Info Version 6.0, согласно современным требо-
ваниям к проведению анализа медицинских данных 
[4, 7]. Проверку статистических гипотез проводили с 
помощью двухвыборочного критерия Колмогорова-
Смирнова для независимых выборок, критерия 
Вилкоксона для зависимых выборок и ANOVA 
Краскела-Уоллиса. Использование непараметрических 
методов статистического анализа было обусловлено 
тем, что при проверке вариационных рядов их харак-
теристика не во всех случаях соответствовала услови-
ям применения параметрических методов (распреде-
ление, размер выборки, дисперсии). Для категориаль-
ных переменных применяли критерий χ2 с поправкой 
Йетса. Нулевая гипотеза отвергалась, а альтернативная 
принималась при p<0,05. 

Результаты и обсуждение

Установлено, что между пациентами с хроническим 
гастритом, проходившими лечение в амбулаториях и 
стационарах, существовали статистически значимые 
различия по трем (PF, RP, BP) показателям физического 
здоровья и четырем показателям психического здоро-
вья (VT, SF, RE, MH) (табл. 1). По возрасту, полу и дли-
тельности проживания в Западной Сибири сравнива-
емые группы не различались (критерий Колмогорова-
Смирнова, критерий c2; p>0,05). 

В большей степени различались показатели, харак-
теризующие психическое здоровья пациентов. Так, у па-
циентов, проходивших лечение в стационарах Западной 
Сибири, суммарный показатель физического здоровья 

Таблица 1
Дисперсионный анализ компонентов физического и психического 
здоровья пациентов с хроническим гастритом при дискриминации 

по месту лечения (амбулатория, стационар) 

Показатель 
здоровья

ANOVA Краскела-Уоллиса

PF Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =11,5, p=0,001*

RP Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =26,6, p=0,0000*

BP Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =16,5, p=0,0000*

GH Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =2,1, p=0,15

VT Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =38,6, p=0,0000*

SF Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =27,4, p=0,0000*

RE Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =40,2, p=0,0000*

MH Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =32,0, p=0,0000*

PH (PF, RP, BP, GH) Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =11,8, p=0,001*

Mh (VT, SF, RE, MH) Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=225) =42,3, p=0,0000*

Примечания: * — различия статистически значимы при p<0,05. PF — 
физическое функционирование, RР  — ролевое (физическое) функцио-
нирование, ВP — боль, GH — общее здоровье, VT — жизнеспособность, 
SF — социальное функционирование, RE — эмоциональное функциониро-
вание, MH — психологическое здоровье, PH — суммарный компонент фи-
зического здоровья, Mh — суммарный компонент психического здоровья. 
H — критерий Краскела-Уоллиса.
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был только на 6,2% меньше, чем у амбулаторных паци-
ентов, а суммарный компонент психического здоро-
вья — на 26,3% (табл. 2). При этом среди амбулаторных 
пациентов статистически значимых различий между 
суммарным показателем физического и психического 

здоровья выявлено не было, а у пациентов стационаров 
самооценка психического здоровья была существенно 
ниже (на 19,2%), чем физического (табл. 2).

Все это свидетельствует о том, что при планирова-
нии комплексного лечения пациентов с хроническим 
гастритом в стационарах необходимо уси-
ливать компонент коррекции психоэмоци-
онального состояния пациентов за счет до-
полнительных экономических затрат. 

Между пациентами с язвенной болез-
нью желудка и двенадцатиперстной кишки, 
проходившими лечение в амбулаториях и 
стационарах, существовали статистически 
значимые различия по двум (RP, BP) пока-
зателям физического здоровья и четырем 
показателям психического здоровья (VT, SF, 
RE, MH) (табл. 3). По возрасту, полу и дли-
тельности проживания в Западной Сибири 
сравниваемые группы не различались (кри-
терий Колмогорова-Смирнова, критерий χ2; 
p>0,05). 

Как и в группе пациентов с хрониче-
ским гастритом, у пациентов с язвенной 
болезнью в большей степени различались 
показатели, характеризующие психическое 

Таблица 3
Дисперсионный анализ компонентов физического и психического 
здоровья пациентов с язвенной болезнью желудка и двенадцати-

перстной кишки при дискриминации по месту лечения 
(амбулатория, стационар) 

Показатель 
здоровья

ANOVA Краскела-Уоллиса

PF Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =0,5, p=0,45

RP Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =13,9, p=0,0002*

BP Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =40,7, p=0,0000*

GH Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =0,2, p=0,6

VT Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =5,7, p=0,02*

SF Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =23,6, p=0,0000*

RE Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =24,1, p=0,0000*

MH Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =6,6, p=0,01*

PH (PF, RP, BP, GH) Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =18,5, p=0,0000*

Mh (VT, SF, RE, MH) Kruskal-Wallis test: H (df=1, N=188) =16,9, p=0,0000*

Примечания: * — различия статистически значимы при p<0,05. PF — 
физическое функционирование, RР  — ролевое (физическое) функцио-
нирование, ВP — боль, GH — общее здоровье, VT — жизнеспособность, 
SF — социальное функционирование, RE — эмоциональное функциониро-
вание, MH — психологическое здоровье, PH — суммарный компонент фи-
зического здоровья, Mh — суммарный компонент психического здоровья. 
H — критерий Краскела-Уоллиса.

здоровье больных. Так, суммарный показатель физиче-
ского здоровья был на 16,2% меньше, чем у амбулатор-
ных пациентов, а суммарный компонент психического 
здоровья  — на 27,0% (табл. 4). Однако, в сравнении с 
группой пациентов с хроническим гастритом, у паци-

ентов с язвенной болезнью суммарный показатель 
физического здоровья был на 10% ниже (критерий 
Колмогорова-Смирнова, p<0,01).

При этом среди амбулаторных пациентов с яз-
венной болезнью статистически значимых разли-
чий между суммарным показателем физического и 
психического здоровья выявлено не было, а у паци-
ентов стационаров самооценка психического здоро-
вья была ниже (на 12,1%), чем физического (табл. 4). 

Следовательно, у пациентов с язвенной болез-
нью желудка и двенадцатиперстной кишки, прохо-
дивших лечение в стационарах, суммарный показа-
тель физического здоровья был на 10% ниже, чем у 
пациентов с хроническим гастритом. При этом так-
же значительно страдало психическое здоровье па-
циентов. Вполне вероятно, что это свидетельствова-
ло о более выраженных органических повреждени-
ях органов верхнего отдела желудочно-кишечного 
тракта при язвенной болезни. 

При хронических заболеваниях верхнего отде-
ла желудочно-кишечного тракта наиболее низкая 
оценка своего здоровья отмечалась у мужчин и па-
циентов средней и старшей возрастной группы вне 
зависимости от места похождения лечения (табл. 5).

Таким образом, полученные результаты насто-
ящего исследования свидетельствуют о том, что 
физическое и психическое здоровье пациентов с 

язвенной болезнью и хроническим гастритом, про-
ходивших лечение на уровне амбулаторно-поликли-
нического и стационарного звена здравоохранения 
Западной Сибири, существенно снижается и находится 
на уровне 50-70% максимально возможного. При этом 

Таблица 5
Дисперсионный анализ физического и психического здоровья пациентов 
с хроническими заболеваниями верхнего отдела желудочно-кишечного 
тракта, проходивших лечение в амбулаториях и стационарах Западной 

Сибири, при дискриминации по полу и возрасту 

Показатель
ANOVA Краскела-Уоллиса

Амбулатория (n=286) Стационар (n=127)

Пол

PH
H (df=1, N=286) =4,8; 

p=0,03*
H (df=1, N=127) =9,4; 

p=0,002*

Mh H (df=1, N=286) =19,0; p=0,0000* H (df=1, N=127) =13,0; p=0,0003*

Возраст (градация: 20-30, 31-40, 41-50, 51-60 и >60 лет)

PH H (df=4, N=286) =20,2; p=0,0002*
H (df=4, N=127) =10,5; 

p=0,003*

Mh H (df=4, N=286) =51,2; p=0,0000* H (df=4, N=127) =14,4; p=0,0001*

Примечание: * — различия статистически значимы при p<0,05. PH — суммар-
ный компонент физического здоровья, Mh — суммарный компонент психического 
здоровья. H — критерий Краскела-Уоллиса.

Таблица 4
Парный сравнительный анализ суммарных компонентов 

физического и психического здоровья пациентов с язвенной 
болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки при 

дискриминации по месту лечения (амбулатория, стационар) 

Показатель 
здоровья

Группа

pАмбулатория 
(n=152)

Стационар 
(n=73)

PH 65,0 (54,4; 72,0) 54,5 (53,4; 59,5) p<0,001*

Mh 65,6 (52,8; 75,3) 47,9 (47,2; 60,6)^ p<0,001*

Примечание: * — различия между группами статистически зна-
чимы при p<0,05 (критерий Колмогорова-Смирнова). ^ — различия 
между суммарным показателем компонентов физического и пси-
хического здоровья статистически значимы при p<0,05 (критерий 
Вилкоксона). PH  — суммарный компонент физического здоровья, 
Mh — суммарный компонент психического здоровья.

Таблица 2
Парный сравнительный анализ суммарных компонентов 

физического и психического здоровья пациентов 
с хроническим гастритом при дискриминации 

по месту лечения (амбулатория, стационар) 

Показатель 
здоровья

Группа

pАмбулатория 
(n=152)

Стационар 
(n=73)

PH 64,6 (57,7; 71,7) 60,6 (43,7; 67,2) p<0,005*

Mh 66,5 (53,4; 75,2) 49,0 (37,3; 59,1)^ p<0,001*

Примечание: * — различия между группами статистически зна-
чимы при p<0,05 (критерий Колмогорова-Смирнова). ^ — различия 
между суммарным показателем компонентов физического и пси-
хического здоровья статистически значимы при p<0,05 (критерий 
Вилкоксона). PH  — суммарный компонент физического здоровья, 
Mh — суммарный компонент психического здоровья.
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на все показатели, определяющие физическое и психи-
ческое здоровье, существенное влияние оказывает пол 
и возраст пациентов. Женщины оценивают качество 
жизни выше, чем мужчины. Дискриминация по месту 
лечения выявила статистически значимое влияние на 
суммарные показатели здоровья пациентов с язвенной 
болезнью и хроническим гастритом. У пациентов, про-

ходивших лечение в стационарах, в большей степени 
страдали психические компоненты здоровья. 

Полученные результаты могут быть использованы 
для улучшения качества объективной оценки состоя-
ния пациентов с хроническими заболеваниями верх-
него отдела желудочно-кишечного тракта и коррекции 
схем комплексного лечения этих заболеваний.
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ОСОБЕННОСТИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ И ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ ГЕМОДИНАМИКИ 
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА И АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙ

Светлана Алексеевна Горбачёва, Наталья Александровна Белякова, 
Инна Геннадьевна Цветкова, Денис Васильевич Килейников, Евгений Станиславович Мазур

(Тверская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. М.Н. Калинкин, кафедра эндокриноло-
гии, зав. — д.м.н., проф. Н.А. Белякова, кафедра госпитальной терапии, зав. — д.м.н., проф. Е.С. Мазур)

 Резюме. Изучались особенности центральной и периферической гемодинамики у 70 больных сахарным диабе-
том 2 типа (СД 2) с артериальной гипертонией (АГ) и у 71 пациентки с гипертонической болезнью (ГБ). Всем боль-
ным проводилась интегральная реография тела, высокочастотная ультразвуковая допплерография артериол ногте-
вого валика и исследовалось функциональное состояние почек. У больных СД 2 с сопутствующей АГ преобладает 
гипокинетический тип кровообращения, для которого характерны низкий СИ и высокий ОПСС, а при ГБ — эу- и 
гиперкинетический с нормальным или повышенным СИ и ОПСС. Линейные скорости артериолярного кровотока 
и сопротивление сосудов кожи у пациентов с СД по сравнению с ГБ ниже и после пробы с реактивной гиперемией 
эти показатели практически у них не изменяются. Нефропатия у обследованных с СД 2 оказывает большее влияние 
на повышение общего периферического и кожного сосудистого сопротивления, чем при ГБ.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, артериальная гипертензия, центральная гемодинамика, артериоляр-
ный кровоток, скорость клубочковой фильтрации, микроальбуминурия.

CHARACTERISTICS OF CENTRAL AND PERIPHERAL HEMODYNAMICS 
IN PATIENTS WITH TYPE 2 DIABETES AND ARTERIAL HYPERTENSION

Svetlana A. Gorbacheva, Natalia A. Belyakova, Inna G. Tsvetkova, Denis V. Kileinikov, Eugene S. Mazur
(Tver State Medical Academy)

Summary. We studied the characteristics of central and peripheral gemodi-dynamics in 70 patients with type 2 
diabetes mellitus (DM 2) with arterial hypertension (AH) and in 71 patients with essential hypertension (EH). All patients 
received cumulative rheography of body, high-frequency doppler ultrasound of arterioles nail shaft  and renal function was 
investigated. In patients with type 2 diabetes associated with hypertension hypokinetic circulation predominates, which is 
characterized by a low SI and high PR, while EH — eu-and hyperkinetic with normal or elevated CI and PR. Linear speed of 
arteriolar blood fl ow and vascular resistance of the skin in patients with diabetes compared with EH below and aft er reactive 
hyperemia, these fi gures are virtually unchanged. Nephropathy in individuals with type 2 diabetes have a greater infl uence 
on the increase in total peripheral vascular resistance and skin than in EH.

Key words: Type 2 diabetes mellitus, hypertension, central hemodynamics, arteriolar blood fl ow, glomerular fi ltration 
rate, microalbuminuria.
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По данным Государственного научно-исследователь-
ского центра профилактической медицины, распро-
страненность артериальной гипертонии (АГ) в России 
составляет порядка 40 %, в то время как среди больных 
сахарным диабетом 2 типа (СД 2) достигает 80  % [11, 
14]. Это позволяет думать, что АГ у больных СД 2 па-
тогенетически связана с основным заболеванием [4, 5, 
12]. С одной стороны, АГ приводит к более раннему и 
быстрому прогрессированию диабетических осложне-
ний, в частности нефропатии. С другой стороны, СД 2 
за счёт генерализованного поражения как крупных, так 
и мелких сосудов влияет на уровень артериального дав-
ления (АД) и гемодинамику у этих больных, увеличивая 
частоту АГ [6]. С учетом сказанного, представляется ак-
туальным изучение особенностей центрального и пери-
ферического кровотока у больных СД 2 типа и АГ, что и 
явилось целью настоящего исследования. 

Материалы и методы

Обследовано 70 женщин (средний возраст 54,5 (53,0-
56,0) лет) с верифицированным диагнозом СД 2 (дав-
ность заболевания 10,7 (9,3-12,1) лет) и АГ (13,8 (11,4-
16,2) лет), находившихся на обследовании и лечении 
в эндокринологическом отделении ГУЗ ОКБ г. Твери 
(основная или 1-я группа). Группу сравнения (2-я) со-
ставили 71 женщина (52,7 (51,4-54,0) лет) с верифици-
рованным диагнозом гипертонической болезни (ГБ) 
(10,6 (8,7-12,5) лет) без СД 2, находившихся на обсле-
довании и лечении в кардиологическом отделении ГУЗ 
ОКБ г. Твери. В основной группе у больных были вы-
явлены следующие макроангиопатии: у 72,9% обследо-
ванных диагностировалась ишемическая болезнь мозга 
(ИБМ), у 28,6% — ишемическая болезнь сердца (ИБС), в 
2,9% случаев — облитерирующие заболевания нижних 
конечностей; из микроангиопатий были зарегистриро-
ваны у 41,4% больных диабетическая ретинопатия и у 
27,1%  — нефропатия; диабетическая периферическая 
полинейропатия выявлялась в 98,6 % случаев. У боль-
шинства обследованных СД был декомпенсирован 
(средний уровень капиллярной глюкозы натощак 9,2 
(8,7-9,8) мМ/л, гликированный гемоглобин 10,2% (9,0-
11,3)). Более половины больных СД (55,7%) находи-
лись на комбинированной сахароснижающей терапии 
(пероральные сахароснижающие препараты (ПССП) 
и инсулинотерапия), 28,6% принимали ПССП и 15,7% 
пациенток были на инсулинотерапии. Большинство 
обследованных 1-й группы (84,3%) получали комбини-
рованную гипотензивную терапию (ингибиторы АПФ, 
тиазидоподобные мочегонные препараты, антагонисты 
кальция или бета адреноблокаторы). В группе срав-
нения поражения органов-мишеней диагностирова-
лись реже. Так, ИБМ была выявлена в 45,1% случаев, 
ИБС  — в 9,9%, ангиоретинопатия  — у 43,7% больных 
и у 14,1%  — нефропатия. Больные ГБ в 48,0% случаев 
получали комбинированную (по два или реже по три 
препарата) гипотензивную терапию и в 41 % были на 
монотерапии (в основном бета адреноблокаторами или 
ингибиторами АПФ), а 11,3% обследованных лечились 
не регулярно. По данным анамнеза в обеих группах пре-
обладали пациенты со 2-й (25,7% и 29,6% соответствен-
но) и 3-й (64,3% и 60,6%) степенями АГ. Однако на мо-
мент обследования средний уровень АД составил в 1-й 
группе: систолическое АД (САД) — 134,0 (130,5-137,5) 
мм рт.ст., диастолическое АД (ДАД)  — 83,9 (82,5-85,3) 
мм рт.ст.; во 2-й: САД  — 133,2 (129,4-137,0) мм рт.ст., 
ДАД — 86,8 (84,2-89,4) мм рт.ст.

В исследование не включались больные с лабильным 
течением СД, со стенокардией напряжения III-IV функ-
ционального класса, сердечной недостаточностью, по-
роками сердца, нарушениями сердечного ритма и хро-
нической почечной недостаточностью.

Всем больным проводилась интегральная реогра-
фия тела (аппарат «Мицар», г. Санкт-Петербург) по ме-
тоду М.И. Тищенко [8], позволяющая определить общее 

периферическое сосудистое сопротивление (ОПСС) и 
сердечный индекс (СИ). При СИ менее 2,75 л/мин/м2 
диагностировался гипокинетический тип кровообра-
щения, от 2,75 до 3,5 л/мин/м2 — эукинетический, свы-
ше 3,5 л/мин/м2 — гиперкинетический [7].

Артериолярный кровоток в ногтевом валике (пери-
ферический) изучался с помощью постоянноволновой 
высокочастотной (25 МГц) ультразвуковой допплеро-
графии (аппарат «Минимакс-Допплер-К», г. Санкт-
Петербург). Измерялись максимальная систолическая 
(Vs) и конечная диастолическая (Vd) скорость крово-
тока. Для оценки сопротивления кровотоку со стороны 
сосудов кожи, находящихся дистальнее места измере-
ния, рассчитывался индекс Пурсело: RI = (Vs-Vd)/Vs. За 
норму приняты значения 0,6-0,7 [9].

Исследование артериолярного кровотока прово-
дилось дважды: в покое («базальные» показатели) и в 
пробе с реактивной гиперемией («реактивные» показа-
тели). Для этого на плечо пациента накладывалась ман-
жета сфигмоманометра, давление в которой повышали 
до уровня, обеспечивающего прекращение кровотока. 
Через три минуты компрессию прекращали и в течение 
8 минут измеряли скорость артериолярного кровотока. 
Максимальные величины Vs и Vd регистрировались как 
реактивные показатели.

Функциональное состояние почек оценивалось на 
основании микроальбуминурии (МАУ) с использова-
нием автоматического анализатора Микролаб 600 (нор-
ма ниже 30 мг/сут), определения в сыворотке крови кре-
атинина, расчета скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) по формуле Кокрофта-Голта (норма 85-130 мл/
мин) в перерасчете на истинную СКФ по номограмме и 
установление хронической болезни почек (ХПБ) [1].

Проведение исследования было согласовано и одо-
брено Этическим комитетом медицинской академии. 
Участники были информированы о целях и характере 
исследования, процедурах, с ним связанных, возмож-
ном риске, ожидаемом положительном эффекте, а также 
о компенсации возможного ущерба, о добровольности 
участия и возможности прекращения исследования в 
любое время без объяснения причин. Больных включа-
ли в исследование только после подписания ими добро-
вольного письменного информированного согласия. 

При статистической обработке исходных данных 
рассчитывались средние значения количественных при-
знаков и их 95% доверительные интервалы (95% ДИ). 
Статистическая значимость разности средних в группах 
больных СД и ГБ оценивалась по t-критерия Стьюдента 
для не связанных переменных. Для оценки разности 
между базальными и реактивными показателями ис-
пользовался t-критерия Стьюдента для связанных вари-
ант. Если разность средних была статистически значимой 
(р<0,05 и выше), то определялся её 95% доверительный 
интервал. Для качественных признаков рассчитывалась 
их доля в анализируемой выборке. Сравнение долей про-
водилось с помощью критерия Пирсона (χ2), а корреля-
ционный анализ — по Спирмену (r

S
).

Результаты и обсуждение

На момент обследования уровень АД у большинства 
больных соответствовал либо нормотонии, либо 1-й 
степени АГ как в 1-й (50,0% и 41,4%), так и 2-й груп-
пах (соответственно 47,9% и 29,6 %; p>0,05). Изучение 
центральной и периферической гемодинамики (табл. 
1) также показало, что среднее гемодинамическое дав-
ление у больных СД 2 и ГБ практически не различа-
лось, однако величина СИ у больных СД 2 оказалась в 
среднем на 0,34 (0,14-0,53) л/мин/м2 меньше (р<0,001), а 
ОПСС — на 214 (69-359) дин×с/см5 больше, чем у боль-
ных ГБ (р<0,005). У большинства (67,1%) больных СД 
2 отмечался гипокинетический тип кровообращения, 
в то время как у больных ГБ преобладали эукинетиче-
ский (49,3%) и гиперкинетический (12,7%) типы гемо-
динамики (χ2=10,52; р<0,01).
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О превалировании гипокинетического типа 
кровообращения у больных СД 2 говорят и ре-
зультаты исследования артериолярного кровото-
ка в ногтевом валике. Как следует из представлен-
ных в таблице 1 данных, базальная систолическая 
скорость артериолярного кровотока у больных 
СД 2 была на 1,35 (0,035-2,66) см/с меньше, чем 
у больных ГБ (p<0,05), в то время как базальная 
диастолическая скорость статистически значимо 
не различалась. При этом базальное сопротивле-
ние сосудов кожи, рассчитанное по соотношению 
систолической и диастолической скорости арте-
риолярного кровотока, у больных ГБ в среднем 
оказалось на 0,045 (0,012-0,078) ед. выше, чем у 
больных СД 2 (р<0,01). Хотя средние значения 
этого показателя в обеих группах соответство-
вали норме. Индекс Пурсело был повышен в ос-
новной группе у 20,0% обследованных, а в группе 
сравнения — в 40,8% случаев (χ2=6,71; р<0,01).

В пробе с реактивной гиперемией (табл. 1) 
у больных ГБ систолическая скорость артери-
олярного кровотока в среднем возросла на 2,28 (1,43-
3,14) см/с, диастолическая — на 1,15 (0,69-1,6) см/с, то 
есть соответственно на 24% (р<0,001) и 35% (р<0,001). 
У больных СД прирост систолической и 
диастолической скорости составил со-
ответственно 1,20 (0,37-3,81) и 0,47 (0,06-
0,86) см/с — 15% (p<0,005) и 16% (p<0,05). 
При этом сопротивление сосудов кожи у 
больных ГБ в среднем снизилось на 0,047 
(0,025-0,069) ед. (на 7% по сравнению с ба-
зальным уровнем; р<0,001), а у больных 
СД — практически не изменилось, что об-
условлено снижением реактивности сосу-
дов у этих больных за счёт их ригидности, 
а также уменьшения симпатических влия-
ний (диабетическая нейропатия) [3].

Из данных представленных в таблице 
2, межгрупповых различий в креатинине сыворотки 
крови, скорости клубочковой фильтрации получено не 
было. Средние значения этих показателей находились в 
пределах существующих норм. Нарушение СКФ наблю-
далось одинаково часто у обследованных пациентов (в 
47% случаев в 1-й группе и в 44% — во 2-й). Однако если 
в основной группе снижение СКФ было зафиксирова-
но у 23% больных, а повышение — у 24%, то в группе 
сравнения сниженная СКФ наблюдалась почти в три 
раза чаще (у 31,0% пациентов), чем повышенная (в 12,7 
% случаев, χ2 = 2,48; p>0,05). Отсюда, ХБП у больных ГБ 
была установлена в 45,1% случаев, а при СД 2— в 32,9 
% (χ2=1,73; p>0,05). Среднее значение микроальбумину-
рии у больных СД 2 составило 0,113 (0,079-0,147) г/сут, 
а при ГБ — 0,049 (0,023-0,075) г/сут, (p<0,01). При этом 
нефропатия на стадии микроальбуминурии была диа-
гностирована в основной группе у 22,9% больных, а в 
группе сравнения — в 14,1% случаев.

Для того чтобы выяснить, оказывает ли влияние 
ХБП и нефропатия на общее периферическое и кожное 
сосудистое сопротивление у больных СД 2 и ГБ, был 
проведен корреляционный анализ представленный в 
таблице 3.

Как видно из приведенных данных ни в группе СД 
2 и АГ, ни в группе ГБ не было выявлено статистически 
значимой связи между СКФ и общим периферическим 
и кожным сосудистым сопротивлением (p>0,05). При 
этом у больных ГБ микроальбуминурия положительно 
и статистически значимо коррелировала с кожным со-
судистым сопротивлением (r

S
 = 0,47; p<0,001), с ОПСС 

коэффициент корреляции был выше 0,2, что предпо-
лагает возможную связь между ними, но, он не достиг 
уровня статистической значимости. У больных СД 2 и 
АГ была установлена статистически значимая связь как 
между микроальбуминурией и ОПСС (r

S
=0,35; p<0,002), 

так и между микроальбуминурией и сосудистым сопро-
тивлением кожи (r

S
 = 0,26; p<0,05).

Проведенное исследование показало, что у больных 
СД повышение ОПСС в генезе АГ играет более важную 
роль, чем у больных ГБ. При этом увеличение ОПСС у 
больных ГБ в значительной мере связано с повышени-

ем тонуса резистивных сосудов, а у больных СД 2 — с 
их морфологическими изменениями, на что указывает 
снижение кожного сосудистого сопротивления в пробе 
с реактивной гиперемией у первых и отсутствие тако-
вого у вторых [10]. Высказанные соображения полно-
стью согласуются с имеющимися в литературе данными 
о том, что морфологические изменения резистивных 
сосудов, начиная от их гиалиноза и заканчивая артери-
олосклерозом, являются одним из важнейших проявле-
ний диабетической микроангиопатии [6].

Диабетическая микроангиопатия носит генерализо-
ванный характер, однако, ее выраженность в различных 
сосудистых регионах может, по всей видимости, разли-
чаться. Об этом говорят, в частности, результаты изуче-
ния базального кожного сосудистого сопротивления, 
среднее значение которого у больных СД 2 типа и АГ 
оказалось ниже, чем у больных ГБ. Поскольку ОПСС у 
больных СД 2 типа и АГ было существенно выше, чем у 
больных ГБ, можно полагать, что в других сосудистых 
регионах периферическое сосудистое сопротивление у 
больных СД выше, чем в кожных покровах.

Таблица 1
Показатели центральной и периферической гемодинамики у больных 
сахарным диабетом 2 типа и гипертонической болезнью; М (95% ДИ)

Показатель
Основное заболевание

p <
СД 2 и АГ (n=70) ГБ (n=71)

Среднее АД, мм рт. ст. 100,6 (98,7-102,4) 102,2 (99,4-105,0) -

СИ, л/мин/м2 2,48 (2,35-2,61) 2,82 (2,69-2,96) 0,001

ОПСС, дин×с/см-5 1819 (1703-1934) 1605 (1517-1692) 0,005

Vs базальная, cм/с 7,87 (7,07-8,68) 9,22 (8,19-10,25) 0,05

Vs реактивная, cм/с 9,07 (8,04-10,11)*** 11,50 (10,38-12,63)** 0,002

Vd базальная, cм/с 2,9 (2,54-3,26) 3,24 (2,69-3,79) -

Vd реактивная, cм/с 3,37 (2,85-3,88)* 4,39 (3,82-4,95)** 0,01

RI базальный 0,64 (0,61-0,66) 0,68 (0,66-0,71) 0,01

RI реактивный 0,65 (0,62-0,67) 0,63 (0,62-0,65)** -

Примечание. Звездочками помечены статистически значимые разли-
чия базальных и реактивных показателей: одна звездочка — p<0,05, две — 
p<0,001, три — p<0,005

Таблица 2
Показатели функционального состояния почек у больных 

сахарным диабетом 2 типа и гипертонической болезнью; М (95% ДИ)

Показатель
Основное заболевание

p <
СД 2 и АГ (n=70) ГБ (n=71)

Креатинин, мкмоль/л 72,8 (65,0-80,5) 75,6 (71,5-79,7) нд

СКФ, мл/мин/1,73м2 106,04 (99,14-112,93) 100,28 (93,90-106,66) нд

СКФ 85 — 130 мл/мин/1,73м2, % 52,9 (41,2-64,6) 56,3 (44,8-67,9) нд

СКФ < 85 мл/мин/1,73м2, % 22,9 (13,0-32,7) 31,0 (20,2-41,7) нд

СКФ > 130 мл/мин/1,73м2, % 24,3 (14,2-34,3) 12,7 (4,9-20,4) нд

Альбуминурия, г/сут 0,113 (0,079-0,147) 0,049 (0,023-0,075) 0,01

Таблица 3
Коэффициенты корреляции скорости клубочковой фильтра-
ции, микроальбуминурии с общим периферическим сопро-
тивлением сосудов и кожным сосудистым сопротивлением

Коррелирующие 
показатели

Больные

СД 2 и АГ (n=70) ГБ (n=71) 

Скорость 
клубочковой 
фильтрации

ОПСС r
xy

=0,10, p >0,05 r
xy

=0,22, p>0,05

RI r
xy

=0,02, p >0,05
r

xy
= -0,10, 

p>0,05

Микроальбуминурия
ОПСС r

S
=0,35, p <0,002 r

S
=0,22, p>0,05

RI r
S
=0,26, p <0,05 r

S
=0,47, p<0,001
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Известно, что при диабетической микроангиопатии 
в первую очередь поражаются сосуды почек [2, 3, 6, 13], 
на которые приходится 25% системного кровотока [2] и, 
соответственно, четвертая часть ОПСС. Очевидно, что 
в такой ситуации даже относительно небольшие изме-
нения со стороны почечных сосудов могут привести к 
заметному повышению ОПСС. К тому же проведенный 
корреляционный анализ у больных СД 2 и АГ выявил 
взаимосвязь между микроальбуминурией и ростом 
ОПСС, а связь МАУ с сосудистым сопротивлением 
кожи значительно слабее. Сосудистое сопротивление 
кожи, по-видимому больше зависит от тонуса сосудов, 
чем от морфологических изменений в них, а развитие 
диабетической нейропатии ослабляет это влияние [10]. 
Можно полагать, что именно этим объясняется кажу-
щееся несоответствие между высоким ОПСС и относи-

тельно низким кожным сосудистым сопротивлением у 
больных СД 2 и АГ. Однако этот вопрос требует даль-
нейшего изучения.

Таким образом, у больных сахарным диабетом 2 
типа и артериальной гипертонией общее перифериче-
ское сосудистое сопротивление в среднем выше, а со-
противление сосудов кожи — ниже, чем у больных ги-
пертонической болезнью. В пробе с реактивной гипере-
мией сопротивление кожных сосудов у больных гипер-
тонической болезнью снижается, а у больных сахарным 
диабетом 2 типа не меняется. У больных сахарным диа-
бетом 2 типа и артериальной гипертонией появление 
нефропатии ведет к более выраженному повышению 
общего периферического и в меньшей степени кожного 
сосудистого сопротивления, в то время как у больных с 
гипертонической болезнью, наоборот.
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СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ ВНУТРИПРОТОКОВОЙ ПАТОЛОГИИ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Валентина Андреевна Гурьева1, Екатерина Сулеймановна Варнакова2 
(1Алтайский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. В.М. Брюханов, 

кафедра акушерства и гинекологии ФПК и ППС, зав. — д.м.н., проф. В.А. Гурьева; 2Краевая клиническая 
больница, г. Барнаул, гл. врач — В.А Елыкомов, краевая консультативная поликлиника, зав. — Е.А. Герасимова, 

краевой маммологический центр, зав. — Е.С. Варнакова)
 
Резюме. В представленной статье дана сравнительная оценка традиционных методов диагностики внутрипро-

токовой патологии молочных желез с синдромом патологической секреции и радиотермометрии. Показана низкая 
информативность скрининговых методов в выявлении внутрипротоковой патологии и установлена высокая значи-
мость радиотермометрии на этапе отбора пациенток в группу риска: при внутрипротоковом папилломатозе (ВПП) 
чувствительность метода составила 75,0%, а при раке молочной железы (РМЖ) — 85,0%. Представлены результаты 
высокой информативности цитологической диагностики с помощью современного метода забора цитологического 
материала — дуктального лаважа (при одном-двух сецернирующих протоках). С помощью данного метода диагно-
стика хронического дуктофорита (ХД) по сравнению с эксфолиативным методом забора повысилась с 24,7 до 96,8%; 
при ВПП — с 22,2 до 96,3%; РМЖ — с 16,0 до 100,0%. 
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Ключевые слова: молочная железа, синдром патологической секреции, внутрипротоковая патология, радио-
термометрия, дуктальный лаваж.

UP-TO-DATE METHODS OF DIAGNOSTICS OF INTRADUCTAL MAMMARY PATHOLOGY

V.A. Guryeva1, E.S. Varnakova2 
(1Altay State Medical University; 2Altay Regional Clinical Hospital)

 
Summary. Th e given paper presents comparative assessment of conventional methods for diagnostics of intraductal 

mammary pathology accompanied by the syndrome of pathological secretions and radiothermometry. Low informative 
value of screening methods in detection of intraductal pathology has been shown and high value of radiothermometry at the 
stage of selection of the patients in high risk group has been established. Th e results of high informative value of cytologic 
diagnosis with the help of up-to-date technique of taking cytologic samples are presented — ductal lavage (when one or two 
secerning ducts are detected). Th e high importance of radio thermometry at a stage of selection of patients in risk group is 
established: at intraductal papillomatosis sensitivity of a method has made 75,0 %, and at a mammary gland cancer — 85,0 
%. Diagnostics chronic ductoforit in comparison with exfoliative a method of a fence has raised with 24,7 up to 96,8 %; at 
intraductal papillomatosis — with 22,2 up to 96,3 %; mammary gland cancer — with 16,0 up to 100,0%.

Key words: mammary gland, the syndrome of pathological secretions, intraductal pathology, radiothermometry, ductal 
lavage.

В последнее время структура патологии молочных 
желез претерпела изменения. Отмечается рост РМЖ, 
причем за счет его трудно диагностируемых форм  — 
внутрипротокового рака [6], на долю которого прихо-
дится 70-85% опухолей данной локализации [12]. В свя-
зи с этим внутрипротоковая патология молочных желез 
относятся к группе высокого риска и требует выявле-
ния на ранних этапах ее развития [11].

Клиническим маркером внутрипротоковой патоло-
гии является синдром патологической секреции (СПС), 
который подразумевает наличие из соска выделений, 
не связанных с лактацией [11]. СПС наблюдается при 
различной патологии, представляющей различный 
онкологический риск: фиброзно-кистозная болезнь, 
ХД, ВПП, интраканикулярная фиброаденома, адено-
ма соска, внутрипротоковый РМЖ, при этом качество 
секрета не отражает характера патологии. Трудности 
ранней диагностики внутрипротоковой патологии об-
условлены тем, что маммография малоинформативна 
и установит ь внутрипротоковую атипическую гипер-
плазию с ее помощью удается только у 10-12% обсле-
дованных в связи с тем, что патологические очаги, не 
выходящие за пределы протоков, при маммографии 
не выявляются [7]. Цитологическое исследова ние маз-
ков-отпечатков не позволяет выявить истинную вну-
трипротоковую патологию вследствие малого количе-
ства клеточного материала или его отсутствия [1,6]. 
Рентгенологическая и эхоконтрастная дуктография с 
последующей реконструкцией двухмерного и трехмер-
ного представления протоковой системы относятся 
к передовым технологиям и используются в маммо-
логической практике [8]. Однако они также не всегда 
информативны при выявлении внутрипротоковых об-
разований у пациенток с «деформирующим дуктофо-
ритом», когда имеются интра — и перидуктальная де-
формация протоков как результат фибротизации [4]. 
Проводимая с помощью маммографии толстоигольная 
биопсия узловых образований обычно обеспечивает 
получение ткани из концевых отделов долек, но далеко 
не всегда может представить информацию о наличии 
протоковой гиперплазии [9].

В последние несколько лет зарубежными авторами 
проводились цитологические исследования внутрипро-
токового содержимого млечных протоков, полученного 
с помощью метода дуктального лаважа (ДЛ), у женщин 
в группах повышенного риска с целью выявления ати-
пических клеток [10]. Однако до настоящего времени не 
проводилось исследований, указывающих на примене-
ние этих методов у пациенток с ХД и СПС. Не имеется 
оценки информативности цитологического и бактери-
ологического исследований патологического секрета, 
полученного с помощью дуктального лаважа при дан-

ной патологии. Между тем данная патология встреча-
ется в практической деятельности акушера-гинеколога 
и маммолога достаточно часто. ХД в структуре СПС со-
ставляет 20-30%. У 95% женщин в этом случае наблю-
дается диффузная мастопатия [3]. Несостоятельность 
диагностики традиционных методов, используемых у 
пациенток с СПС, часто подменяется большим коли-
чеством неоправданных секторальных резекций [2,4]. 
При этом резекция не устраняет фоновой патологии 
и является дополнительным фактором риска РМЖ. 
На сегодняшний день перспективным для оптимизации 
диагностики внутрипротоковой патологии является раз-
витие двух направлений: цитологическая верификация и 
локализация внутрипротоковой патологии. Так как вери-
фицировать диагноз возможно при наличии клеток про-
токового эпителия, необходимы технологии, при которых 
возможен забор секрета на протяжении всего протока с 
достаточным количеством цитологического материала. 
Также перспективным является совершенствование ме-
тода дуктографии в качестве уточняющей диагностики 
внутрипротоковой патологии.

 Целью исследования явилась сравнительная оценка 
эффективности традиционных и современных методов 
диагностики в выявлении внутрипротоковой патоло-
гии молочных желез у женщин с СПС.

Материалы и методы

В клиническое исследование были включены 483 
женщины с синдромом патологической секреции из 
молочных желез. Критерием исключения являлись жен-
щины с синдромом галактореи (выделения молозивно-
го характера) с гиперпролактинемией. Женщины были 
рандомизированы по возрасту, социальному статусу, 
характеру соматической и гинекологической патологии. 

Проведение исследования одобрено на заседании 
Этического Комитета при ГБОУ ВПО АГМУ Росздрава 
(протокол №11 от 28.12.2007 г.). В зависимости от объ-
ема диагностики были выделены две группы. Группу 
сравнения составили 140 женщин, у которых был ис-
пользован традиционный диагностический алгоритм, 
применяемый в медицинских организациях края и 
России: маммография, ультразвуковое исследование, 
дуктография, цитологическое исследование патологи-
ческого секрета, полученного эксфолиативным мето-
дом забора. В случаях установленного по результатам 
цитологии воспалительного процесса (хронический 
дуктофорит) выполнялось бактериологическое иссле-
дование патологического секрета.

Основную группу составили 343 пациентки, у ко-
торых наряду с традиционным диагностическим алго-
ритмом использовали метод забора внутрипротокового 
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секрета с помощью ДЛ. В дополнение к стандартному 
методу исследования проводили радиотермометрию. 
Средний возраст пациенток в основной группе соста-
вил 43,46±0,51 лет, в группе сравнения  — 44,18±0,54 
года. 

Стандартная бесконтрастная маммография прово-
дилась на рентгеновском маммографе «Mammodiagnost» 
фирмы Philips, снабженном тубусом для локальной ком-
прессии тканей размером 18х24 см, достигающим пря-
мого увеличения изображения в два раза. УЗИ выпол-
нено на аппарате «Sonoline» фирмы Siemеns с линейным 
датчиком для допплерометрии мощностью 7,5 МГц. 

 Радиотермометрия выполнялась на современном 
аппарате РТМ-01-РЭС с компьютерной обработкой по-
лученных данных. При радиотермометрии использует-
ся свойство нагретых биологических тканей излучать 
электромагнитные волны в радиодиапазоне, интенсив-
ность излучения пропорциональна абсолютной темпе-
ратуре тканей. При данном исследовании появляется 
возможность получения детальной информации о тем-
пературе глубоко расположенных слоев тканей с выяв-
лением патологического очага на глубине от 3 до 7 см. 
Этот метод в маммологии рекомендуют для скрининга, 
дифференциальной диагностики при пограничных со-
стояниях молочной железы с высокой пролифератив-
ной активностью, а также при РМЖ и оценке эффек-
тивности проводимого лечения [2]. Точность опреде-
ления температуры внутренних тканей составляет 0,2º 
С, разница в повышении температуры до 1º С в симме-
тричных участках регистрируется как «горячий» очаг и 
соответствует очагу пролиферации.

При наличии кистозных и узловых образований 
проводили пункционно-аспирационную биопсию под 
контролем УЗИ. При непальпируемых образованиях 
для уточняющей диагностики в условиях рентгенов-
ского контроля осуществляли прицельную биопсию 
с помощью системы «пистолет-игла» на рентгеногра-
фическом аппарате со стереотаксической приставкой 
«Цитогайд». 

ДЛ проводили с предварительной дилатацией се-
цернирующего протока по методике, используемой при 
дуктографии (W.C. Dooley с соавт., 2001). После этого 
устье протока катетеризировали и с помощью шприца 
вводили 2-6 мл физиологического раствора, затем из-
влекали катетер и путем компрессии молочной железы 
опорожняли протоковое русло от введенного раствора 
вместе с его содержимым. Процедуру введения физио-
логического раствора повторяли до получения светлых 
промывных вод. Дуктографию проводили с использо-
ванием комплекта инструментов фирмы «Galactography 
Kit» и фирмы «Angiotech» с рентгеноконтрастным ве-
ществом «йогексол» (омнипак 240). У женщин основ-
ной группы дуктографию проводили после ДЛ, что 
упрощало методику проведения из-за отсутствия не-
обходимости дилатировать проток с помощью бужей. 
Цитологическое исследование проводилось путем ви-
зуальной оценки цитологических препаратов с исполь-
зованием микроскопа «МИК МЕД 2» фирмы «ЛОМО». 
Бактериологическое исследование материала осущест-
влялось после окрашивания по Граму с использованием 
микроскопа «МИК МЕД 2» фирмы «ЛОМО».

Статистическая обработка данных проведена с по-
мощью пакета Statistica. С учетом того, что значения 
являются непараметрическими данными, применя-
лись критерии Кохрена и Фридмана. Для выяснения 
различий между методами в постановке конкретных 
диагнозов использовали непараметрический критерий 
Фридмана (пакет Statistica). Распределение больных 
по пропорциям (%) было рассчитано с использовани-
ем критерия Z с поправкой Йетса на непрерывность в 
модуле «тесты пропорций». Нулевая гипотеза (Но) за-
ключается в том, что между пропорциями нет разли-
чия. Альтернативная гипотеза H1 заключалась в том, 

что пропорции (доли) различаются. Альтернативная 
гипотеза принимается тогда, когда уровень значимости 
р<0,05. В противном случае, когда р>0,05, различие ста-
тистически не значимо.

 
Результаты и обсуждение

На этапе физикального обследования в основной 
группе в 7,0% случаев были выявлены доброкачествен-
ные образования, в группе сравнения — в 6,4% случаев. 
РМЖ был установлен в 2,9% случаев в основной груп-
пе и в 2,1%  — в группе сравнения. Макровизуальная 
оценка выделений показала, что характер секрета в 
группах сравнения не отражал патологию. При диффуз-
ной форме мастопатии в большей степени встречались 
серозные выделения в основной и группе сравнения 
(57,4% и 57,5% соответственно), реже  — выделения 
зеленого цвета (18,9% и 21,3%). У больных с ХД в вы-
делениях из соска превалировала примесь эритроци-
тов. Наблюдались сукровичные выделения в основной 
группе в 55,6% и в 56,0% % случаев в группе сравнения 
и светло-коричневые — в 17,2% и 20,0% случаев соот-
ветственно. Еще чаще сукровичные выделения встре-
чались при РМЖ, однако без статистических различий 
с ХД (52% и 55,6%). В группе сравнения по характеру 
секрета также невозможно было установить или пред-
положить внутрипротоковую патологию, отличить до-
брокачественную патологию от ракового процесса, хотя 
при данных заболеваниях преимущественно отмечался 
сукровичный секрет. Однако при воспалительном про-
цессе повышенное содержание эритроцитов наблюда-
лось как результат деструкции тканей, а при раке — как 
результат распада опухоли. 

 Гиперпролактинемия как причина патологической 
секреции была исключена у всех женщин в обеих груп-
пах: уровень пролактина находился в пределах рефе-
рентных значений: 244,38±0,64 мМЕ/л в основной груп-
пе и 287,45±0,59 мМЕ/л в группе сравнения.

Информативность УЗИ была более высокой при 
выявлении кистозных полостей в группах сравнения: 
36,9% и 44,7%; доброкачественных образований молоч-
ных желез: 57,1% и 55,0% случаев, при РМЖ — в 56,0% 
и 66,7%. Такой признак, как дилатация млечных прото-
ков, является косвенным при установлении внутрипро-
токовой патологии. Дилатация статистически не раз-
личалась в группах сравнения: при ХД (49,5% и 52,5%, 
соответственно), при ВПП (42,6% и 48,0%), при РМЖ 
(44,0% и 33,3%). 

Маммография не выявляет внутрипротоковую пато-
логию (ХД и ВПП) по сравнению с УЗИ, которое позво-
ляет выделять группу для дуктографии — с дилатацией 
протоков, поэтому для выявления очагов с пролифера-
тивной активностью использовался метод радиотермо-
метрии.

Из таблицы 1 видно, что при радиотермометрии 
«горячие» очаги наиболее часто выявлялись при ВПП 
(83,0%), раке (81,2%) и узловой форме мастопатии 
(71,1%). Значительно реже они были обнаружены при 
диффузной форме мастопатии (6,3%) и при ХД (16,7%). 

Сравнение результатов выявления «горячих» оча-
гов с помощью радиотермометрии при диффузной фи-
брозно-кистозной мастопатии и узловой форме масто-
патии зафиксировано со статистической значимостью 
(р<0,001), между ХД и узловой формой мастопатии 
(р<0,001). С помощью радиотермометрии была выяв-
лена пролиферативная активность образований: при 
ВПП чувствительность метода составила 75,0% [6], а 
при РМЖ — 85,0% [2]. 

По данным цитологического исследования, про-
водимого с помощью эксфолиативного метода забора, 
лишь у 24,7% пациенток основной группы был постав-
лен диагноз ХД по наличию в цитограмме немного-
численных нейтрофилов, лимфоцитов, макрофагов и 
гистиоцитов. У 22,2% пациенток основной группы уста-
новлен диагноз ВПП, о чем свидетельствовало наличие 
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в цитограммах эритро-
цитов, гемосидерофагов 
и папиллярных струк-
тур. У 16,0% пациенток 
цитологическая картина 
соответствовала злокаче-
ственному процессу, на 
что указывали такие ци-
тологические признаки, 
как клеточный полимор-
физм, гиперхромия ядер, 
наличие и количество 
различных ядрышек, ми-
тотическая активность.

Инф орм ативно с ть 
цитологического иссле-
дования материала, полу-
ченного путем дукталь-
ного лаважа, была самой 
высокой. С помощью 
данного метода забора 
диагностика ХД по срав-
нению с эксфолиативным 
методом забора повы-
силась с 24,7 до 96,8%, 
р<0,001; ВПП — с 22,2 до 96,3%, р<0,001; РМЖ — с 16,0 
до 100,0%, р<0,001.

При установлении диагноза ХД также проводилось 
бактериологическое исследование внутрипротокового 
содержимого (табл. 2).

Бактериологическое исследование внутрипротоко-
вого содержимого, полученного с помощью мазков-от-
печатков, при диффузной мастопатии с ХД позволяет 
установить патогенную флору лишь у 32,2% пациенток, 
при заборе внутрипротокового секрета с помощью дук-
тального лаважа выявление бактериальной флоры на-
блюдалось в 82,8% случаев (р<0,001). 

Предварительное проведение ДЛ позволяет повысить 
информативность последующей дуктографии. Процедура 
промывания протока физиологическим раствором дает 
возможность механически очистить проток от имеюще-
гося секрета, отмыть сгустки, обтурирующие просвет 
протока. При такой методике снижается частота встре-
чаемости ложноотрицательных рентгенограмм в отличие 
от дуктограмм, проведенных до ДЛ, с 15,0 до 0% (р<0,001). 
Частота диагностики деформирующего дуктофорита уве-
личивается в 10 раз: в основной группе — 24,7% и в группе 
сравнения — 2,5% (р=0,003). Частота выявления ВПП с по-
мощью дуктографии, проведенной после ДЛ, повышается 
в 1,5 раза по сравнению с дуктографией, проведенной до 
ДЛ (92,6% и 60,0%, р=0,003).

На основании вышеизложенного можно сделать 
вывод о том, что для повышения цитологической диа-
гностики у пациенток с СПС необходимо использовать 
вакуумную аспирацию, что позволяет повысить инфор-
мативность в 2 раза по сравнению с эксфолиативным 
методом забора. При наличии одного сецернирующего 
протока следует выполнять ДЛ с последующей дукто-
графией. Забор цитологического материала с помощью 
этого метода позволяет получить внутрипротоковый 

Таблица 1
Результаты радиотермометрии молочных желез в группах сравнения (%)

Заклю-
чения 

ДФКМ

(n=112)

ХД

(n=72)

Доброкаче-
ственные 

образования
(n=38)

ВПП
(n=47)

Рак
(n=22) р1 р2 р3 р4 р5

ДФКМ
90,4 77,2 7,9 8,5 18,2 0,03 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

«Горя чие» 
очаги

6,2 16,7 71,1 83,0 81,8 0,02 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Без пато-
логии

9,4 3,8 21,0 8,5 0 0,22 <0,001 0,13 0,42 0,003

Примечание: р — статистическая значимость сравниваемых групп. р1 — статистическая значимость 
результатов РТМ между пациентками с ДФКМ и ХД; р2 — статистическая значимость результатов РТМ 
между пациентками с ДФКМ и доброкачественными образованиями; р3 — статистическая значимость ре-
зультатов РТМ между пациентками с ДФКМ и ВПП; р4 — статистическая значимость результатов РТМ 
между пациентками с ДФКМ и раком; р5 — статистическая значимость результатов РТМ между пациент-
ками с ХД и доброкачественными образованиями. Статистическую значимость различий (р) оценивали с 
помощью z-критерия, критерия хи-квадрат, точного критерия Фишера.

Таблица 2
Результаты бактериологического исследования млечных 

протоков, проведенного путем мазков-отпечатков и дукталь-
ного лаважа у пациенток с диффузной формой мастопатии и 

хроническим дуктофоритом в группах сравнения (%)

Основная 
группа (n=93)

Группа 
сравнения (n=40)

р 1 р 2 р 3

ЭМ ДЛ ЭМ ДЛ

32,2 82,8 30,0 82,5 <0,001 <0,001 0,94

17,2 43,0 15 50,0 <0,001 0,002 0,16

5,4 10,7 5 10,0 0,15 0,38 0,85

3,2 8,6 2,5 7,5 0,09 0,41 0,97

3,2 10,7 2,5 7,5 0,06 0,36 0,90

3,2 9,7 5 7,5 0,07 0,41 0,97

Примечание: р1 — статистическая значимость между эксфоли-
ативным методом забора и дуктальным лаважем основной группы, 
р2  — статистическая значимость между эксфолиативным методом 
забора и дуктальным лаважем группы сравнения; р3  — статисти-
ческая значимость между основной группой и группой сравнения 
эксфолиативным методом забора. Статистическую значимость раз-
личий (р) оценивали с помощью z-критерия, критерия хи-квадрат, 
точного критерия Фишера.

секрет на всем протяжении млечного хода, при этом 
повысить информативность в 4 раза по сравнению с 
эксфолиативным методом забора за счет увеличения 
объема клеточного состава. Предварительно проведен-
ная санация протока с помощью дуктального лаважа 
значительно повышает информативность дуктографии 
при деформирующих дуктофоритах и снижает частоту 
ложноотрицательных результатов.

Радиотермометрию следует проводить как скрининго-
вый метод при СПС для установления внутрипротоковых 
очагов пролиферации на ранних этапах их развития.
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ЛОКОМОТОРНАЯ ГИПЕРАКТИВНОСТЬ БЕЛЫХ КРЫС, ВЫЗВАННАЯ ВОЗДЕЙСТВИЕМ ТОЛУОЛА

Вера Александровна Вокина
(Ангарский филиал Восточно-Сибирского научного центра экологии человека СО РАМН, директор — чл.-корр. 

РАМН, д.м.н., проф. В.С. Рукавишников, лаборатория токсикологии, зав. — д.м.н., проф. Л.М. Соседова)

Резюме. Проведено исследование двигательной активности самцов белых беспородных крыс при ингаляцион-
ном воздействии толуола (150 ppm, 4 часа в день, 5 дней в неделю, в течение 4 недель). Оценку двигательной актив-
ности осуществляли через 7 дней после окончания экспозиции в тесте «открытое поле». Было выявлено статистиче-
ски значимое повышение локомоторной и снижение ориентировочно-исследовательской активности у животных, 
подвергавшихся воздействию токсиканта. Увеличение количества выходов животных в цен тральную зону свиде-
тельствовало о возможном анксиолитическом эффекте толуола. Полученные результаты показали, что воздействие 
толуола на уровне 150 ppm приводит к нарушениям функционирования нервной системы, связанным, вероятно, с 
изменениями на уровне нейромедиаторных систем.

Ключевые слова: толуол, нейротоксичность, белые крысы, поведение.

LOCOMOTOR HYPERACTIVITY OF ALBINO RATS INDUCED BY EXPOSURE OF TOLUENE

V.A. Vokina
(Angarsk branch of the East Siberian Scientifi c Center of Human Ecology 

Russian Academy of Medical Science)

Summary. Th e present experiment sought to determine whether inhalation of toluene caused behavioral changes in rats. 
Adult male purebred rats inhaled toluene vapor (150 ppm) for 4h/day, 5 days/week for 4 weeks. Assessment of locomotor 
function was performed on 7 day aft er exposure, using the open-fi eld tests. Our results indicate that toluene may produce 
statistically signifi cant increase in locomotor activity and reduction of the orienting-exploratory activity in rats. Increasing the 
number of calls exits of animals in the central zone indicated an anxiolytic activity of toluene. Th e underlying neuropathology 
of these eff ects is mediated by changes in neurotransmitter systems modulated by toluene exposure

Key words: toluene, neurotoxicity, albino rats, behavior.

Толуол представляет собой важный в промышлен-
ном и бытовом отношении химический продукт, про-
изводство которого во всем мире достигает десятков 
миллионов тонн в год. В пробах воды, почвы и атмос-
ферного воздуха промышленных и городских районов 
выявляется значительное содержание данного токси-
канта. Основными антропогенными источниками по-
ступления толуола в окружающую среду являются пе-
реработка нефтепродуктов, автотранспорт, применение 
толуола в качестве растворителя и др. [10]. Содержание 
толуола в атмосферном воздухе в промышленных рай-
онах городов может достигать от 2 до 20 ПДК [9,10]. В 
ряде отраслей промышленности, в частности топлив-
ной, авиастроительной, лакокрасочной и парфюмерной, 
концентрация толуола в воздухе рабочей зоны состав-
ляет 50-200 ppm. Наиболее уязвима при воздействии 
толуола центральная нервная система, что обусловле-
но аккумуляцией толуола в богатых липидами тканях, 
высвобождение из которых происходит довольно мед-
ленно. Об этом свидетельствуют многочисленные экс-
периментальные исследования, посвященные изучению 
острого и хронического влияния данного соединения на 
функциональное состояние нервной системы [2,3,4,8]. 
Однако в большинстве из них используются высоко-
уровневые экспозиции, наиболее часто составляющие 
1000-8000 ppm, и не отражающие профессиональные 

уровни воздействия толуола в производственных усло-
виях. К тому же существующие методические отличия 
в дизайне экспериментов (по срокам и уровням воздей-
ствия токсиканта) значительно затрудняют интерпрета-
цию результатов. Целью настоящей работы было изуче-
ние подострого влияния толуола на уровне 10 ПДК

в.р.з 
(150 ppm) на двигательную активность животных при 
тестировании в «открытом поле».

Материалы и методы

Подострое ингаляционное воздействие толуолом 
осуществляли в зимний период в 200-литровых газовых 
камерах, в течение 4 недель, по четыре часа ежедневно, 
исключая выходные дни. Средняя концентрация толуо-
ла в камерах составляла 150 ppm. Крысам контрольной 
группы в том же режиме в камеры подавался чистый 
воздух. Через 7 дней после окончания затравки прово-
дили обследование животных в «открытом поле».

Животные обеих групп содержались в стандарт-
ных условиях вивария со свободным доступом к воде 
и пище. Все исследования были проведены в соответ-
ствии с правилами, принятыми Европейской конвен-
цией по защите позвоночных животных, используемых 
для экспериментальных и иных целей (Страсбург, 1986) 
и требованиями «Правил проведения работ с использо-
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ванием экспериментальных животных» (Приложение 
к Приказу Минздрава СССР от 12.08.1977г. №755). 
Протокол проведения эксперимента был утвержден ко-
митетом по биомедицинской этике.

Поведения белых крыс оценивали тестированием 
животных в «открытом поле». Установка представля-
ла собой круглую арену белого цвета диаметром 97 
см, с высотой стенок  — 42 см, диаметром отверстий 
в полу  — 2 см. Пол арены расчерчен на три ряда сек-
торов одинаковой площади для удобства визуальной 
регистрации горизонтальной двигательной актив-
ности животных на периферии, в 2/3 и в центре поля. 
Наблюдение за животными производили в течение 3 
минут. Последовательность поведенческих паттернов 
и их продолжительность регистрировали с помощью 
компьютерной программы RealTimer. Фиксировали 
горизонтальную и вертикальную двигательную актив-
ность, обнюхивание отверстий, дефекацию, эпизоды 
груминга и фризинга (замирания), число выходов в 
центр арены.

Полученные материалы исследований обработаны 
методами непараметрической (критерии Манна-Уитни) 
статистики с использованием Statistiсa 6.0. (StatSoft ) 
(лиц № AXXR004E642326FA).

Результаты и обсуждение

При обследовании в «открытом поле» через неделю 
после окончания воздействия толуола крысы опытной 
группы демонстрировали повышенную двигательную 
активность, о чем свидетельствовало статистически 
значимое возрастание общего числа пересеченных 
квадратов и суммарной длительности «локомоций» по 
сравнению с контрольной группой (табл. 1).

У животных опытной группы наблюдалось так-
же снижение уровня ориентировочно-исследователь-
ской активности, что выражалось в снижении числа 
и длительности «обнюхиваний» и общего количества 
«заглядываний в отверстия». Изменений в эмоцио-
нальном поведении животных, которые оценивалось 
по количеству и длительности таких актов движения, 
как «груминг», «фризинг», «движение на месте» и чис-
лу дефекаций, зафиксировано не было. В то же время 
значительное повышение числа выходов в центр арены 
в группе крыс, подвергавшихся воздействию толуола, 
свидетельствовало об анксиолитическом эффекте толу-
ола в используемой дозе.

Результаты проведенного нами исследо-
вания показали, что подострое воздействие 
толуола на уровне 10 ПДК

в.р.з
 способствовало 

активации двигательной активности у крыс, 
наряду со снижением ориентировочно-ис-
следовательской активности. Ранее прове-
денные исследования Bowen (1996, 2010), 
Evans (1991), Riegel (1999) при изучении 
острого воздействия толуола на животных 
свидетельствовали о том, что общая дви-
гательная активность соответствует двух-
фазной кривой зависимости «доза-эффект» 
[5,6,7,12]. Данное соединение вызывало воз-
буждающее действие при уровне около 500 
ppm, однако при повышении концентрации 
токсиканта до 2000 ppm и выше наблюдал-
ся депрессивный эффект и снижение дви-
гательной активности у животных ниже на-
чального уровня. Наблюдаемая двойствен-
ность соотносится в некоторой степени с 
клиническими данными обследования лиц, 
намеренно употреблявших толуол в каче-
стве наркотического средства, когда за на-
чальным “весельем”, возбуждением и раз-
дражительностью, следует релаксация и 
сонливость, которая может прогрессировать 
вплоть до комы и смерти [13]. Существенных 
изменений в поведении животных при низ-

Таблица 1
Показатели поведения крыс в «открытом поле», (Ме (LQ;UQ)

Показатели 
Группа животных

Контроль Толуол

Число «обнюхиваний» 15 (13;19) 13 (11;15)*

Суммарная длительность «обнюхиваний», с 51,4 (42,1;70,8) 32,5 (28,4;39,1)*

Число «стоек с упором» 4 (3;6) 5 (4;6)

Число «вертикальных стоек» 0 (0;0) 0 (0;1)

Число «заглядываний в отверстия» 4 (2;5) 2 (1;4)*

Число «движений на месте» 3 (2;4) 2 (2;3)

Суммарная длительность «локомоций», с 73,2 (60,3;91,6) 96,6 (87,9;105,8)*

Средняя длительность «локомоций», с 6,3 (5,1;7,7) 7,1 (6,5;8,3)

Число пересеченных квадратов на периферии 28 (20;38) 40 (30;48)*

Число пересеченных квадратов в 2/3 поля 2 (1;2) 3 (1;4)

Число пересеченных квадратов в центре 0 (0;0) 0 (0;1)

Общее число пересеченных квадратов 29,5 (22,0;40,0) 43,0 (33,0;57,0)*

Число выходов в центр арены 0 (0;0) 0 (0;1)*

Суммарная длительность акта «сидит», с 15,8 (7,5;25,8) 25,4 (11,6;35,7)

Число акта «фризинг» 1 (0;1) 1 (0;2)

Число дефекаций 0 (0;0) 0 (0;0)

Число акта «груминг» 0 (0;0) 0 (0;0)

Примечание: * — различия статистически значимы по сравнению с контролем 

при р<0,05.

коуровневом воздействии зафиксировано не было. Так, 
согласно результатам исследования, проведенного Von 
Euler (2000), воздействие толуола на уровне 80 ppm не 
оказывало влияния на поведение животных в тесте «от-
крытое поле» [15]. Кроме того, в большинстве исследо-
ваний изменение поведенческих реакций отмечалось 
только при уровнях воздействия, превышающих 500 
ppm. Долгое время считалось, что в случае низкоуров-
невого воздействия органом-мишенью при воздействии 
толуола являются почки и семенники, а при высоких 
уровнях дозы на первый план выступают поражения 
печени и центральной нервной системы.

Самое непосредственное отношение к двигатель-
ной активности имеет обмен моноаминов в стриатуме, 
при этом, управление психомоторными процессами 
на уровне стриатума увязывается теснейшим образом 
с обменом дофамина [1]. Поведенческая гиперактив-
ность лабораторных животных, вызванная большин-
ством наркотических средств, связана с изменениями 
нейротрансмиссии дофамина в мезолимбической об-
ласти [12]. Многие исследователи также предполагают 
влияние толуола на дофаминергическую нейропередачу 
в различных областях мозга [2,5,8]. Вместе с тем, его эф-
фекты на дофаминовые рецепторы стриатума остают-
ся до конца неясными. Как показали микродиализные 
исследования Stengard (1993), Riegel (1999), Gerasimov 
(2002), экспозиция высоких уровней толуола приво-
дит к повышению уровня межклеточного дофамина 
в стриатуме у свободно движущихся крыс [8,12,14]. 
Предположения данных авторов о региональных изме-
нениях в активности дофамина, норадреналина и серо-
тонина, происходящих в ответ на воздействие толуола, 
вносят значительный вклад в понимание механизмов 
его нейротоксичности.

В настоящем исследовании при подостром воздей-
ствии толуола на уровне 150 ppm наряду с повышен-
ной локомоторной активностью у животных наблюда-
лось снижение тревожности, о чем свидетельствовало 
увеличение числа выходов в центр и количества пере-
сеченных квадратов в центре арены «открытого поля». 
Данные по изучению анксиолитического действия 
толуола крайне скудны. Так в исследованиях López-
Rubalcava (2000), Evans (1991) было показано наличие 
данного эффекта, вместе с тем анксиолитический эф-
фект проявлялся при воздействии токсиканта на уров-
не 2000 ppm и выше [7,11]. Некоторые исследователи 
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отмечают влияние толуола на ГАМК-трансмиссию, 
проводя аналогию его фармакологического профиля с 
известными анксиолитиками, в частности с бензодиа-
зепинами, предполагая, что в результате воздействия 
толуола происходит усиление тормозного влияния 
ГАМК и угнетение межнейронной передачи в отделах 
ЦНС [2,3,7,11].

Таким образом, проведенное исследование пока-
зало, что воздействие толуола на уровне 150 ppm вы-
зывало двигательную гиперактивность у белых крыс, 
которая сопровождалась снижением ориентировочно-
исследовательской активности и тревожности. Анализ 

структуры поведения животных свидетельствует о на-
рушении функционального состояния нервной системы 
крыс, опосредованном, вероятно, изменением нейро-
трансмиссии моноаминов в головном мозге. Согласно 
результатам проведенного исследования, можно пред-
положить, что толуол-индуцированные изменения 
двигательной активности животных могут быть свя-
заны с нарушениями дофаминергической системы. 
Выявленный анксиолитический эффект относительно 
низких доз толуола (150 ppm), возможно, опосредован 
усилением действия ГАМК и глицина, а также ингиби-
рованием глутаматных NMDA рецепторов.
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ЛИМФОЦИТАРНО-ТРОМБОЦИТАРНАЯ АДГЕЗИЯ И АГРЕГАЦИЯ ТРОМБОЦИТОВ ПРИ ЧРЕСКОЖНЫХ КОРОНАРНЫХ 
ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКОЙ КОРОНАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Людмила Сергеевна Гагаркина1, Владимир Владимирович Горбунов1, Светлана Юрьевна Царенок1, Александр 
Вячеславович Лыков2, Дмитрий Борисович Нардин2 

(1Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин, 
кафедра пропедевтики внутренних болезней, зав. — д.м.н. В.В. Горбунов; 2Краевая клиническая больница, Чита, 

гл.врач — к.м.н. И.Д. Лиханов, отделение сосудистой хириргии, зав. — Д.Б. Нардин)

Резюме. Статья посвящена изучению лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии и агрегации тромбоцитов у па-
циентов с хронической коронарной недостаточностью, подвергшихся чрескожным коронарным вмешательствам. 
Исходно в исследуемой группе выявлено повышение функции лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии, повыше-
ние спонтанной и снижение индуцированной агрегации тромбоцитов на адреналин. Нормализация данных пока-
зателей через 6-12 месяцев, вероятно, свидетельствует о положительной динамике ишемической болезни сердца на 
фоне чрескожных коронарных вмешательств. Снижение функции лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии в соче-
тании с повышением спонтанной агрегации тромбоцитов через 6-12 месяцев после вмешательства могут указывать 
на развитие рестеноза коронарных артерий у данной категории больных. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, чрескожные коронарные вмешательства, рестеноз, лимфоци-
тарно-тромбоцитарная адгезия, агрегация тромбоцитов.

LYMPHOCYTE-PLATELET ADHESION AND AGGREGATION OF PLATELETS AFTER PERCUTANEOUS CORONARY 
INTERVENTION IN PATIENTS WITH CHRONIC CORONARY INSUFFICIENCY

L.S. Gagarkina1, V.V. Gorbunov1, S.J. Tsarenok1, A.V. Lykov2, D.B. Nardin2
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Summary. Th e article is devoted to the study of lymphocyte-platelet adhesion and aggregation of platelets in patients 
with chronic coronary artery disease undergoing percutaneous coronary intervention. Initially in the study group increased 
lymphocyte function-platelet adhesion, was shown, increased spontaneous and decreased platelet aggregation induced by 
epinephrine. Normalization of these parameters in 6-12 months, probably indicates the positive dynamics of coronary artery 
disease on the background of percutaneous coronary intervention. Reduced function of lymphocyte-platelet adhesion in 
conjunction with an increase in spontaneous platelet aggregation in 6-12 months aft er the intervention may indicate the 
development of restenosis of coronary arteries in these patients.

Key words: coronary heart disease, percutaneous coronary intervention, restenosis, lymphocyte-platelet adhesion, 
platelet aggregation.

Новое, высокоэффективное и быстроразвивающее-
ся направление в лечении больных ишемической болез-
нью сердца (ИБС)  — чрескожные коронарные вмеша-
тельства (ЧКВ). Повышению эффекта ЧKB способство-
вало внедрение метода интракоронарного стентирова-
ния. Однако, серьезной клинической проблемой стали 
рестенозы внутри стентов. 

Рестеноз в стенте — результат ответной реакции ор-
ганизма на травму сосудистой стенки и имплантацию 
чужеродного тела [7, 8]. Микроповреждение сосудистой 
стенки вызывает миграцию из кровотока и накопле-
ние в зоне оперативного вмешательства нейтрофилов, 
моноцитов, лимфоцитов. Активированные лейкоциты, 
тромбоциты, эндотелиоциты продуцируют хемокины, 
провоспалительные медиаторы, которые способствуют 
миграции из медиального слоя в интиму и аккумуляции 
в зоне ЧKB гладкомышечных клеток, а также компонен-
тов внеклеточного матрикса [5, 6]. Объективным тестом, 
характеризующим состояние иммунитета и гемостаза, 
является лимфоцитарно-тромбоцитарная адгезия (ЛТА) 
[1, 2]. Между тем, в настоящее время до конца не изучена 
роль ЛТА в патогенезе негативного ремоделирования по-
сле стентирования коронарных артерий. 

Цель работы: определение функции ЛТА и агрега-
ции тромбоцитов у пациентов с хронической коронар-
ной недостаточностью, подвергшихся ЧКВ.

Материалы и методы

В настоящее исследование включено 67 пациен-
тов с ИБС, стабильной стенокардией напряжения III 
функционального класса. Основную группу состави-
ли 37 пациентов, подвергшихся ЧКВ с имплантацией 
коронарного стента. Группа сравнения была представ-
лена 30 больными с ИБС, получающими консерватив-
ную терапию. Средний возраст составил 56,9+8,6 лет. 
Группу контроля составили 30 относительно здоровых 
лиц, соответствующих по возрасту, полу. При работе с 
обследуемыми лицами соблюдались этические принци-
пы Хельсинкской декларации Всемирной Медицинской 
Ассоциации (1964).

 ЧКВ у всех больных выполнены в плановом порядке 
на базе краевой клинической больницы г.Читы за пери-
од 2009-2010 гг. Непосредственных осложнений ангио-
пластики не было отмечено, все больные были выписа-
ны в соответствующие сроки. После выписки больные 
получали терапию β-адреноблокаторами, ингибитора-
ми АПФ, клопидогрелем (плавикс, зилт) и аспирином, 
статинами (аторвастатин, симвастатин). Контроль ко-
ронароангиографии через 12 месяцев после ЧКВ про-
веден 36 пациентам, рестеноз коронарных артерий вы-
явлен у 8 больных. 

Определение показателя ЛТА проводили по методу, 
предложенному Ю.А. Витковским и соавт. [1, 2]

Агрегацию оценивали с использованием двухка-
нального лазерного анализатора агрегации тромбоци-
тов «Биола» (Москва). В качестве индуктора агрегации 
тромбоцитов применяли растворы в конечной концен-
трации: АДФ (5 и 2,5 мкг/мл) и адреналина (1,25мкг/мл) 
ООО «Технология-стандарт» (Барнаул). Исследовали 
агрегацию тромбоцитов по методу, предложенному 
З.А. Габбасовым [3]. По кривой среднего размера агре-
гатов определяли степень агрегации  — максимальное 
значение среднего размера агрегатов после добавления 

индуктора в относительных единицах (Ед), скорость 
агрегации  — максимальный наклон кривой среднего 
размера в относительных единицах в минуту (Ед/мин). 

 Исследуемые показатели в группе больных с ЧКВ 
изучались дополнительно через 3, 6 и 12 месяцев после 
вмешательства. 

При статистическом анализе данных применялся 
пакет программ STATISTICA (6.0). Для сравнения сред-
них величин 2 групп с нормальным распределением 
применялся расчет t-критерия Стьюдента. В случае не-
нормального распределения значений использовались 
критерии Манна-Уитни и Вилкоксона. Уровень значи-
мости р принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение

Подавляющее большинство пациентов (83,8%) в ос-
новной группе составили мужчины среднего возраста 
с высокой распространенностью основных факторов 
риска ИБС: курили 48,6% больных, артериальная гипер-
тония отмечалась у 64,9% больных, гиперлипидемия у 
75,7% больных, гиперфибриногенемия у 13,5% больных. 
Указание на перенесенный инфаркт миокарда в анамне-
зе было у 48,6% больных. В группе сравнения статисти-
чески значимых отличий с основной группой по часто-
те распространения основных факторов риска ИБС не 
выявлено, однако гиперфибриногенемия встречалась 
лишь у 5% больных. 

При изучении ЛТА в основной группе исходно вы-
явлен более высокий уровень лимфоцитарно-тромбо-

Таблица 1
ЛТА у больных с хронической 

коронарной недостаточностью после ЧКВ, М±m

Показатели  ЛТА

Контроль, n=30 14,3±1,3

Группа сравнения, n=30
14,8+1,8 
р=0,255

Больные без 
рестенозов КА, n=28

Исходно

16,73±5,44 
р=0,023
р*=0,072
р**=0,534

Через 3 месяца
14,96±1,97

 р=0,159
р**=0,808

Через 6 месяцев
15,38±3,91

р=0,171
р**=0,011

Через 12 месяцев
15,08±2,61 

р=0,173
р**=0,0001

Больные 
с рестенозами КА, n=8

Исходно
18,14±4,49 

р=0,018
р*=0,003

Через 3 месяца
14,71±3,59 

р=0,591

Через 6 месяцев
11,29±1,25 
р=0,0001

 Через 12 месяцев
9,86±1,77 
р=0,0001

Примечание: р  — статистическая значимость различий с кон-
трольной группой; р*- статистическая значимость отличий с груп-
пой сравнения; р** — статистическая значимость различий между 

подгруппами больных с ЧКВ.
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цитарных коагрегатов, чем в группах сравнения и кон-
троля (табл. 1), что, возможно, косвенно отражает ак-
тивность воспалительного процесса на фоне агрессивно 
протекающего атеросклероза. Статистически значимых 
изменений ЛТА в динамике через 3 месяца после ангио-
пластики не выявлено.

Через 6 и 12 месяцев после вмешательства в под-
группе пациентов без рестенозов уровень ЛТА не от-
личался от контрольных показателей. В подгруппе 
больных с рестенозами коронарных артерий выявле-
но снижение функции ЛТА, что свидетельствует о на-
личии дегенеративных процессов у данной категории 
больных [1, 2, 4]. 

Полученные нами данные не противоречат уже из-
вестным фактам. Установлено, что при различных пато-
логических процессах сдвиги ЛТА протекают в 2 фазы: 
в начале число ЛТА увеличивается (иногда в 2-3 раза), 
а по мере развития заболевания резко снижается [1, 2]. 

При изучении агрегации тромбоцитов в основной 
группе исходно выявлено повышение агрегационной 
способности тромбоцитов, как спонтанной, так и ин-
дуцированной АДФ и снижение адреналин-индуциро-
ванной, наиболее выраженные в подгруппе больных без 
рестенозов коронарных артерий (табл. 2). В динамике в 

группе больных с ЧКВ через 3 месяца после вмешатель-
ства статистически значимых изменений относительно 
исходного уровня агрегации не выявлено. 

Через 6 и 12 месяцев после ЧКВ в подгруппе боль-
ных с рестенозами коронарных артерий на фоне повы-
шения спонтанной агрегации сохранялась тенденция 
к снижению адреналин-индуцированной агрегации 
тромбоцитов. В подгруппе больных без рестенозов от-
мечено снижение агрегационной способности тромбо-
цитов, что, скорее всего, отражает эффективность деза-
грегантной терапии.

Таким образом, у больных с чрескожными коронар-
ными вмешательствами исходно выявлено повышение 
функции лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии, по-
вышение спонтанной, АДФ-индуцированной и сниже-
ние адреналин-индуцированной агрегации тромбоци-
тов. Нормализация функции ЛТА через 6-12 месяцев, 
вероятно, свидетельствует о положительной динамике 
ишемической болезни сердца на фоне чрескожных ко-
ронарных вмешательств. Снижение функции ЛТА в со-
четании с повышением спонтанной агрегации тромбо-
цитов через 6-12 месяцев после вмешательства может 
указывать на развитие рестеноза коронарных артерий у 
данной категории больных. 

Таблица 2 
Агрегация тромбоцитов (по кривой среднего радиуса) у больных 

с хронической коронарной недостаточностью после ЧКВ, Mе (25; 75 перцентиль)

Показатели

Спонтанная АДФ 5мкг АДФ 2,5мкг Адреналин

Степень
ЕД

Скорость
ЕД/мин

Степень
ЕД

Скорость
ЕД/мин

Степень
ЕД

Скорость
ЕД/мин

Степень
ЕД

Скорость
ЕД/мин

Б
о

л
ь

н
ы

е
 б

е
з 

р
е

ст
е

н
о

зо
в

 К
А

, n
=

2
8

Исходно 
1,25

(1,04; 1,63)
р=0,055

0,26
(0,16; 0,503)

р=0,013

9,94
(7,14; 12,25)

р=0,003

30,35 
(18,23; 37,23)

р=0,027

8,52
(5,45; 9,86)
р**=0,02

23,9
(11,13; 28,93)

Р**=0,005

4,75
(2,74; 6,63)

р=0,001
р**=0,073

3,4
(1,57; 7,52)

р=0,002
р**=0,07

Через 3 
месяца

 1,28 
(1,1; 1,63)
р=0,024

0,29 (0,18; 
0,56)

р=0,002

9,94 
(7,27; 12,1)

р=0,008

28,95 
(17,85; 35,3)

8,81
 (5,9; 10,1)

23,9
(12,2; 28,9)

5,02 
(3,58; 6,85)

р=0,001

4,84
(3,11; 8,59)

р=0,013

Через 6 
месяцев

1,03
(0,98; 1,2)
р=0,001
р*=0,011
Р**=0,001

0,28
(0,16; 0,33)

р=0,003
р**=0,009

8,97 
(7,04; 11,5)

р=0,008
24,5

(18,9; 28,4)

7,83
(5,45; 9,32)
р**=0,006

23,15
(11,12; 27,2)

р=0,046
р**=0,006

4,28
(2,74; 6,01)
р=0,0001

3,97
(1,67; 5,4)

р=0,01

Через 12 
месяцев

1,18
(0,99; 1,5)
р**=0,006

0,23
(0,17; 0,33)

р=0,03
р**=0,004

9,38
(7,14; 10,2)
р=0,0001

26,7
(17,2; 30)

7,53
(5,4; 9,2)

р**=0,007

23,9
(12; 28,2)

р**=0,012

4,54
(2,74; 5,72)

3,36
(2,09; 6,7)

Б
о

л
ь

н
ы

е
 с

 р
е

ст
е

н
о

зо
м

 К
А

, n
=

8 Исходно 
1,06

(1,02;
1,98)

0,23
(0,2; 0,42)
р=0,001

8,73
(8,32; 9,24)
р=0,0001
р*=0,003

24,7 
(23,7; 26,8)

р=0,008

14,4 
(10,5; 18,1)
р=0,0001
р*=0,0001

48,8
(29,8; 54,9)

р=0,001
р*=0,001

4,55 
(3,45; 10,3)

3,31
(2,3; 12,3)
р=0,069

Через 3 
месяца

2,065
(1,4; 2,58)
р=0,0001
р*=0,006

0,3 
(0,25; 0,32)

р=0,001
р*=0,035

7,94
(7,27; 8,38)
р*=0,0001

24,61
(22,96; 26,8)

р=0,02

14,2
(13,42; 27,1)

р=0,001
р*=0,001

41,67
(34,1; 68,96)

р=0,001
р*=0,001

4,55
(3,45; 9,98)

3,97
(2,9; 9,6)
р=0,045
р*=0,035

Через 6 
месяцев

1,85
(1,28; 3,5)
р=0,0001
р*=0,011

0,7
(0,4; 0,84)
р=0,001
р*=0,01

7,4
(7,25; 8,24)
р*=0,001

23,95
(22,7; 25)

12,45
(10,85; 16,63)

р=0,001
р*=0,008

47,25
(28,4; 50,45)

р=0,016
р*=0,009

4,23
(3,45; 9,32)

3,31
(2,3; 9,28)
р=0,006

Через 12 
месяцев

1,8
(1,6; 2,76)
р=0,001
р*=0,003

0,35
(0,3; 0,6)

р=0,0001

7,94
(7,2; 8,2)
р*=0,001

24,3
(23,2; 24,95)

13,7
(9,8; 17,3)
р=0,001
р*=0,009

46,8 
(29,6; 53,65)

р=0,001
р*=0,005

4,14
(3,43; 8)

3
(2,2; 5,06)

р=0,03

Контроль 
(n=30)

1,14 
(1,11; 1,17)

0,195 
(0,14; 0,27)

9,62 
(9,08; 9,97)

25,9
 (21,7; 28,9)

8,04 
(7,37; 9,91)

19,05
(15,2; 26,7)

4,83 
(4,01; 7,5)

3,07
(2,23; 6,72)

Группа 
сравнения 

(n=30)

1,11
(1,06; 1,4)

0,29 
(0,13; 0,39)

7,54
(6,6; 8,53)

23,15 
(20,2; 26,63)

8,05
(7,48; 6,64)

25,95
(23,8; 28,63)

6,98
(6,95; 7,67)

9
 (6,59; 9,41)

Примечание: р — статистическая значимость различий с контрольной группой; р*- статистическая значимость отличий с группой 
сравнения; р** — статистическая значимость различий между подгруппами больных с ЧКВ.
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НАРУШЕНИЯ КАРДИОГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬНЫХ С ВИРУСНЫМ ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ

Марина Владимировна Чистякова, Анатолий Васильевич Говорин, Елена Валерьевна Гончарова, 
Евгения Владимировна Радаева, Зинаида Михайловна Пустотина, Евгения Ивановна Морозова

(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин, 
кафедра ФПК и ППС курс функциональной и ультразвуковой диагностики, зав. — д.м.н., проф. Н.В. Ларева)

Резюме. С целью изучения показателей структуры миокарда правого и левого желудочков, систолической и 
диастолической функции, центральной гемодинамики у больных с вирусными циррозами печени обследовано 48 
больных (29 женщин и 19 мужчин). Среди обследованных HCV генез заболевания был зарегистрирован у 31 па-
циента, HBV  — у 10, микст-поражение HBV+НСV  — у 7. Средний возраст обследуемых 38,5 лет, длительность 
заболевания 4,9±2,2 года. Эхокардиография выполнялась по стандартной методике с определением размеров ка-
мер сердца, определением систолической и диастолической функции, показателей давления в легочной артерии. 
Установлено, что у больных с вирусным циррозом печени происходит изменение структуры и функции миокарда 
левых и правых отделов сердца, нарастающие по мере увеличения давления в легочной артерии.

Ключевые слова: левый желудочек, цирроз печени.

DISTURBANCE OF DYNAMICS OF BLOOD CIRCULATION IN PATIENTS WITH VIRAL LIVER CIRRHOSIS

M.V. Chistacova, A.V. Govorin, E.V. Goncharova, E.V. Radaeva, Z.M. Pustotina, E.I. Morozova 
(Chita State Medical Academy)

Summary. In order to study the structure indicators of infarction of the right and left  ventricular systolic and diastolic 
function, central hemodynamics in patients with viral cirrhosis of the liver were examined 48 patients (29 women and 19 
men). Among the examined HCV genesis of the disease was reported in 31 patients, HBV — in 10, mixed lesion-HBV + 
HCV — in 7. Mean age 38.5 years, disease duration 4.9±2.2 years. Standard echocardiography was used to determine cardic 
chamber size, systolic, diastolic functions, thickness of ventricular walls, pulmonary artery blood pressure measurement. In 
patients with a viral liver cirrhosis the change in structure and function of a myocardium of the left  and right departments of 
heart accruing in process of increase of pressure in a pulmonary artery occures.

Key words: the left  ventricle, liver cirrhosis.

В последние десятилетия во всем мире отмечается 
значительный рост вирусных гепатитов с дальнейшим 
прогрессированием и развитием цирроза печени с пор-
тальной гипертензией, и высоким риском смертельных 
осложнений [2,8]. Уникальность ангиоархитектоники 
печени, объединяющей портальную, кавальную, арте-
риальную, лимфатическую и билиарную системы в еди-
ное целое, состоит в том, что печеночная гемодинамика 
чрезвычайна к любому воздействию на организм, а ее 
нарушения могут влиять на функцию сердечно-сосуди-
стой системы [1,3,10]. До последнего времени остаются 
неясными особенности нарушений функции миокарда 
при хронических заболеваниях печени [1,8].

Установлено, что у больных с циррозом печени 
(ЦП), по мере прогрессирования основного заболе-
вания происходит перестройка общей гемодинамики 
с превалированием гиперкинетического типа [7,8,9]. 
Считается, что гиперкинетический тип гемодинамики 

компенсаторно усиливает кровоток в условиях повы-
шенного артериовенозного шунтирования в печени [7]. 
В ответ на перегрузку изменяются структура и функции 
сердца, т. е. развивается ремоделирование — динамиче-
ский процесс изменения толщины миокарда, размера и 
формы камер сердца, дисфункции ПЖ и ЛЖ [3,4,5,6,8]. 
Данные о ремоделировании миокарда у больных цирро-
зом печени немногочисленны и противоречивы [1,5,8]. 

Цель работы: изучить показатели структуры мио-
карда правого и левого желудочков, систолическую и 
диастолическую функции, центральную гемодинамику 
у больных с вирусным циррозом печени класса В со-
гласно критериям Чайлд-Пью.

Материалы и методы 

Исследование было проведено у 48 больных с ЦП, 
проходивших лечение в гастроэнтерологическом от-
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делении краевой клинической больнице и городской 
инфекционной больнице г. Читы. Группу обследуемых 
составили: 29 женщин и 19 мужчин, из них HCV генез 
заболевания был зарегистрирован у 31 пациента, HBV 
у 10, микст-поражение HBV+НСV у 7. Средний возраст 
обследуемых 38,5 лет, длительность заболевания 4,9±2,2 
года. В дизайне исследования были представлены боль-
ные с подтвержденным диагнозом в полном соответ-
ствии с рекомендациями «Стандарты (протоколы) диа-
гностики и лечения больных с заболеваниями органов 
пищеварения» (2006). Все пациенты на момент обсле-
дования имели активность ЦП класса В согласно кри-
териям Чайлд-Пью. Контрольная группа состояла из 14 
здоровых добровольцев (8 мужчин и 6 женщин) соот-
ветствующего возраста без признаков патологии пече-
ни и с отрицательными результатами анализов крови 
на маркеры HBV и HCV инфекции. В исследование не 
включали: пациентов старше 52 лет, эссенциальной и 
симптоматической артериальной гипертензией, заболе-
ваниями сердца, хроническим алкоголизмом и тяжелой 
сопутствующей патологией. Всем пациентам выполня-
лись стандартная и тканевая миокардиальная допплер-
ЭхоКГ, исследования выполнялись по стандартной ме-
тодике в положении больного на левом боку на аппара-
те «VIVID-3-expert GE». Методом ЭхоКГ определялись 
следующие показатели: размеры левого (ЛП) и правого 
предсердий (ПП) в 4-хкамерной позиции: продольный 
и поперечный размеры, мм; размер выносящего трак-
та правого желудочка (ПЖ), мм; ствол легочной арте-
рии, мм; систолическое давление в легочной артерии 
(СДЛА): измеряли по скорости трикуспидальной регур-
гитиации; конечный систолический и конечный диасто-
лический размеры левого желудочка (КСР и КДР ЛЖ, 
соответственно); конечный диастолический размер 
правого желудочка (КДР ПЖ); по формуле L. Teicholz 
вычисляли конечный систолический и конечный диа-
столический объёмы ЛЖ (КСО и КДО); ударный объ-
ём ЛЖ (УО ЛЖ): УО ЛЖ = КДО ЛЖ — КСО ЛЖ; ми-
нутный объём сердца: МО = УО ЛЖ×ЧСС; сердечный 
индекс (СИ), л/мин×м2; толщина в диастолу межжелу-
дочковой перегородки и задней стенки ЛЖ (ТМЖПд 
и ТЗСд); по формуле R. Devereux и N. Reichek рассчи-
тывалась масса миокарда ЛЖ (ММЛЖ): ММЛЖ=1,04× 
((ТМЖПд+ТЗСд+КДР)3  — КДР3)  — 13,6; рассчиты-
вался индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), для 
чего ММЛЖ относилась к площади поверхности тела 
(ППТ): ИММЛЖ = ММЛЖ/ППТ. Предварительно ППТ 
рассчитывалась по формуле: ППТ (м2) = 0,007184×Р0,725 
+ В0,425, где Р — рост, В — масса тела. Систолическое уко-
рочение: %FS = ((КДР ЛЖ — КСР ЛЖ)/КДР ЛЖ) ×100%; 
фракция выброса левого желудочка (%EF): %EF = ((КДО 
ЛЖ  — КСО ЛЖ)/КДО ЛЖ) ×100%. Скорость в выно-
сящем тракте ЛЖ (V Ао, см/с). Скорость кровотока в 
выносящем тракте ПЖ (V ЛА, см/с). Диастолическую 
функцию желудочков определяли по скорости транс-
митрального и транстрикуспидального потоков: опре-
деляли пики Е см/с, А см/с, Е/А усл.ед.; время изово-
люметрического расслабления миокарда (IVRT, см), и 
время замедления первого потока (DT, мс). Методом 
тканевой допплер эхокардиографии (ТДЭхоКГ) опреде-
ляли движение трикуспидального фиброзного кольца и 
митрального фиброзного кольца из апикальной пози-
ции. Контрольный объем последовательно располагали 
в месте соединения боковой стенки левого желудочка с 
задней створкой митрального клапана (нижнебоковая 
часть), в месте соединения септальной стенки ЛЖ с пе-
редней створкой митрального клапана (нижнеперего-
родочная часть) и в месте соединения свободной стен-
ки ПЖ с передней створкой трехстворчатого клапана 
(нижнебоковая часть). Рассчитывались систолический 
и диастолические индексы: максимальная скорость вто-
рого позитивного пика Sm, максимальная скорость пер-
вого негативного пика Е’, максимальная скорость вто-
рого негативного пика А’, отношение Е’/А’, время перед 
сокращением миокарда ivs (от начала QRS экг до начала 

Sm). Время релаксации ivr (между окончанием Sm и на-
чалом Е’). Проводились измерения пяти последователь-
ных сокращения, различных отделов фиброзного коль-
ца, затем результаты усреднялись. 

Статистическая обработка полученного материала 
осуществлялась общепринятыми методами с исполь-
зованием статистического пакета “Биостат” и пакета 
анализа для программы MS Excel 2007. Результаты пред-
ставлены в виде среднего значения и стандартного от-
клонения. Оценка статистических различий проводи-
лась с помощью непараметрических критериев Манна 
Уитни, Уилкоксона. Критический уровень значимости 
при проверке статистических гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Сравнение средних значений ультразвуковых пара-
метров правых отделов сердца больных ЦП с контроль-
ной группой (см. табл. 1) позволило выявить достовер-
ные различия по показателю толщины передней стенки 
ПЖ, она была выше показателя контрольной группы на 
25% (p<0,001). Наблюдалось расширение выходного от-
дела правого желудочка до 33,75±0,5мм, ствола легочной 
артерии до 34±0,5 мм с умеренной (до 35,5±2,4 мм рт.ст.) 
гипертензией в ней. Причем гипертрофия передней стен-
ки правого желудочка зарегистрирована у 71% больных, 
что соответствовало количеству пациентов (72%) с повы-
шенным систолическим давлением в легочной артерии. 
В целом отмечена тенденция к увеличению такого пока-
зателя, как КДР ПЖ на 9% (p<0,001). Дилатация правого 
предсердия отмечалась как за счет поперечного размера 
на (14%), так и продольного размера на (9%), (p<0,001), 
(табл. 1). Сравнение средних значений скорости в вы-
носящем тракте правого желудочка позволило выявить 
статистически значимые различия показателей макси-
мальной скорости кровотока у больных с ЦП, она со-
ставила 105,5±0,5 мм, что соответственно выше на 18% 
контрольной группы. Перечисленные параметры могут 
отражать развитие ремоделирования правых отделов 
сердца и нарушение центральной гемодинамики при ви-
русном циррозе печени. 

При изучении левых отделов сердца отмечалась ди-
латация левого предсердия как за счет поперечного на 
(13%), так и продольного размера на (14%) (p<0,001) 
(табл. 1). Наибольший размер ЛП был выявлен у боль-
ных с умеренной легочной гипертензией.

Таблица 1
Показатели структуры миокарда 

у больных с циррозом печени (M±SD)

Показатель
Контроль 

(n=14)
Больные ЦП 

(n=48)

ЛП 4-х к.- продольный, мм 33,2±4,09 39,3±5,1*

ЛП 4-х к.- поперечный, мм 44,0±5,9 51,5±4,6*

КДР ПЖ, мм 25,1±1,79 28,4±2,15*

вых. отдел ПЖ 30,3±4,9 33,75±4,9

ТСПЖ, мм 3,51±0,10 5,95±0,04*

ПП 4-х к.- продольный, мм 33±4,03 40,3±4,03*

ПП 4-х к.- поперечный, мм 42±4,73 45,8±4,05*

Ствол ЛА 24±4,9 34,2±6,1*

КДР ЛЖ, мм 48±2,46 49,3±2,79

КСР ЛЖ, мм 28,25±2,05 31,6±1,75*

КДО ЛЖ, мл 108,3±19,56 115,5±12,14

КСО ЛЖ, мл 30,8±4,03 40,7±4,39*

ТМЖП
Д
, мм 9,5±0,37 11,66±0,51*

ТЗС ЛЖ
Д
, мм 9,66±0,35 10,99±0,36*

ММЛЖ, г 119,34±9,35 210,3±9,63*

ИММЛЖ, г/м2 73,97±4,91 106,4±9,75*

СДЛА 24,98±0,53 35,5±4,73*

Примечание: * — p<0,001 — статистическая значимость разли-
чий по сравнению с контрольной группой.
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Толщина МЖП в диастолу превышала показатель 
контрольной группы на 19%, а толщина задней стенки 
ЛЖ на 13% (p<0,001). Наибольшая толщина МЖП вы-
явлена у больных с умеренной легочной гипертензией 
(табл. 1). Масса миокарда ЛЖ у пациентов с ЦП была 
больше группы контроля на 44%. ИММЛЖ изменялся 
аналогично показателю ММЛЖ. Сократительная спо-
собность левого желудочка и его размеры статистиче-
ски значимо не отличались от показателей контрольной 
группы.

Таблица 2
Показатели гемодинамики у больных 

с циррозом печени (M±SD)

Показатель
Контроль 

(n=14)
Больные с ЦП 

(n=48)

ФВ, % 72±3,38 67,85±3,24*

СУ, % 37,38±2,13 39,07±1,58*

УО, мл 78,56±5,09 77,33±7,99*

МО, л/мин 5,1±0,67 5,32±0,70*

СИ, л/мин×м2 2,9±0,58 3,79±0,67

V Ао 88±5,9 106,2±7,99

V ЛА 87±5,71 105,5±5,95*

Примечание: * — P<0,001 — статистическая значимость разли-

чий по сравнению с контрольной группой.

Также установлено увеличение ударного объема на 
5% (табл. 2), сердечного индекса на 9%, минутного объ-
ема сердца на 17% (p<0,001). Увеличение скорости в вы-
носящем тракте левого желудочка на 33% по сравнению 
с контрольной группой (p<0,05). Данные изменения 
могут свидетельствовать о развитии ремоделирования 
левых отделов сердца с формированием гипердинами-
ческого типа кровообращения.

Интересным представилось исследование наруше-
ний диастолической функции левых и правых отделов 
сердца у больных с ЦП. Встречались все типы диасто-
лической функции. Так, для левого желудочка нормаль-
ный тип диастоличской функции наблюдался у 12% 
пациентов, гипертрофический тип у 41%, псевдонор-
мальный тип у 37%, рестриктивный у 11% больных. Для 
правого желудочка гипертрофический тип установлен 
у 49% исследуемых, псевдонормальный тип у 25%, ре-
стриктивный у 12%, нормальный тип у 12% пациентов.

Систолическая продольная функция правых и левых 
отделов сердца у больных с ЦП исследуемая методом 
ТДЭхоКГ достоверно не изменялась (табл. 4). При иссле-
довании диастолической продольной функции фиброз-
ного кольца митрального клапана получено более выра-
женное снижение отношения скорости Е’/А’ на нижнепе-
регородочной части фиброзного кольца, что составило 
0,8±0,09 усл. ед., нижнебоковой части 1,1±0,08 усл. ед. 
Отношение Е’/А’ фиброзного кольца трикуспидального 
клапана составило 0,77±0,09 усл.ед., (табл. 4). 

Таблица 3
Показатели тканевого допплеровского спектра 

от фиброзных колец митрального и трикуспидального 
клапанов у практически здоровых лиц

Показатель

Фиброзное кольцо 
митрального клапана Фиброзное 

кольцо 
трикуспидального 

клапана

Нижнепере-
городочная 

часть

Нижне-
боковая

часть

Е’, см/сек 11,40±0,48 15,85±0,22* 17,50±0,38*

А’, см/сек 9,25±0,2 9,25±0,38* 13,75±0,13*

Е’/А’,усл.ед. 1,38±0,12 1,69±0,44 1,37±0,09*

Sm, см/сек 8,2±0,67 9,32±0,70* 12,44±0,49*

Ivs, мс 52±0,12 53,79±1,39 5979±1,4

Ivr, мс 68±1,6 56,2±1,49 66±1,6*

Примечание: * — P<0,001 — статистическая значимость разли-

чий по сравнению с контрольной группой.

Таблица 4
Показатели тканевого допплеровского спектра от 

фиброзных колец митрального и трикуспидального 
клапанов у больных с ЦП

Показатель

Фиброзное кольцо 
митрального клапана Фиброзное 

кольцо 
трикуспидального 

клапана

Нижнепере-
городочная 

часть

Нижне-
боковая 

часть

Е’, см/сек 8,40±0,38 11,85±0,24 7,50±0,38

А’, см/сек 11,25±0,13 10,25±0,58 12,75±0,13*

Е’/А’,усл.ед. 0,8±0,09 1,1±0,08 0,77±0,09

Sm, см/сек 8,2±0,67 11,32±0,70 12,44±0,50*

Ivs, мс 62±0,18 53,79±1,69 55,79±1,67*

Ivr, мс 78±1,9 76,2±1,39 86,2±1,99

Примечание: * — P<0,001 — статистическая значимость разли-

чий по сравнению с контрольной группой.

Таким образом, у больных с вирусным генезом ЦП 
класса В согласно критериям Чайлд-Пью, происходит ре-
моделирование правых камер сердца, характеризующее-
ся увеличением их линейных размеров (преимуществен-
но конечно-диастолического размера правого желудочка, 
поперечного размера правого предсердия), умеренной 
гипертрофией свободной стенки ПЖ, расширении ниж-
ней полой вены, выносящего тракта правого желудочка, 
и ствола легочной артерии, а также повышении давление 
в ЛА. Со стороны левого желудочка установлено разви-
тие гипертрофии, дилатации левого предсердия за счет 
поперечного и продольного размеров, с увеличением УО, 
МО и СИ. Диастолическая функция для левого и право-
го желудочков изменялась разнонаправлено: одинаково 
уменьшалась доля нормальной модели релаксации, од-
новременно в обоих желудочках преобладал 1 тип нару-
шения расслабления, но более выражен данный тип для 
правого желудочка. Менее выражен для обоих желудоч-
ков рестриктивный тип, а тип псевдонормализации чаще 
был установлен в левом желудочке, что соответствует 
более грубому нарушению расслабления. Последние 
два типа сочетались с повышенным (выше 35 мм рт.ст.) 
давлением в легочной артерии. Данные ТМДЭхоКГ по-
зволили сделать вывод, что у больных с ЦП класса В си-
столическая продольная функция сохранена, но развива-
ется диастолическая продольная дисфункция и правых и 
левых отделов сердца.

При вирусном циррозе печени вследствие форми-
рования фиброза ухудшается гемодинамика печени и 
происходит ремоделирование венозного и артериаль-
ного русла [6]. Это способствует артериальной вазо-
дилатации, которая у больных с ЦП через ряд компен-
саторных механизмов нейроэндокринной активации 
(ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, эндо-
телина  — 1, симпатической стимуляции) приводит к 
гиперфункции миокарда, что проявляется ускорением 
кровотока в выносящем тракте ЛЖ с увеличением МО, 
УО, СИ. Вероятно, так может происходить компенсация 
тканевой гипоксии. Кроме того, на этой стадии цирро-
за, формируются портокавальные и порто-портальные 
анастомозы, в результате больший объем крови пере-
распределяется из сосудов брюшной полости в малый 
круг кровообращения, что приводит к увеличению 
давления в ЛА, а затем и к гипертрофии правого желу-
дочка, расширению нижней полой вены, правого пред-
сердия, ствола легочной артерии. Перегрузка объемом 
малого круга кровообращения приводит к увеличению 
левого предсердия, толщины стенок левого желудоч-
ка, что тоже свидетельствует о компенсаторных воз-
можностях ЛЖ в ответ на гиперволемию малого круга 
кровообращения. Кроме того, происходит постепенная 
дистрофия миокарда в связи с нарушением обменных 
процессов при циррозе печени, что способствует сни-
жению эластичности желудочков и формированию на-
рушений диастолической функции, как левого, так и 
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правого желудочков. Причем более выраженные изме-
нения в структуре миокарда нарастали по мере увели-
чения давления в легочной артерии.

Таким образом, у больных с циррозом печени класса 

В согласно критериям Чайлд-Пью происходит измене-
ние структуры и функции миокарда левых и правых от-
делов сердца, нарастающие по мере увеличения давле-
ния в легочной артерии.
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НЕКОТОРЫЕ ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА В ПЕРМСКОМ КРАЕ

Лилия Павловна Быкова, Анатолий Петрович Годовалов, 
Рафаель Зиафутдинович Кузяев, Ольга Витальевна Лебединская

(Пермская государственная медицинская академия имени академика Е.А. Вагнера, ректор — д.м.н., проф. 
И.П. Корюкина, кафедра микробиологии и вирусологии, зав. — д.м.н., проф. Э.С. Горовиц)

Резюме. Показано, что взаимоотношение вируса клещевого энцефалита с организмом человека идёт двумя пу-
тями: развитием острой формы инфекции с исходом в реконвалесценцию и путём длительного пребывания вируса 
в организме, его персистенции в нервной ткани с периодической реактивацией и длительной циркуляцией имму-
ноглобулинов класса М. Несмотря на то, что вирус клещевого энцефалита обладает тропизмом к нервной ткани, 
вовлечение в процесс клеток крови является неотъемлемым компонентом этой инфекции. Комплексное изучение 
соотношения факторов врождённого и приобретённого иммунитета при клещевом энцефалите позволит прибли-
зиться к пониманию особенностей хронизации заболевания.

Ключевые слова: клещевой энцефалит, фагоцитарная активность, прогредиенция.

SOME IMMUNOLOGICAL FEATURES OF TICK-BORNE ENCEPHALITIS IN THE PERM REGION

L.P. Bykova, A.P. Godovalov, R.Z. Kuziaev, O.V. Lebedinskaya
(Acad. E.A. Wagner Perm State Medical Academy)

Summary. It is shown that the relationship of tick-borne encephalitis virus with the human body comes in two ways: 
the development of acute infection with the outcome in convalescence and long stay of the virus in the body, its persistence 
in the nervous tissue with periodic reactivation and prolonged circulating immunoglobulin M. In spite of the fact that tick-
borne encephalitis virus has a tropism for nerve tissue, involvement in the process of blood cells is an integral component of 
the infection. Comprehensive study of the relation of factors of innate and adaptive immunity in the tick-borne encephalitis 
providing insight into the features of chronic disease.

Key words: tick-borne encephalitis, phagocytic activity, progredience.

Эпидемиологическая ситуация по заболеваемости 
клещевым вирусным энцефалитом (КЭ) в Пермском 
крае продолжает оставаться напряженной. В 2011 году 
зарегистрировано 262 больных с диагнозом клещевой 
энцефалит, показатель заболеваемости на 100 тыс. на-
селения составил 9,9, что в 4,3 раза выше показателя 
Российской Федерации. Клещевой энцефалит отличает-
ся широким спектром проявлений с преобладанием ли-
хорадочной и менингеальной форм заболевания. В 1-3% 

случаев КЭ приобретает хроническое, прогредиентное 
течение, которое приводит к инвалидизации больных и 
серьёзно сокращает их жизнь. Определить ход развития 
инфекционного процесса по пути хронизации зачастую 
затруднительно [11]. Детальное изучение хронического 
процесса принадлежит преимущественно эксперимен-
тальным исследованиям, которые показали, что су-
щественное значение в патогенезе хронических форм 
заболевания имеет длительная персистенция вируса. 
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Обнаружение вируса, формирующего скрытую инфек-
цию, у больных людей в хронической стадии болезни 
было нечастым явлением из-за недостаточной чувстви-
тельности и трудоёмкости лабораторных методик [5, 
6, 9]. В настоящее время определение РНК вируса ста-
ло возможным благодаря молекулярно-генетическим 
методам. В связи с этим появился новый импульс для 
изучения проявлений врождённого и приобретённого 
иммунитета при КЭ и их зависимости от циркуляции 
вируса. Полагают, что колебания формы и тяжести КЭ 
зависят от состояния индивидуальной защиты, которая 
определяется в первую очередь совокупностью защит-
ных механизмов врождённого иммунитета [2, 3, 10]. 
Ранее считалось, что полиморфноядерные лейкоциты, 
малоактивные в фагоцитозе вирусных элементов, не 
играют существенной роли в защитных реакциях про-
тив вирусных инфекций. Более существенная роль от-
водится макрофагам и моноцитам крови. Работами от-
ечественных учёных [1, 7, 12] показано, что макрофаги 
могут фагоцитировать заражённые вирусом клетки. 
Однако, неясна судьба поглощённых вирусных частиц и 
истинность фагоцитарной реакции. Интерес представ-
ляет степень участия макрофагов в патогенезе острых и 
хронических форм КЭ и проявления гуморального от-
вета при очередной вирусной атаке.

Цель работы: изучение особенностей врождённого 
и приобретённого иммунитета у людей, инфицирован-
ных вирусом КЭ при разных формах заболевания.

Материалы и методы

Проведено обследование 48 больных КЭ и 30 здоро-
вых доноров. Диагноз КЭ был подтверждён при помо-
щи иммуноферментного и молекулярно-генетического 
методов. Материалом служили пробы гепаринизиро-
ванной крови, ликвора, сывороток крови. Сыворотки 
крови больных и ликвор исследовали в ИФА для опре-
деления иммуноглобулинов класса М (IgM) и G (IgG) 
при помощи тест-систем ЗАО «Вектор-Бест». РНК ви-
руса КЭ определяли в вирусологической лаборатории 
ФГУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии в Пермском 
крае» при помощи тест-системы «Векто-ВКЭ-РНК-
ампли100». Детекцию амплифицированной ДНК после 
ПЦР проводили методом гель электрофореза в 8-10% 
полиакриламидном геле. 

Оценку фагоцитарной активности лейкоцитов 
(ФАЛ) больных проводили по модифицированной ме-
тодике [4] с использованием в качестве объектов фа-
гоцитоза эритроцитарного иммуноглобулинового сор-
бента, дополнительно нагруженного антигеном вируса 
КЭ. Прилипающую активность лейкоцитов к стеклу в 
присутствии антигена вируса КЭ и неродственных ан-
тигенов изучали по методике, предложенной P.G. Holt 
[13].

Статистический анализ результатов проводили с ис-
пользованием t-критерия Стьюдента. Различия считали 
статистически значимыми при p<0,05.

Результаты и обсуждение

Изучение вовлечённости фагоцитирующих клеток 
в патологический процесс при хронической форме КЭ 
начали с оценки количества лейкоцитарных клеток. 
Было установлено, что при хроническом КЭ на фоне 
лейкоцитоза наблюдается увеличение относительного 
количества нейтрофилов и эозинофилов и снижение 
количества моноцитов и лимфоцитов. Абсолютные ко-
личественные характеристики имели те же тенденции, 
но количество моноцитов было одинаковым в сравни-
ваемых группах. Индекс Кальф-Калифа, который от-
ражает взаимоотношение гуморального и клеточного 
звена, в группе больных хронической формой составил 
2,8±1,5 у.е., а у здоровых доноров — 0,3±0,1. Известно, 
что повышение этого индекса говорит о высокой эн-
догенной интоксикации и активации тканевого распа-

да [8], что подтверждает наличие цитодеструктивного 
действия вируса КЭ на этапах хронизации. При анали-
зе изменений соотношения клеток неспецифической и 
специфической защиты установлено снижение клеток 
специфической защиты, что говорит о направленности 
цитодеструктивного действия вируса на клетки моно-
цитарного ряда. Наши исследования выявили, что пока-
затель прилипания лейкоцитов к стеклу в присутствии 
антигена КЭ при остром КЭ составил 12,6±3,35 у.е. Что 
достоверно ниже, чем у здоровых доноров (22,2±3,07; 
р<0,05). У пациентов в стадии поздней реконвалес-
ценции показатель прилипания составил 10,6±2,2 (по 
сравнению со здоровыми р<0,05). При хроническом 
КЭ этот показатель составил 12,5±1,3 (по сравнению 
со здоровыми донорами (р<0,05).Прилипающая спо-
собность лейкоцитов в присутствии неродственного 
антигена у больных острым КЭ составила 21,0±3,3, в 
стадии поздней реконвалесценции — 19,9±1,9; при хро-
ническом КЭ — 20,6±2,0 у.е., у здоровых доноров 6,3±1,2 
при р<0,05). Поскольку макрофагальный барьер при 
вирусных инфекциях не всегда эффективен, интерес 
представляет гранулоцитарная реакция. Один из видов 
гранулоцитов  — нейтрофилы  — могут осуществлять 
фагоцитарную функцию. Фагоцитарная активность 
в присутствии антигена вируса КЭ у больных острой 
формой заболевания составила 56,4±3,5%, при поздней 
реконвалесценции — 53,7±3,9%, у здоровых доноров — 
53,4±3,4%; р>0,05). Фагоцитарная активность нейтрофи-
лов при хронической форме КЭ составила 58,6±0,3% и 
была достоверно выше, чем в группе здоровых доноров 
(33,8±2,9%; р<0,05). Изучение фагоцитарной реакции в 
присутствии специфического антигена показало несу-
щественное повышение активности фагоцитов (р>0,05), 
в результате которой, согласно современным представ-
лениям о кооперации клеток в ходе иммунного ответа, 
происходит презентация антигенов вируса и реализация 
клеточного и гуморального иммунного ответа. 

Исследование специфического гуморального от-
вета показало, что у больных в фазу манифестации в 
сыворотке крови присутствуют IgM в титре 8,23±1,01, 
а IgG  — в титре 1,29±1,86. У больных с остаточными 
явлениями острого периода, условно обозначенного 
как переходный период, IgM регистрировались в ти-
тре 4,15±2,10 (р>0,05), IgG обнаружены в титре 2,0±2,0 
(р>0,05). У больных с хроническим течением КЭ сред-
няя геометрическая титра IgM в сыворотках крови со-
ставила лишь 0,66±0,66 (р>0,05), а титр IgG — 5,72±1,60 
(р>0,05). Для максимального исключения серонегатив-
ных результатов и оценки участия нервной системы в 
поддержании вируса дополнительно провели исследо-
вание на наличие антител не только сывороток, но и 
ликвора. При оценке ликвора у больных острой фор-
мой заболевания средняя геометрическая титра спец-
ифических иммуноглобулинов класса М составила 
7,37±0,35. Средняя геометрическая титра иммуноглобу-
линов класса М в сыворотке крови составила 6,35±1,13, 
а иммуноглобулинов класса G  — 6,73±1,41. Отмечена 
тесная связь между уровнем специфических иммуно-
глобулинов класса М в сыворотке и ликворе (r=+0,82).
Полученные результаты могут говорить о преимуще-
ственной локализации вируса КЭ в тканях нервной си-
стемы и согласуются с классическими представлениями 
о формировании гуморального иммунного ответа при 
КЭ. Для определения связи реализации иммунного от-
вета с циркуляцией вируса проведено молекулярно-ге-
нетическое исследование проб крови пациентов на на-
личие РНК вируса КЭ. Результат был положительным у 
всех больных острой формой заболевания. У пациентов 
с длительным периодом реконвалесценции РНК в про-
бах крови найдена в 25% случаев. При хроническом те-
чении болезни в период активации РНК обнаружена в 
60% случаев. Проведён анализ зависимости между цир-
куляцией вируса и образованием антител. При острой 
форме КЭ выявлена одновременная циркуляция вируса 
КЭ и IgM. Следует учитывать, что серологический ме-
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тод определяет только количество антител не связан-
ных в иммунных комплексах. У 22% обследованных 
гуморальный иммунный ответ был слабо выражен при 
наличии циркулирующего вируса в крови. Отсутствие 
IgG на фоне обследования может свидетельствовать о 
реализации первичного иммунного ответа и начале 
циркуляции иммунных комплексов. В периоде поздней 
реконвалесценции вирус в крови у большинства обсле-
дованных (75%) не обнаруживался на фоне циркулиру-
ющих антител класса М и G. В 25% случаев при полном 
отсутствии свободных антител, вирус был обнаружен в 
крови, что может свидетельствовать о его тесной связи 
с клетками крови. У 40% больных хронической формой 
КЭ вирус в крови не был обнаружен, а титр IgG был вы-
соким. В 60% случаев выявлена противоположная ситу-
ация, при низком титре IgG была установлена циркуля-
ция вируса в крови, что говорит о его выходе в кровяное 
русло и очередной стадии вирусемии. 

Проведённые исследования показали, что взаимоот-
ношение вируса КЭ с организмом человека идёт двумя 
путями, развитием острой формы инфекции с исходом 
в реконвалесценцию и путём длительного пребывания 
вируса в организме, его персистенции в нервной ткани 
с периодической реактивацией и длительной цирку-
ляцией иммуноглобулинов класса М. Несмотря на то, 

что вирус КЭ обладает тропизмом к нервной ткани, во-
влечение в процесс клеток крови является неотъемле-
мым компонентом этой инфекции. Было показано из-
менение функциональной активности лейкоцитов при 
острой и хронической форме КЭ. При острой форме 
заболевания это выражалось в торможении прилипаю-
щей способности лейкоцитов, усилении фагоцитарной 
реакции в период манифестации инфекции и некото-
ром снижении её в период поздней реконвалесценции. 
При хронической форме заболевания значительной 
активации этих клеток под влиянием специфического 
антигенного стимула не выявлено. Подобные измене-
ния могут говорить о недостаточной эффективности 
барьерной функции моноцитарно-макрофагальной 
системы при хронической форме КЭ. Вирусы оказы-
ваются внутри лейкоцитов, что обеспечивает их опре-
делённую неуязвимость при наличии специфических 
антител в организме. Поддержание размножения виру-
са в клетках иммунной системы создаёт благоприятные 
условия для подавления специфических механизмов 
защиты, что в свою очередь способствует хронизации 
заболевания. Комплексное изучение соотношения фак-
торов врождённого и приобретённого иммунитета при 
КЭ позволит приблизиться к пониманию особенностей 
хронизации заболевания.
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НЕКОТОРЫЕ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ЖЕЛУДКА
ПОСЛЕ РАСШИРЕННОЙ ГЕМИГЕПАТЭКТОМИИ

Любовь Олеговна Барская1, Татьяна Петровна Храмых1, Владимир Леонидович Полуэктов1, 
Константин Владимирович Заводиленко2, Михаил Владимирович Подойников2,

Игорь Леонидович Михеенко1, Владимир Владимирович Полуэктов1

(1Омская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.И. Новиков,
2Омская областная клиническая больница, гл. врач — К.Л. Полежаев)

Резюме. В эксперименте изучалась эндотоксемия как один из механизмов острого повреждения желудка по-
сле расширенной гемигепатэктомии. При закономерной острой портальной гипертензии после резекции печени 
в желудочно-кишечном тракте повышается концентрация веществ низкой и средней молекулярной массы с пре-
обладанием катаболического пула в крови воротной вены. Это позволяет констатировать формирование эндоток-
семии в раннем послеоперационном периоде после расширенной гемигепатэктомии и расценивать это как один 
из патогенетических факторов развития острого повреждения желудка. На всех сроках эксперимента выявлены 
структурные изменения в желудке: уже через 12 часов наблюдается формирование острой язвы.

Ключевые слова: эндотоксемия, гемигепатэктомия, острая язва, желудок.
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SOME PATHOGENETIC FACTORS OF ACUTE INJURY OF THE STOMACH AFTER EXTENDED HEMIHEPATECTOMY

L.O. Barskaya1, T.P. Khramykh1, V.L. Poluektov1, K.V. Zavodilenko2, M.V. Podoynikov2, I.L. Mikheenko1, V.V. Poluectov1

(1Omsk State Medical Academy,2Omsk Region Hospital)

Summary. We investigated endotoxemia as one of the mechanisms of acute injury to the gaster aft er extended 
hemihepatectomy in the experiment. Th e concentration of SLAMW increases with prevalence of catabolic pool in blood 
of the vein portae in the gastrointestinal tract in condition of acute portal hypertension, that allows to ascertain forming of 
endotoxemy in early post operation period aft er extended hemihepatectomy. Structural changes in the gaster were revealed 
at all terms of the experiment: forming the acute ulcers were observed aft er 12 hours.

Key words: endotoxemia, hemihepatectomy, acute ulcer, gaster.

Среди существующих методов лечения пациентов 
с очаговыми поражениями печени и внепечёночных 
желчных ходов основным является резекция [4,  9]. 
Объём резекции зависит не столько от размера ново-
образования, сколько от его локализации относительно 
крупных сосудистых структур. Поэтому зачастую не-
обходимы большие, и даже предельно возможные по 
величине, резекции, вплоть до расширенных гемигепа-
тэктомий, при которых удаляемая часть органа состав-
ляет до 80% объёма. Обширная резекция печени — это 
возможность продления жизни, а, иногда, и радикаль-
ного излечения пациентов, но и сегодня она остаётся 
операцией высокого риска из-за неизбежного развития 
тяжёлых осложнений. Самым грозным осложнением 
после расширенной гемигепатэктомии является острая 
печеночная недостаточность, связанная как с неадек-
ватной функцией оставшейся части печени, вследствие 
значительного уменьшения количества функционирую-
щих гепатоцитов, так и с нарушением ее кровоснабже-
ния на фоне смешанной гипоксии, связанной с массив-
ной интраоперационной кровопотерей [4, 9, 12, 13, 16 ]. 
При возросшей нагрузке на оставшуюся ткань печени 
после ее резекции, данные изменения неблагоприятно 
влияют на процесс регенерации печеночной паренхи-
мы, вследствие чего явления печеночной недостаточ-
ности принимают необратимый характер [8, 12, 15, 16].

На фоне этого у пациентов, перенесших расширен-
ную гемигепатэктомию, в организме формируются по-
слеоперационные специфические и неспецифические 
осложнения. Одним из неспецифических осложнений 
после операции, встречающихся по данным литерату-
ры в 1-1,4% случаев [9], являются желудочно-кишечные 
кровотечения, связанные с формированием множе-
ственных язв слизистой оболочки желудка и верхнего 
отдела двенадцатиперстной кишки [4, 9, 12, 15]. Одни 
авторы связывают развитие данного осложнения с ин-
тра- и послеоперационным стрессом, активирующим 
симпатоадреналовую систему, что приводит к центра-
лизации кровообращения и локальной ишемии [4, 11, 
16]; другие  — с ранним формированием острой пор-
тальной гипертензии [9, 12, 13, 15]. В литературе встре-
чаются отдельные разрозненные данные о нарушении 
детоксикационной функции печени и формировании 
эндотоксемии, оказывающей повреждающее действие 
на внутренние органы, и, в частности, на желудочно-
кишечный тракт [5, 6, 7, 9, 11, 16]. В целом, единой кон-
цепции патогенеза повреждения желудка после расши-
ренной гемигепатэктомии в литературе не существует.

В связи с этим, целью нашего исследования являет-
ся выявление возможных патогенетических факторов 
острого повреждения желудка в раннем послеопераци-
онном периоде после расширенной гемигепатэктомии.

Материалы и методы

Опыты проводились с учетом положений, рекомен-
дованных Международным комитетом по науке о лабо-
раторных животных и поддержанных ВОЗ, в которых 
детально изложена информация об использовании ла-
бораторных животных в экспериментальных исследо-
ваниях, и согласно требованиям Европейской конвен-
ции (Страсбург, 1986) по содержанию, кормлению и 

уходу за подопытными животными, а также выводу их 
из эксперимента и последующей утилизации [1].

Исследования выполнены на 50 белых беспородных 
крысах-самцах массой 200-220 г, выращенных в вива-
рии Омской государственной медицинской академии 
в одинаковых условиях. В эксперимент брались живот-
ные, спустя 10-12 ч после еды при свободном доступе 
к воде. Рассчитывали объем выборки, т.е. минимально 
достаточное количество экспериментальных живот-
ных в группе для обеспечения достоверности выводов 
исследования, по формуле F. Lopez-Jimenez и соавт. 
[2]. Минимально достаточное количество животных в 
группе для получения в последующем статистически 
значимых выводов — 8 крыс-самцов. Животных нарко-
тизировали диэтиловым эфиром, сочетающим эффек-
ты аналгезии и миорелаксации. 40 из них проводили 
расширенную гемигепатэктомию (резецировали до 80% 
печени). Контрольную группу составили 10 наркоти-
зированных крыс. Через 12 ч, 1, 3 и 7 сут после опера-
ции забирали кровь из воротной вены для определения 
концентрации веществ низкой и средней молекулярной 
массы (ВНСММ), а также желудок и оставшуюся часть 
печени для гистологического исследования.

Содержание ВНСММ регистрировалось отдельно в 
плазме и на эритроцитах крови воротной вены по ме-
тодике М.Я. Малаховой [5,7]. Для этого крупномолеку-
лярные белки плазмы крови и эритроцитов осаждали 
15% раствором трихлоруксусной кислоты и регистри-
ровали спектральную характеристику водного раство-
ра супернатанта в зоне длин волн от 238 до 298 нм. На 
основании полученных значений экстинций строили 
спектрограммы.

Желудок и оставшуюся часть печени подвергали 
гистологическому исследованию с фиксацией 10% ней-
тральным формалином, заливкой в парафин и последу-
ющей окраской срезов гематоксилином и эозином.

Результаты обработаны с применением програм-
мы «STATISTICA 6,0». Статистическую значимость 
различий средних величин определяли с использо-
ванием непараметрического критерия Манна-Уитни. 
Критический уровень значимости при проверке гипо-
тез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Через 12 ч после операции не наблюдалось статисти-
чески значимого увеличения ВНСММ как в плазме, так 
и на эритроцитах крови воротной вены по сравнению 
с контрольными значениями. Через 1 сутки также не 
было изменений. Однако на 3 сут послеоперационного 
периода наблюдалось статистически значимое (p=0,011, 
p=0,0003) повышение содержания ВНСММ в плазме и 
на эритроцитах крови воротной вены на 48% и 32% от 
контрольного уровня соответственно. На 7 сут после 
операции на фоне повышения содержания ВНСММ в 
плазме крови воротной вены на 35% (p=0,044) относи-
тельно контрольного уровня, статистически значимого 
повышения концентрации данных веществ на эритро-
цитах не выявлялось (табл. 1).

Примечательно, что на всех заявленных сроках по-
слеоперационного периода изменился и спектр погло-
щения ВНСММ с увеличением катаболического пула на 
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длинах волн 238-250 нм и одновременным понижением 
анаболического пула на длинах волн 270-282 нм. О нако-
плении катаболических веществ свидетельствует досто-
верное увеличение катаболического пула ВНСММ на 
всех сроках послеоперационного периода. Графическое 
изменение спектрограмм в опыте по сравнению с кон-
трольными кривыми наглядно демонстрирует нам на-
копление качественно новых катаболических ВНСММ 
(рис. 1 и 2).

На всех сроках эксперимента наблюдались структур-
ные изменения, как в оставшейся части печени, так и в 
желудке (табл. 2). Уже через 12 ч после операции печень 
полнокровна, синусоиды всех отделов печеночной доль-
ки заполнены эритроцитами, часть гепатоцитов име-
ет признаки гидропической дистрофии или феномен 
«мятой бумаги». Вместе с этим, в желудке наблюдается 
формирование острой язвы: слизистый и подслизистый 
слой разрушены, фибринозно-лейкоцитарный инфиль-
трат прикрывает дно язвы, образованное мышечным 
слоем. На 1 и 3 сут послеоперационного периода в пе-
чени выявляются гепатоциты с признаками жировой, 
оптически пустые вакуоли, и выраженной гидропиче-
ской дистрофии, феномен «мятой бумаги», а также мел-
кие очаги некроза с мононуклеарной инфильтрацией, 
некробиотические изменения: конденсация хромати-
на, кариопикноз. В желудке наблюдаются острые язвы 
желудка, в дне которых визуализируется глубокий фи-
бриноидный некроз, покрытый наружным фибриноз-
но-лейкоцитарным слоем, и крупный аррозированный 
сосуд с фибриноидным некрозом в стенке и тромбозом. 
Через 7 сут наблюдается обширный очаг некроза пече-
ни в крае резекции: безъядерный эозинофильный гомо-
генный детрит с отчетливой органоидной структурой в 
левой части снимка, выраженная демаркационная зона: 
фагоцитарный вал и грануляционная ткань в центре 
снимка, сохранная ткань печени в правой части сним-
ка. Визуализируется грануляционная ткань и сохранная 
ткань печени. Дистрофия гепатоцитов не выражена, 
имеются признаки регенераторных изменений (поли-
морфизм и гиперхромия ядер). В желудке выявляются 
признаки заживающей язвы: дно язвы образовано гра-
нуляционной тканью.

На фоне острой портальной гипертензии, законо-
мерно формирующейся у животных после расширен-
ной гемигепатэктомии, наблюдается повышение кон-
центрации ВНСММ и преобладание их катаболическо-
го пула, что позволяет констатировать эндотоксемию 
крови воротной вены в раннем послеоперационном 
периоде, являющуюся одним из механизмов острого 
повреждения желудка, которое, в свою очередь, прояв-
ляется формированием множественных язв, угрожаю-
щих кровотечением. В связи с дефицитом печеночной 
паренхимы (оставшаяся часть органа составляет 25%), 
прирост ВНСММ преобладает над их биотрансформа-
цией и выведением, что усиливает продукцию эндо-
генных токсичных субстанций внутренними органами 
брюшной полости, и эндотоксинемия переходит в ста-
дию аутоагрессии [3].

Поскольку кровь по воротной вене поступает в 
оставшуюся часть печени от непарных органов брюш-
ной полости и, в основном, от кишечника, можно пред-

Таблица 1
Содержание веществ низкой и средней молекулярной массы (усл. ед.) 
в крови воротной вены крыс в различные сроки после расширенной 

гемигепатэктомии Ме [LQ; HQ]

Суммарное 
значение 

экстинций

Содержание ВНСММ на различных этапах эксперимента

Контроль 12 ч 1 сут 3 сут 7 сут

Плазма воротной 
вены

2,75
[2,54;4,26]

4,41
[3,83;5,31]

3,89
[3,58;4,18]

4,35*
[4,25;4,63]

4,08*
[3,61;4,17]

Эритроциты 
воротной вены

5,52
[5,25;5,70]

6,16
[5,90;6,60]

5,90
[5,51;6,64]

6,60*
[6,32;6,70]

5,51
[4,84;5,57]

Примечание: *- статистически значимое изменение суммарных значений экс-
тинций относительно контрольных значений, p≤0,05.

положить, что последний принимает непо-
средственное участие в формировании и 
последующем развитии эндогенной интокси-
кации [6, 9  , 10, 11]. Это обусловлено низкой 
устойчивостью стенки органа к гипоперфу-
зии в период централизации кровообраще-
ния с закономерным изменением проницае-
мости кишечной стенки и последующей бак-
териальной транслокацией [8]. Тот факт, что 
статистически значимого изменения уровня 
ВНСММ в крови воротной вены не наблюда-
лось на ранних сроках послеоперационного 
периода, свидетельствует об ишемии органов 
брюшной полости как типовой реакции орга-
низма в ответ на массивную интраоперацион-

ную кровопотерю и травматичную операцию.
Однако через неделю после операции в плазме крови 

воротной вены наблюдалось статистически значимое 
повышение уровня ВНСММ при том, что на эритроци-
тах увеличения пула ВНСММ не регистрировалось. Это 
может быть связано с переходом токсических веществ с 
мембран эритроцитов в плазму крови воротной вены в 
результате их разрушения в условиях острой порталь-
ной гипертензии [9, 10, 11].

Факт статистчески значимого увеличения уровня 
ВНСММ также свидетельствует о нарушении обезвре-
живающей функции оставшейся части печени. В свою 
очередь, портальная эндотоксинемия вносит свой вклад 
в повреждение печени и накопление в ней ВНСММ 

Рис. 1. Спектрограмма плазмы крови воротной вены интактных 
животных и в различные сроки после расширенной гемигепатэкто-
мии. Отмечена область изменения качественного состава веществ 
катаболического пула.

Рис. 2. Спектрограмма эритроцитов крови воротной вены ин-
тактных животных и в различные сроки после расширенной геми-
гепатэктомии. Отмечена область изменения качественного состава 
веществ катаболического пула.
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[5]. Однако источником качественно новых 
ВНСММ могут быть не только кишечные 
токсины, но и продукты аутолиза, фермен-
ты поджелудочной железы, закономерно по-
вреждающейся в условиях острой порталь-
ной гипертензии после расширенной гемиге-
патэктомии [9, 13].

Таким образом, повышение концентра-
ции ВНСММ и преобладание их катаболи-
ческого пула в условиях венозного застоя в 
желудочно-кишечном тракте позволяет кон-
статировать эндотоксемию крови воротной 
вены в раннем послеоперационном перио-
де после расширенной гемигепатэктомии, 
являющуюся одним из механизмов остро-
го повреждения желудка, проявляющегося 
формированием множественных язв, угро-
жающих кровотечением. На фоне выражен-
ных дистрофических и некробиотических 
изменений в печени, в желудке уже через 12 ч 
после операции образуются острые язвы же-
лудка, дном достигающие мышечного слоя с 
аррозией стенок кровеносных сосудов.
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Таблица 2
Микропрепараты желудка и оставшейся части печени крысы 
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РАЗРАБОТКА БИОДЕГРАДИРУЕМЫХ МЕМБРАН НА ОСНОВЕ ПОЛИОКСИАЛКАНОАТОВ 
ДЛЯ ПРОФИЛАКТИКИ СПАЙКООБРАЗОВАНИЯ В СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ХИРУРГИИ

Марина Владимировна Насонова1, Татьяна Владимировна Глушкова1, Вадим Владимирович Борисов1, 
Вера Геннадьевна Матвеева,1 Нина Васильевна Доронина2, Владимир Александрович Ежов2, 

Юлия Александровна Кудрявцева1
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Резюме. Спайки в кардиохирургии являются серьезным послеоперационным осложнением, который увели-
чивает риск повторных операций. Для предотвращения спаечного процесса необходимо использовать мембраны, 
разобщающие раневые поверхности. С целью создания противоспаечных мембран исследованы полимеры класса 
полиоксиалканоатов. Проведена оценка физико-механических и гемосовместимых свойств мембран на основе по-
лигидроксибутирата и сополимера полигидроксибутирата с оксивалератом. Показано, что исследуемые мембраны 
обладают удовлетворительной прочностью и эластичностью, не оказывают негативного влияния на компоненты 
крови. При культивировании на поверхности образцов мезенхимальных стволовых клеток крысы жизнеспособ-
ность последних составила 66-73%, что свидетельствует о высокой биосовместимости исследуемых полимеров. 
Мембраны на основе сополимера полигидрокси-бутирата с оксивалератом наиболее перспективны для дальней-
ших исследований.

Ключевые слова: рестернотомия, спаечная болезнь, противоспаечные мембраны, биодеградируемые полиме-
ры, полигидроксибутират.

BIODEGRADABLE POLYHYDROXYALKANOATE MEMBRANE DEVELOPMENT 
FOR ADHESION PREVENTION IN CARDIOVASCULAR SURGERY

M.V. Nasonova1, T.V. Glushkova1, V.V. Borisov1, V.G.Matveeva1, N.V. Doronina2, V.A. Ezhov2, Y.A.Kudryavtseva1

(1Federal State Budgetary Institution Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases under the Siberian 
Branch of the Russian Academy of Medical Sciences, Kemerovo; 2Biochemistry and Microbial Physiology Research 

Institute n.a. G.K. Skryabin, Russian Academy of Sciences, Puschino, Moscow region, Russia)

Summary. Adhesions are a serious postoperative complication in cardiac surgery, which increases the risk of 
reoperations. Anti-adhesive membranes are a necessary component which should be used to prevent the development of 
adhesive process. To create anti-adhesive membranes polyhydroxyalkanoate polymers were evaluated. Physical, mechanical 
and hemocompatible properties of polyhydroxybutyrate-hydroxyvalerate membranes were tested. It was demonstrated that 
the membranes under study were strong and elastic and did not negatively aff ect blood components. When rat mesenchymal 
stem cells were cultivated on the surface, the cells survival was 66-73%, which showed high biocompatibility of the polymers 
under study. Polyhydroxybutyrate-hydroxyvalerate membranes are the most promising and require further studies. 
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Повторные операции на открытом сердце занимают 
значительную часть операций в кардиохирургии [1,9]. 
Рестернотомия — технически сложная процедура и со-
провождается более высоким риском, чем первичная 
операция [9,12]. Вследствие выраженного спаечного 
процесса удлиняется время операции, увеличивает-
ся частота послеоперационных осложнений и леталь-
ность. Важным аспектом при проведении повторного 
хирургического вмешательства является снижение ри-
ска реоперации [2,10]. Предотвращение образования 
послеоперационных спаек является одним из необхо-
димых условий для решения этой проблемы. В насто-
ящее время с целью предотвращения спаечного про-
цесса применяют мембраны, разобщающие раневые по-
верхности [8,10,11,14]. Наиболее известны мембраны, 
изготовленные из политетрафторэтилена  — Preclude 
(Pericardial Membrane Gore & Associates Inc., USA) [14]. В 
тоже время, использование барьерных мембран из син-
тетического материала, являющихся чужеродным для 
организма человека и не способных к биодеградации 
не оптимально, так как может потребовать повторной 
хирургической операции для удаления или репозиции 
барьерной мембраны из-за нежелательных реакций 
воспалительного типа.

В последнее время для предотвращения спаеч-
ного процесса за рубежом широко применяют био-
деградируемые мембраны Repel-CV (SynteMed, Inc., 
USA) и Seprafi lm (Genzym Corporation, USA) [8, 11, 15]. 
Литературных данных об использовании этих мембран 
в Российской Федерации нет. Однако, как показывает 
опыт, эффективность мембран далека от желаемой и 

не превышает 80% [11]. Помимо этого, используемые 
мембраны имеют еще один серьезный недостаток  — 
сложный цикл изготовления и как следствие высокую 
стоимость. Эти обстоятельства диктуют необходимость 
поиска и разработки новых эффективных и биодегра-
дируемых противоспаечных мембран. Мы остановили 
свой выбор на полимере природного происхождения — 
полигидроксибутирате. Полигидроксибутират (ПГБ) — 
представитель класса биодеградируемых полимеров — 
полиоксиалканоатов. Высокая биосовместимость по-
лиоксиалканоатов базируется на том, что 3-гидрокси-
масляная кислота — естественный метаболит клеток и 
тканей животных и человека [13]. Благодаря высокой 
биосовместимости ПГБ апробирован в качестве сырья 
для производства рассасывающихся нитей, остеопроте-
зов, хирургических пластин, матриц для получения ле-
карственных форм пролонгирована действия [3]. 

Цель настоящего исследования: оценить возмож-
ность создания биодеградируемых противоспаечных 
мембран на основе полиоксиалканоатов. 

Материалы и методы

В качестве пленкообразующих полимеров использо-
вали полигидроксибутират с молекулярной массой 309 
кДа и 541 кДа и сополимер полигидроксибутирата с ок-
сивалератом (ПГБВ) с молекулярной массой 2307 кДа, 
синтезированные в Институте биохимии и физиологии 
микроорганизмов им. Г.К. Скрябина РАН (г. Пущино, 
Московская область). Для растворения биополимеров 
использовали хлороформ. Пленочные образцы получа-
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ли в лабораторных условиях методом по-
лива раствора ПГБ и ПГБВ различной кон-
центрации (от 1 до 5%) на обезжиренную 
поверхность стекла. Испарение раствори-
теля проводили в различных условиях  — 
при комнатной температуре в беспылевом 
боксе, в вытяжном шкафу в потоке возду-
ха, лиофильное высушивание (Labconco, 
FreeZone 2.5 Plus) 

Оценку физико-механических свойств 
проводили при помощи универсальной 
испытательной машины Zwiсk/Roell (Германия) путем 
продольного растяжения образов в соответствии с 
ГОСТ 270-75. Прочность оценивали по максимальному 
напряжению при растяжении, эластичность по относи-
тельному удлинению. В качестве контроля использова-
ли мембрану Repel-CV (SynteMed, Inc., USA).

Для оценки био- и гемосовместимости применя-
ли комплекс стандартизированных методов [4]. Было 
изучено влияние мембран на основные компоненты 
крови  — тромбоциты и эритроциты. Агрегационную 
активность тромбоцитов после контакта с образца-
ми мембран изучали на агрегометре «АPAСT-4004» 
(LABITec., Германия). Агрегацию тромбоцитов инду-
цировали АДФ (2,5 мкг/мл) и коллагеном (20 мкг/мл). 
Кровь для исследования брали от здоровых доброволь-
цев посредством пункции локтевой вены (самотеком) в 
пластиковые пробирки (Costar, США) с 3,8% цитратом 
натрия, в соотношении кровь:цитрат — 9:1. Время кон-
такта образов со свежей кровью составило 10 минут 
при температуре 37ºС. Количество адгезированных 
тромбоцитов на поверхности образцов и их морфо-
логию оценивали методом сканирующей электронной 
микроскопии (Hitachi-S3400N, Япония). 

Степень гемолиза эритроцитов после контакта с 
пленочными образцами оценивали по стандартизиро-
ванной методике, широко используемой при тестирова-
нии гемосовместимости материалов in vitro [4].

О цитотоксичности мембран судили по количеству 
жизнеспособных мезенхимальных стволовых клеток 
(МСК) инкубированных с образцами в течение 7 суток. 
Детекцию жизнеспособных МСК, различной степени 

апопотоза и некроза проводили методом проточной 
цитофлуориметрии (FACS Calibure, Becton Dickinson, 
США) с предварительным окрашиванием красителем 
Annexin V, меченным PE, в комбинации с 7-ААD (BD 
Biosciences, США). 

Обработку полученных результатов проводили 
общепринятыми методами статистики при помощи 
программы «STATISTICA 6.0» (StatSoft , Inc., USA). Все 
данные представлены как средние значения (М) и стан-
дартная ошибка среднего (±m). Для определения раз-
личий между двумя независимыми группами исполь-
зовали непараметрический критерий Манна-Уитни. 
Статистически значимыми считали различия при уров-
не значимости р<0,05.

Результаты и обсуждение

На первом этапе настоящего исследования были от-
работаны технологии получения образцов мембран на 
основе ПГБ. Испарение растворителя в условиях ваку-
ума (с использованием лиофильной сушки) вызывает 
вспенивание образцов. Высушивание образцов в вы-
тяжном шкафу приводит к неравномерности толщины 
пленки. Таким образом, приготовление равномерных 
по толщине образцов мембран из ПГБ наиболее техно-
логично производить путем высушивания в беспыле-
вом боксе при комнатной температуре.

Для разобщающих мембран одним из важных ка-
честв являются прочностные и упруго-деформативные 
свойства. При оценке прочностных характеристик об-
разцы расположились в следующем порядке по возрас-
танию: Repel-CV<ПГБВ 2307кДа<ПГБ 309 кДа<ПГБ 541 
кДа (рис. 1а). Необходимо отметить, что прочность на-
тивной перикардиальной ткани, к которой подшивается 
мембрана во время операции, составляет 4-5 МПа, таким 
образом, все образцы обладают достаточной прочно-
стью. Пленки из ПГБ продемонстрировали наибольшую 
прочность (р<0,05). Использование сополимера ПГБВ на 
40% снизило прочность образцов, тем не менее, она зна-
чительно выше, чем у образцов Repel-CV (р<0,05).

В тоже время эластичность образцов ПГБВ бо-
лее чем в 100 раз больше, чем у ПГБ (р<0,01) (рис.1б). 
Повышение эластичности пленок позволит мембранам 
лучше адаптироваться в операционной ране, повторять 
геометрию сердца. По физико-механическим характе-
ристикам пленки из сополимера ПГБВ наиболее близки 
к Repel-CV. Для получения эластичных мембран опти-
мальным является использование 3% раствора ПГБ и 
ПГБВ в хлороформе. Мембраны, приготовленные на 
основе 1 и 2% раствора хрупкие, а использование более 
3% нерационально, поскольку образцы получаются из-
лишне плотные и не эластичные.

Для всех изделий медицинского назначения, и в осо-
бенности имеющих контакт с кровью, важно такое ка-
чество как гемосовместимость как один из параметров 
биосовместимости. Это особенно актуально для разоб-
щающих мембран, функционирующих в присутствии 
крови в грудной полости при операциях в условиях ис-
кусственного кровообращения. 

Гемосовместимость подразумевает, что материал не 
должен вызывать изменений функций крови и транс-
формации её основных компонентов  — эритроцитов 
и тромбоцитов. Известно, что тромбоциты являются 
пусковым фактором в инициации процесса тромбооб-
разования  — адгезия и морфологические изменения 

Таблица 1
Влияние молекулярной массы полимера на биосовместимость мембран

Разновидности полимерных плёнок

3% ПГБВ 2307 кДа 3% ПГБ 309 кДа 3% ПГБ 541 кДа 

% жизнеспособных МСК 73,1 66,7 67,3

% МСК в раннем апоптозе 25,1 29,1 28,9

% МСК в позднем апоптозе 1,7 3,9 3,7

% некротизированных МСК 0,1 0,3 0,1

Рис. 1. Физико-механические свойства мембран: а) прочность; 
б) относительное удлинение. * — р<0,05 относительно Repel-CV.

Рис. 2. Скорость агрегации тромбоцитов после контакта с образ-
цами мембран.
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тромбоцитов активируют систему свертывания крови 
[5]. Таким образом, контактная активация тромбоци-
тов — изменение их морфологии, агрегация и адгезия 
на поверхности материала, контактирующего с кро-
вью  — служат важными показателями гемосовмести-
мости изучаемого биоматериала [4, 6, 7]. Результаты 
проведенных исследований показали, что после инку-
бации всех образцов в богатой тромбоцитами плазме, 
показатели агрегации тромбоцитов не имели статисти-
чески значимых различий с контрольными значениями 
(р>0,05) (рис. 2).

При изучении поверхности образцов после контак-
та с кровью методом сканирующей электронной микро-
скопии отмечено, поверхность образцов ПГБ 541 кДа 
и ПГБВ 2307 кДа оставалась интактной (рис. 3а, 3б) 
Незначительное количество адгезированных тромбо-
цитов наблюдали на образцах ПГБ 309 кДа, распластан-
ных форм не отмечено (рис. 3в). 

Величина гемолиза, индуцированного водным экс-
трактом из экспериментального образца, позволяет 
оценить способность биоматериала вызывать лизис 
эритроцитов. Принято считать, что допустимая величи-
на гемолиза не должна превышать 2% [6]. Полученные 
результаты свидетельствуют, что величина гемоли-
за эритроцитов после контакта с Repel-CV составила 
0,2%. В тоже время, пленки на основе ПГБ и сополимера 

ПГБВ не оказывают негативного воздействия 
на эритроциты — гемолиз полностью отсут-
ствовал. В целом, как Repel-CV, так и изуча-
емые мембраны из ПГБ и ПГБВ, обладают 
удовлетворительными гемосовместимыми 
свойствами. 

Определение степени апоптоза и раз-
вития некроза МСК, снятых с мембран, на-
прямую отражает биосовместимость био-
полимерных конструкций в целом и их 
токсическое влияние на клетки во время 
проводимой культивации в частности. К 7 
суткам культивирования МСК на образцах 

ПГБ и сополимера ПГБВ клетки продолжали деление. 
Процентное соотношение жизнеспособных клеток, в 
раннем, позднем апоптозе и некрозе, снятых с поверх-
ности полученных мембран выглядело следующим об-
разом (табл. 1): инкубация на образцах из ПГБ привело 
к уменьшению количества жизнеспособных МСК до 
67,3% (ПГБ 541 кДа) и 66,7% (ПГБ 309 кДа). 

Инкубация МСК на мембранах на основе сополиме-
ра ПГБВ 2037 кДа не приводила к развитию значитель-
ного апоптоза клеток, а жизнеспособные МСК состави-
ли в среднем 73,1%. Необходимо отметить, что пленки 
Repel-CV обладают небольшим сроком биодеградации, 
в связи с чем, в процессе культивации образцы мембра-
ны разрушались, и произвести подсчет клеток оказа-
лось затруднительно.

Таким образом, на основании полученных резуль-
татов можно сделать предварительное заключение: 
полиоксиалканоаты являются перспективными био-
полимерами для дальнейшей разработки биодегради-
руемых противоспаечных мембран. Мембраны из по-
лигидроксибутирата обладают удовлетворительными 
физико-механическими свойствами, хорошей био- и 
гемосовместимостью. Применение сополимера поли-
гидроксибутирата с оксивалератом позволяет получать 
мембраны с улучшенными эластическими свойствами. 

Рис. 3. Поверхность образцов после контакта с кровью (сканирующая элек-
тронная микроскопия): а) ПГБ 541 кДа (ув. х1000); б) ПГБВ 2307 кДа (ув. х1000); 
в) ПГБ 309 кДа (на поверхности образца адгезированы одиночные тромбоциты, 
ув. х1900).
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ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ КОМПОЗИЦИЙ ФЕНИБУТА С ОРГАНИЧЕСКИМИ КИСЛОТАМИ НА НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ, 
КОГНИТИВНЫЙ И ПОВЕДЕНЧЕСКИЙ ДЕФИЦИТ У КРЫС ПРИ ФОКАЛЬНОЙ ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Иван Николаевич Тюренков, Денис Владимирович Куркин, Елена Владимировна Волотова, 
Андрей Андреевич Литвинов, Дмитрий Александрович Бакулин

(Волгоградский государственный медицинский университет, ректор — акад. РАМН, д.м.н., проф. В.И. Петров, ка-
федра фармакологии и биофармации факультета усовершенствования врачей, 

зав. — член корр. РАМН, д.м.н., проф. И.Н. Тюренков)

Резюме. При экспериментальном исследовании церебропротективного действия композиций фенибута с глута-
миновой, никотиновой и салициловой кислотами на 132 крысах-самцах линии Wistar в условиях окклюзии средней 
мозговой артерии установлено уменьшение под влиянием исследуемых веществ неврологического, когнитивного 
и поведенческого дефицита, вызванного фокальной церебральной ишемией. По церебропротекторному действию 
композиции фенибута с органическими кислотами превосходили препараты сравнения фенибут, пирацетам, пика-
милон, аминалон и кавинтон. 

Ключевые слова: церебральная ишемия, производные ГАМК, крысы.

EFFECT OF ORGANIC ACID COMPOSITIONS OF PHENIBUT ON NEUROLOGICAL, 
COGNITIVE AND BEHAVIORAL DEFICIT IN RATS WITH FOCAL ISCHEMIC BRAIN DAMAGE

I.N. Tyurenkov, D.V. Kurkin, E.V. Volotova, A.A. Litvinov, D.A. Bakulin
(Volgograd State Medical University)

Summary. Glutaminic, nicotinic and salicylic acid compositions of phenibut showed a cerebroprotective eff ect during 
middle cerebral artery occlusion on 132 Wistar rats. It consists in decreasing of neurological, cognitive and behavioral 
defi cit level, caused by focal ischemic brain damage. Substances showed more marked effi  cacy in comparing with phenibut, 
piracetam, picamilon, aminalon and cavinton drugs.

Key words: cerebral ischemia, GABA derivatives, rats.

Ишемический инсульт остается наиболее распро-
страненным заболеванием зрелого‚ пожилого, а в насто-
ящее время и молодого возраста, приводящий к ранней 
смертности, высокой инвалидизации и стой кой утрате 
трудоспособности. При этом среди причин, приводя-
щих к поражению мозговой ткани, основной является 
окклюзия средней мозговой артерии вследствие таких 
этиологических факторов как тромбоэмболия и атеро-
склероз [6]. 

Вызванные ишемией нарушения церебральной ге-
модинамики, патофизиологические и патобиохимиче-
ские процессы в ткани мозга, приводят к дефициту не-
врологических, когнитивных функций, которые в свою 
очередь кореллируют с тяжестью поражения головного 
мозга и прогностическим исходом последнего [3]. В свя-
зи с чем, необходимость включения в терапию острых 
нарушений мозгового кровообращения препаратов, 
обладающих психо- и нейропротективным действием, 
очевидна и не вызывает сомнений. Многочисленные 
данные экспериментальных и клинических исследова-
ний указывают на перспективность разработки фар-
макотерапии ишемических повреждений мозга путём 
воздействия на систему гамма-аминомасляной кислоты 
(ГАМК). Применение ГАМК и её агонистов при ише-
мии мозга обусловлено их способностью влиять почти 
на все звенья патогенеза ишемии головного мозга [4]. 
В настоящее время в клинической практике уже нашли 
свое применение такие препараты как аминалон, фени-
бут, фенотропил, пикамилон и ряд других производных 
ГАМК. Однако на сегодняшний день препараты дан-
ной группы обладают недостаточной эффективностью. 
Одним из возможных путей решения данной проблемы 
является введение в структуру уже известных произво-
дных ГАМК, обладающих доказанной нейропротектор-
ной активностью, биологически активных кислот. Так 
уже был создан ряд препаратов (пикамилон, ноокле-
рин), которые превосходили по активности исходные 
соединения. В связи с чем, интерес вызывают компози-
ции фенибута с органическими кислотами, которые об-
ладают более выраженной психотропной активностью, 
низкой токсичностью и хорошей переносимостью [1, 8, 
9]. При этом, входящие в состав композиций фенибута 

органические кислоты сами по себе обладают противо-
воспалительной, противогипоксической и антиокси-
дантной активностью, что позволяет предполагать, что 
их комбинация может усилить церебропротективное 
действие фенибута. 

Целью данного исследования стало изучение влия-
ния композиций фенибута с органическими кислотами 
(РГПУ-189, РГПУ-151, РГПУ-152) на степень развития 
неврологического, когнитивного и поведенческого де-
фицита у крыс, перенесших фокальную ишемию, вы-
званную перевязкой средней мозговой артерии.

Материалы и методы

Исследование выполнено на наркотизированных 
(хлоралгидрат 400мг/кг) 132 половозрелых линейных 
крысах самцах (Wistar) с преимущественно средне-
активным типом поведения в тесте «Открытое поле», 
распределенных случайным образом по 12 животных в 
каждой экспериментальной группе. Содержание живот-
ных соответствовало правилам лабораторной практики 
(GLP) и Приказу МЗ РФ №267 от 19.06.2003г. «Об ут-
верждении правил лабораторной практики». Фокальная 
ишемия головного мозга моделировалась необратимой 
окклюзией средней мозговой артерии [7]. Через час по-
сле выхода животных из наркоза и далее ежедневно в 

Рис. 1. Влияние композиций фенибута и препаратов сравнения 
на спонтанную двигательную и ориентировочно-исследовательскую 
активность животных с фокальной ишемией головного мозга в тесте 
«Открытое поле».

Примечание: * — p<0,05 — статистическая значимость различий 
по сравнению с контрольной группой животных: ранговый одно-
факторный анализ Крускала-Уоллиса, критерий Ньюмена-Кейлса.
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течение 7-ми дней после операции интроперитонеаль-
но вводились исследуемые соединения и препараты 
сравнения в следующих дозах: композиция фенибута с 
салициловой кислотой (РГПУ-189) — 30 мг/кг, компози-
ция фенибута с никотиновой кислотой (РГПУ-151) — 50 
мг/кг, композиция фенибута с глутаминовой кислотой 
(РГПУ-152) — 50 мг/кг, кавинтон — 1,6 мг/кг, пиками-
лон — 100 мг/кг, аминалон — 50 мг/кг, пирацетам — 800 
мг/кг, фенибут — 50 мг/кг (дозы соединений выбраны 
согласно литературных данных и предшествующих ре-
зультатов экспериментальных исследований). Группы 
контрольных и ложнооперированных (ЛО) животных 
получали физиологический раствор в эквивалентном 
объеме.

Для определения тяжести неврологического дефи-
цита после операции через 24 часа, на 3-и, 5-е и 7-е сутки 
эксперимента использовалась бальная шкала McGrow 
в модификации И.В. Ганнушкиной [2]. Дополнительно 
определялся мышечный тонус верхних конечностей 
животного в тесте «Вертикальная экран-сет-
ка». На седьмые сутки постинсультного пери-
ода оценивалось поведение в тесте «открытое 
поле» и состояние когнитивных функций жи-
вотных в тестах пассивного (УРПИ) и активно-
го (ТЭИ) избегания аверсивной среды [5]. 

Обработку данных проводили с помощью 
пакета прикладных программ Microsoft  Excel 
и BioStat 2008 5.2.5.0. Использовались ранго-
вый однофакторный анализ Крускала-Уоллиса, 
критерий Ньюмена-Кейлса, критерий χ2. 
Критический уровень значимости при провер-
ке статистических гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Данные о неврологическом дефиците у жи-
вотных через 1, 3, 5 и 7 суток после окклюзии 
средней мозговой артерии представлены в сум-
мированном виде в таблице 1. 

Через 24 часа после окклюзии средней 
мозговой артерии у животных всех групп от-
мечался выраженный неврологический де-
фицит, который проявлялся в виде вялости, 
замедленности и манежности движений, паре-
зов конечностей (у части параличей), одно- и 
двусторонних блефароптозов. У контрольной 
группы животных эти явления практически 
полностью сохранялись на протяжении семи 
суток. Неврологический дефицит у животных, 
получавших фенибут и препараты сравнения 
пирацетам, пикамилон и аминалон, значимо не 
отличался от животных контрольной группы. 

Таблица 2
Влияние композиций фенибута и препаратов сравнения на время 

удержания (секундах) и количество удержавшихся животных в тесте 
«вертикальная экран-сетка» на фоне ишемии головного мозга

Группа

Время после операции

1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки 7-е сутки

t n/N t n/N t n/N t n/N

ЛО 180 0/12 180 0/12 180 0/12 180 0/12

Контроль
40,3±
13,3

11/12
31,6±

4
12/12

68,3±
15,9

10/12
92,8±
14,2

10/12

РГПУ-189
40,8±
13,4

11/12
148,8±
16,7*

3/12
171,3±

8,7*
1/12

169,5±
10,5*

1/12

РГПУ-151
45,7±
12,6

11/12
134,9±
19,3*

4/12
156,2±
13,7*

3/12
169,8±

7*
2/12

РГПУ-152
41,8±

13
11/12

145,8±
18,2*

3/12
165,8±

8,3*
3/12

159,7±
13,8*

2/12

Фенибут
45,2±

13
11/12

128,1±
16,4

6/12
116,8±
19,4*

6/12
135±
14,8

6/12

Пирацетам
39,8±
13,5

11/12
101,3±

20,1
7/12

118±
19,6*

6/12
124,1±

17,1
6/12

Пикамилон
51,4±
18,3

10/12
102,9±

17,3
8/12

97,9±
19,4

8/12
112,7±

15,2
8/12

Аминалон
41,1±

14
11/12

82,3±
17,9

9/12
101,4±

15,5
9/12

111,7±
16,2

8/12

Кавинтон
56,6±
17,1

10/12
120,7±

18,2
7/12

135,3±
17,2*

5/12
138,7±

17,9
8/12

Примечание: n- количество животных, не удержавшихся на экран-сетке в 
течение 3-х минут; N — общее число животных в группе; t — время удержания 
животных в тесте «вертикальная экран-сетка»; *  — p<0,05  — статистическая 
значимость различий по сравнению с контрольной группой животных: ран-
говый однофакторный анализ Крускала-Уоллиса, критерий Ньюмена-Кейлса, 
Критерий χ2.

Через трое суток после перевязки средней мозговой ар-
терии неврологический дефицит статистически значи-
мо уменьшался у животных, получавших композиции 
фенибута с салициловой, никотиновой и глутаминовой 
кислотами, а также препарат сравнения кавинтон.

Для оценки физического состояния животных че-
рез 24 часа, а также на 3, 5, 7-ые сутки после окклюзии 
средней мозговой артерии определялось время удержа-
ния и количество удержавшихся на сетке животных. 
Суммированные данные представлены в таблице 2. 

Только у животных, получавших соединения РГПУ-
189, РГПУ-151 и РГПУ-152, статистически значимо 
(p<0,05) увеличивалось время удержания и количество 
удержавшихся животных на вертикальной сетке по от-
ношению к группе препаратов сравнения, что указывает 
на их более выраженную церебропротективную актив-
ность (табл. 2). На 7-ые сутки после перевязки средней 
мозговой артерии у животных контрольной группы от-
мечен выраженный поведенческий и когнитивный де-
фицит по сравнению с группой ложнооперированных 
животных (рис. 1, 2). 

У животных, получавших исследуемые соедине-
ния РГПУ-189, РГПУ-151, РГПУ-152 и препарат срав-
нения кавинтон, горизонтальная и ориентировочно-
исследовательская активность была статистически 
выше, чем у животных контрольной группы (рис.1). 

Рис. 2. Влияние композиций фенибута и препаратов сравнения 
на латентный период решения экстраполяционной задачи в тесте 
«ТЭИ» и захода в темный отсек в тесте «УРПИ» (секунды).

Примечание:* — p<0,05 — статистическая значимость различий 
по сравнению с контрольной группой животных: ранговый одно-
факторный анализ Крускала-Уоллиса, критерий Ньюмена-Кейлса.

Таблица 1
Влияние композиций фенибута и препаратов сравнения 

на неврологический дефицит животных 
после окклюзии средней мозговой артерии

Группа
Время после операции

1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки 7-е сутки

Контроль 
(физ. р-р+ишемия)

7,1±0,21 7,2±0,17 7,1±0,16 6,8±0,26

РГПУ-189 7±0,16 4,8±0,19* 4,8±0,32* 4,8±0,19*

РГПУ-151 7,2±0,19 4,7±0,22* 4,5±0,20* 4,6±0,17*

РГПУ-152 7,1±0,22 4,7±0,19* 4,7±0,18* 4,8±0,24*

Фенибут 7,3±0,31 6,5±0,35 6,7±0,35 6,4±0,24

Пирацетам 7,1±0,22 6,5±0,38 6,6±0,35 6,5±0,18

Пикамилон 7±0,32 7,2±0,29 6,5±0,36 6,8±0,24

Аминалон 7±0,14 6,5±0,29 6,2±0,55 6,8±0,34

Кавинтон 7±0,30 5,4±0,27* 5,6±0,32* 5,7±0,29*

Примечание: * — p<0,05 — статистическая значимость различий 
по сравнению с контрольной группой животных: ранговый одно-
факторный анализ Крускала-Уоллиса, критерий Ньюмена-Кейлса.
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Фенибут, пирацетам, пикамилон, аминалон оказы-
вали менее выраженное действие, чем отмеченные 
выше вещества. 

Окклюзия средней мозговой артерии, у экспери-
ментальных животных также вызывала явление ретро-
градной амнезии, которое проявлялось в уменьшении 
латентного периода захода в темный отсек, увеличении 
количества заходов в него в тесте УРПИ, а так же уве-
личение латентного периода решения экстраполяцион-
ной задачи и снижении числа животных решивших ее 
в тесте ТЭИ, по сравнению с группой ложноопериро-
ванных животных. У животных, получавших компози-
ции фенибута, показатели когнитивной функции были 
выше, чем у животных контрольной группы и лучше, 

чем у животных, получавших исследуемые препараты 
сравнения (рис. 2).

Таким образом, окклюзия левой средней мозговой 
артерии у крыс приводит к выраженному неврологи-
ческому, когнитивных и поведенческому дефициту. 
Композиции фенибута с салициловой, никотиновой и 
глутаминовой кислотами оказывают более выраженное 
церебропротективное действие при фокальной ишемии 
головного мозга, чем сам фенибут. Очевидно, это свя-
зано с тем, что входящие в состав композиций органи-
ческие кислоты сами по себе обладают фармакологиче-
ской активностью и применение их в виде композиций 
с фенибутом способствует усилению нейропротектив-
ной активности последнего. 
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КЛИНИКО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ПЛАЦЕНТЫ У ВТОРОГО ПОКОЛЕНИЯ 
ПОТОМКОВ, ПРАРОДИТЕЛИ КОТОРЫХ НАХОДИЛИСЬ В ЗОНЕ РАДИАЦИОННОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ

Юлия Алексеевна Дударева, Валентина Андреевна Гурьева, Яков Наумович Шойхет
(Алтайский государственный медицинский университет, Барнаул, ректор — д.м.н., проф. В.М. Брюханов, 
кафедра акушерства и гинекологии ФПК и ППС, зав. — д.м.н., проф. В.А. Гурьева,  кафедра факультетской 

хирургии с курсом хирургии ФПК и ППС, зав. — д.м.н., проф., член-корр. РАМН Я.Н. Шойхет)
 
Резюме. Обследованы 112 женщин репродуктивного возраста второго поколения потомков, прародители кото-

рых находились в зоне радиационного воздействия c эффективной дозой (ЭД) свыше 25 сЗв. В контрольную группу 
были отнесены 53 женщины, которые сами, их родители, прародители, не подвергались воздействию ионизиру-
ющего излучения, факторов химического производства. Проведен анализ экстрагенитальной патологии, течения 
беременности, состояния новорожденных, структурно — функционального состояния последа у обследованных 
женщин. Показано преобладание у женщин основной группы субкомпенсированных форм плацентарной недо-
статочности.

Ключевые слова: плацентарная недостаточность, радиационное воздействие, потомки.

CLINICAL-MORPHOLOGICAL MANIFESTATIONS OF PLACENTAL INSUFFICIENCY IN THE SECOND GENERATION 
OF DESCENDANTS, WHOSE ANCESTORS WERE IN THE AREA OF RADIATION EXPOSURE

J.A. Dudareva, V.A. Gurjeva, Ya.N. Shoikhet
(Altai State Medical University, Barnaul, Russia)

Summary. Th e study included 112 women of reproductive age of the second generation of descendants, ancestors of 
whom were in the area of radiation exposure with eff ective dose (ED) over 25 cSv. Th e control group included 53 women, 
themselves, their parents and grandparents, are not exposed to ionizing radiation, chemical factors of production. Th e 
analysis of extragenital pathology, pregnancy, neonatal status, structural — functional state of the placenta in women has 
been conducted. Th e prevalence of placental insuffi  ciency subcompensated form in the core group was shown.

 Key words: placental insuffi  ciency, radiation exposure, the descendants.
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Плацентарная недостаточность является актуальной 
проблемой акушерства, частота которой колеблется от 
3-4 до 45% [4-7]. В формировании плацентарной недо-
статочности (ПН) принимают участие, как организм ма-
тери, так и плодное яйцо. Со стороны материнского ор-
ганизма фоном для формирования первичной и вторич-
ной плацентарной недостаточности являются иммун-
ные, гемоциркуляторные, эндокринные нарушения. Со 
стороны плодного яйца чаще всего причиной является 
недостаточная способность к интравазальной инвазии 
трофобласта [4,5,7]. Среди последствий радиационного 
воздействия на населения Алтайского края, в результа-
те деятельности Семипалатинского полигона, отмечены 
определенные иммуногенетические перестройки, со-
провождающие повышенной экспрессией провоспали-
тельных цитокинов как у облученных, так и их потомков 
[1,8]. Повышение концентрации в крови провоспали-
тельных цитокинов у потомков во втором поколении, 
чьи прародители находились в зоне радиационного воз-
действия, свидетельствует о системной воспалительной 
реакции, связанной с хронизацией воспалительных про-
цессов и изменениями в иммунорегуляции [8]. Данные 
патологические процессы, сопровождаются повышени-
ем проницаемости капилляров, повреждением эндоте-
лия сосудов, возникновением внутрисосудистого тром-
боза. Следствием этого является нарушение процессов 
имплантации и плацентации, что может стать причиной 
формирования первичной плацентарной недостаточно-
сти с ее клиническими проявлениями [3-7]. 

 Цель исследования — изучить клинико-морфоло-
гические параллели состояния фетоплацентарного ком-
плекса у женщин репродуктивного возраста второго 
поколения потомков, прародители которых находились 
в зоне радиационного воздействия. 

Материалы и методы

В основу работы положены данные о 165 житель-
ниц Алтайского края, сопоставимых по возрасту, со-
циально-экономическому статусу. В зависимости от 
наличия или отсутствия воздействия ионизирующего 
излучения на прародителей вследствие испытаний на 
Семипалатинском полигоне (29 августа 1949 г.), потом-
ки во втором поколении были разделены на 2 группы. 

В основную группу вошли 112 женщин, являющих-
ся вторым поколением потомков, прародители которых 
проживали в населенных пунктах Алтайского края, на-
ходившихся на следе ядерного взрыва, с эффективной 
дозой (ЭД) выше 25 сЗв. 

К контрольной группе были отнесены 53 женщи-
ны  — это лица, которые сами и их родители, праро-
дители, не подвергались воздействию ионизирующего 
излучения, но проживающих на территории со сход-
ными эколого-гигиеническими характеристиками. 
Обязательным условием было наличие информирован-
ного согласия женщин на участие в проводимом иссле-
довании с соблюдением этико — правовых норм. 

Средний возраст женщин в сопоставляемых груп-
пах значимо не различался и составил соответственно 
27,4±5,9 и 28,2±4,8 лет (р>0,05). Все женщины имели 
одинаковый социальный статус (экономические, жи-
лищные условия), присущие в настоящее время сель-
ским жителям нашего региона. По профессионально-
му статусу группы были сопоставимы: обследованы 
домохозяйки, разнорабочие, служащие. Образование 
женщин участвующих в исследовании значимо не от-
личалось, основная часть женщин в обеих группах име-
ли среднее образование (соответственно 80,4% и 81,1%; 
р>0,05). Рост пациенток в сопоставляемых группах так-
же значимо не различался и составил соответственно 
162,7±5,9 и 162,7±6,2 см (р>0,05).

В качестве факторов риска плацентарной недоста-
точности у обследованных женщин рассматривались: 
экстрагенитальная патология, гинекологическая за-
болеваемость, акушерский анамнез. С целью оценки 

течения беременности и состояния плода беременным 
сравниваемых групп осуществлялось стандартное кли-
ническое обследование. Ультразвуковое исследование в 
скрининговые сроки проводилось с допплеровским кар-
тированием кровотока в фетоплацентарном комплексе 
на аппарате TOSHIBA в режиме реального времени с 
использованием датчика с частотой 3,5 Мгц. Оценка 
состояния новорожденных проводилась по балльной 
(б.) шкале Апгар на 1-й и 5-й минуте жизни, так же учи-
тывались антропометрические показатели (масса, рост 
плодов). Зрелость плода оценивалась клинически не-
онатологом по совокупности морфологических и функ-
циональных признаков. Патоморфологическое исследо-
вание включало изучение формы, размеров (диаметры 
и толщина), массы в граммах и структуры плаценты, 
оценку плодно-плацентарного индекс (ППИ), как отно-
шение массы плаценты к массе плода.

Статистическая значимость результатов исследова-
ния оценивалась различными методами с учетом харак-
тера признака и типа распределения. При нормальном 
распределении случайной величины указывались в 
виде среднего значения, стандартного отклонения (Х 
± σ). При распределении, отклоняемом от нормально-
го, признак описывался с помощью медианы, процен-
тилей (V

0,25
; V

0,75
). Значения долевых показателей (%) 

представлены в виде tSP P



 , где P


- оценка 

доли; PS 
t — 95% стандартная предельная ошибка доли. 

Определение статистической значимости отличий меж-
ду сравниваемыми группами по частотам проводилось 
с помощью критерия Фишера, c2. Обработка результа-
тов исследований проводилась с помощью пакета при-
кладных программ Statistica 7.0, MS Excel.ˆ

 
Результаты и обсуждение

Частота экстрагенитальных заболеваний у женщин 
основной группы была в три раза выше, чем в контроль-
ной группе, соответственно 251,8% и 84,9% (p<0,05). 
Известно, что соматические заболевания являются од-
ной из причин формирования плацентарной недоста-
точности [4]. 

В структуре соматической патологии у женщин ос-
новной группы первое место по частоте занимали бо-
лезни системы кровообращения, второе — болезни ор-
ганов мочевыделительной системы, третье  — с одина-
ковой частотой болезни крови, кроветворных органов 
и эндокринной системы (рис.1). 

Среди гинекологических заболеваний у женщин ос-
новной группы выявлялись хронические воспалитель-
ные заболевания органов малого таза на 16,7% чаще, 
чем в контрольной группе, соответственно 37,5% и 
20,8% (р=0,049), дисгормональные доброкачественные 
заболевания матки и придатков на 12,1% (соответствен-
но 15,2% и 3,8%; р=0,037), нарушения менструального 
цикла на 25,8% (соответственно 27,7±8,3% и 1,9±0,5%; 
р=0,0002). Именно данная патология находится в ос-

Рис. 1. Частота экстрагенитальной патологии у обследованных 
женщин (в %)

Примечание: 1 — статистически значимые различия между по-
казателями основной группы и контрольной группы.



65

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

нове формирования морфо — функ-
циональных изменений на уровне 
эндомиометрия и обуславливает не-
полноценность процессов инвазии 
цитотрофобласта. В то время, когда 
нормальное течение беременности, 
рост и развитие плода зависит от 
полноценной инвазии трофобласта 
и полноценного формирования пла-
центы [2,4,5]. По результатам уль-
тразвукового исследования в I три-
местре (11-14 недель) у беременных 
основной группы на 40,9% чаще, чем 
в контрольной группе наблюдалась 
деформация полости плодного яйца, 
обусловленная гипертонусом миоме-
трия (р=0,020; табл. 1). Изменения 
структуры и толщины хориона в основной группе было 
выявлено на 39,1 % чаще, чем у беременных контроль-
ной группы (р=0,006). При этом толщина хориона в ос-
новной и контрольной группе в сроке 11-14 недель зна-
чимо различалась и составила соответственно 17,1±4,9 
мм и 14,1±2,3 мм (р<0,05). Предлежание хориона у бе-
ременных основной группы диагностировано на 34,2% 
чаше, чем в контрольной группе (р=0,052; табл.1). 

Представленный комплекс параклинических кри-
териев, косвенно характеризует состояние структур 
маточно-плацентарной области на ранних сроках бере-
менности и отражает степень нарушения инвазии тро-
фобласта и возможного развития первичной плацен-
тарной недостаточности. 

У беременных основной группы ПН была диагно-
стирована на 55,1% чаще, чем в контрольной группе (со-
ответственно 97,8 % и 42,0%; р=0,0001). В структуре ПН 
у женщин основной группы в зависимости от степени 
тяжести преобладали суб- и декомпенсированные фор-
мы. Частота субкомпенсированных и декомпенсирован-
ных форм в основной группе составила  — 77,8±12,2% 
(р=0,0001) и 11,1±1,4% (р=0,159), при этом в контроль-
ной группе преобладали компенсированные формы 
плацентарной недостаточности (39,1±4,2%; р=0,007).

 Гемодинамические процессы в функциональной 
системе мать — плацента — плод являются ведущими 
факторами, обеспечивающими нормальное течение 
беременности, рост и развитие плода. Проведение до-
плерометрического исследования выявило у беремен-
ных основной группы преобладание частоты наруше-
ний маточно-плацентарно-плодового кровотока II и III 
степени в 17,8% случаев, в контрольной группе подоб-
ных случаев не было (р=0,044). Одним из важных эхо-
графических маркеров состояния фетоплацентарного 
комплекса является объем околоплодных вод. У бере-
менных основной группы отклонения от нормы коли-
чества околоплодных вод наблюдалось чаще на 24,6% и 
составили в сопоставляемых группах соответственно 
28,9±2,0 и 4,3±1,7% (р=0,025). Причем маловодие на-
блюдалось в 4,4% случаев, без значимых отличий при 
сопоставлении с контрольной группой. Многоводие 
значимо чаще выявлялось у беременных основной 
группы, соответственно 24,4±1,9% и 4,3±1,7% (р=0,048).

 Среди всех беременностей у женщин основной 
группы неблагоприятные исходы (самопроизвольное 
прерывание беременности, преждевременные роды, 
прерывания беременности по медицинским показани-
ям, перинатальные потери, внематочная беременность) 
составили 44,8%, что на 40,7% чаще, чем у женщин кон-
трольной группы (4,1%; р=0,0001). Основными клини-
ческими проявлениями ПН у женщин основной группы 
были угрожающие преждевременные роды, синдром 
задержки развития плода (СЗРП), гестозы, которые 
встречались на 46,0%, 22,2%, 21,5% соответственно 
чаще, чем в контрольной группе (рис. 2).

Состояние фетоплацентарного комплекса опреде-
ляет в дальнейшем состояние новорожденных. Одними 
из самых основных и важных характеристик плода яв-

ляются антропометрические показатели. В основной 
группе вес новорожденных при рождении составил — 
2830,7±955,7 г, в контрольной группе — 3403,0±551,7 г 
(р=0,011). Соответственно и рост плодов значимо раз-
личался и составил 48,5±6,1 см и 52,0±2,9 см (р=0,009). 
В основной группе медиана оценки состояния ново-
рожденных на 1-й минуте жизни составила 7,0 б. (V

0,25 
6,0; V

0,75
7,0 ), что статистически значимо отличалось 

от бальной оценки в контрольной группе — 7,0 б. (V
0,25 

7,0;V
0,75

8,0; р=0,037). Впрочем, значимые различия в 
сопоставляемых группах получены и при оценке на 
5-й минуте, медианы составили соответственно 7,0 
б. (V

0,25
7,0; V

0,75
8,0) и 8,0 б. (V

0,25
8,0; V

0,75
8,0; р=0,006).

Состояние при рождении у 29,7% детей, родившихся 
от матерей потомков, подвергшихся радиационному 
воздействию, было средней и тяжелой степени, что яв-
лялось следствием наличия асфиксии, патологической 
неврологической симптоматики, выраженной морфо-
функциональной незрелости (р=0,021). В связи с этим 
нуждались в переводе на 2-ой этап выхаживания 48,6% 
новорожденных основной группы и лишь 8,7% ново-
рожденных контрольной группы (р=0,004). 

С целью проведения клинико-морфологических па-
раллелей проводилось гистологическое исследование 
последа. Оценка структуры плацентарной ткани вклю-
чала изучение консистенции, цвета, степени кровена-
полнения плацентарной ткани, наличие инфарктов, 
тромбозов. У женщин основной группы и контрольной 
группы масса плацент значимо не различалась и состави-
ла 459,2±126,2 и 486,0±86,2 г, соответственно. Получены 
статистически значимые различия в показателях пло-
до — плацентарного индекса (ППИ) в сопоставляемых 
группах обследованных, который зависит от срока бе-
ременности и массы плода. У женщин основной группы 
ППИ составил 0,20±0,05, что соответствует сроку геста-

Таблица 1
Ультразвуковое исследование в 1 триместре беременности 

у обследованных женщин

Ультразвуковые 
данные

Группы обследованных женщин

p

Основная
(n=23)

Контрольная
(n=15)

абс.
число

P (%)
± PS 

(%)t

абс.
число

P 
(%) ± PS 

(%)t

Несоответствие толщины 
хориона сроку гестации

9 39,1 4,2 - - - 0,006

Предлежание хориона 14 60,9 19,9 4 26,7 5,8 0,052

Деформация плодного яйца 14 60,9 19,9 3 20,0 5,2 0,020

Примечание: р  — статистически значимые различия между показателями основной 

группы и контрольной группы.

Рис. 2. Частота осложнений беременности у обследованных 
женщин

Примечание: 1 статистически значимые различия показателей 
между основной группой и контрольной группой.
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ции — 36 недель, и массе плода — 2200 — 2783 г. В кон-
трольной группе женщин ППИ — 0,15±0,02, что ассоци-
ировалось с 40 неделями беременности и массой плода 
от 3001 до 3405 г. Морфологическое изменение плацент 
женщин основной группы в 84,6% случаев отражали 
признаки субкомпенсированной ФПН, в контрольной 
группе в 10,0% случаев (р=0,0006). Характерными осо-
бенностями были выраженные инволютивно- дистро-
фические изменения, очаговый характер компенсатор-
но- приспособительных реакций, нарушение созрева-
ния ворсин (наличие эмбриональных, промежуточных 
незрелых и зрелых ворсин), множественные инфаркты 
и кровоизлияния. Компенсированная ФПН преоблада-
ла при морфологическом исследование плацент жен-
щин контрольной группы (90,0%) на 74,6% чаще, чем в 
основной группе (15,4%; р=0,0006). Плаценты женщин 
контрольной группы свидетельствовали об умеренных 
инволютивно — дистрофических изменениях и значи-
тельных компенсаторно — приспособительных реакци-
ях. Значимо чаще плаценты пациенток основной груп-
пы (69,2%) при сопоставлении с контрольной группой 
(20,0%; р=0,036) имели признаки инфекционного пора-
жения: базальный децидуит, хорионамнионит, фунни-
кулит. Все эти изменения более характерны для восхо-
дящей инфекции. 

Сформировавшийся дисбаланс в иммунной системе 
у потомков лиц, находившихся в зоне радиационного 

воздействия, в сторону повышения экспрессии генов 
провоспалительных цитокинов [1,8], обусловил высо-
кую частоту хронических воспалительных процессов 
гениталий, эндокринную дисфункцию у женщин основ-
ной группы. При хронических воспалительных процес-
сах, в связи с высоким уровнем провоспалительных ци-
токинов в эндометрии, происходят изменения иммун-
ного гомеостаза, ангиогенез [2]. Следствием этих из-
менений в зоне имплантации является неполноценная 
первая и вторая волна инвазии трофобласта в стенку 
матки. Неполноценная инвазия трофобласта приводит 
к формированию первичной плацентарной недостаточ-
ности [4,5]. Клиническими проявлениями, которой мы 
наблюдали у женщин основной группы в виде ослож-
ненного течения беременности и неблагоприятных пе-
ринатальных исходов: более низкой массе новорожден-
ных, более частой асфиксии, морфофункциональной 
незрелости и перинатальной патологии центральной 
нервной системы, что потребовало перевода новорож-
денных на 2 этап выхаживания. 

Таким образом, приведенные клинико-морфоло-
гические данные подтвердили существование плацен-
тарной недостаточности, причем преимущественно 
субкомпенсированных форм, у второго поколения по-
томков, прародители которых находились в зоне ради-
ационного воздействия, манифестирующей в виде ос-
ложненного течения беременности.
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА
И ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ У ПАЦИЕНТОВ С ОЖИРЕНИЕМ

Наталья Александровна Белякова, Мария Борисовна Лясникова,
Инна Геннадьевна Цветкова, Наталья Олеговна Сусликова

(Тверская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. М.Н. Калинкин,
кафедра эндокринологии, зав. — д.м.н., проф. Н.А. Белякова)

Резюме. В данной статье обсуждаются критерии диагностики метаболического синдрома (МС), предложенные 
в 2005 г. Международной федерацией диабета. Для уточнения правомерности этих компонентов МС была про-
ведена работа по обследованию 212 женщин в возрасте от 18 до 62 лет, обратившихся в клинику по поводу избы-
точной массы тела. Все прошли общеклиническое обследование с проведением антропометрических измерений, 
лабораторных исследований, отражающих состояние углеводного, жирового обмена и функции печени, а также 
ультразвукового исследования органов брюшной полости и малого таза. В результате проведенного исследования 
выявлена корреляционная взаимосвязь между инсулинорезистентностью (ИР), как патогенетического фактора МС 
и антропометрическими данными: ОТ, ОТ/ОБ, ИМТ; уровнем АД; лабораторными показателями крови: глюкозой, 
триглицеридами, лептином, АСТ, АЛТ, гамма-ГТТ. ИР тем выше, чем выраженнее степень алиментарно-консти-
туционального ожирения. Наличие уже двух таких признаков МС, как ОТ ≥ 80 см и АД ≥ 130/85 сочетается с по-
явлением морфологических и функциональных нарушений со стороны печени и поджелудочной железы. Поэтому 
стеатоз печени можно считать также одним из критериев МС, а СД 2 типа и активную фазу стеатогепатита следует 
рассматривать как осложнения данного синдрома.
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Ключевые слова: метаболический синдром, инсулинорезистентность, алиментарно-конституциональное ожи-
рение.

DIAGNOSTIC CRITERIA FOR METABOLIC SYNDROME AND INSULIN RESISTANCE OF PATIENTS WITH OBESITY

Natalia A. Belyakova, Maria B. Lyasnikova, Inna G. Tsvetkova, Natalya O. Suslikova
(Tver State Medical Academy)

Summary. Th is article discusses the diagnostic criteria for metabolic syndrome (MS), proposed in 2005, by the International 
Diabetes Federation. In order to clarify the legality of the components of MS was made a survey of 212 women aged from 18 to 62 
years attending a clinic for treatment of obesity. All were underwent physical examination with anthropometric measurements, 
laboratory tests, refl ecting the state of carbohydrate and fat metabolism and liver function tests, and ultrasound of the abdomen 
and pelvis. Th e study revealed the correlation between insulin resistance (IR) as a pathogenetic factor in MS, and anthropometric 
data, blood pressure levels, laboratory parameters of blood glucose, triglycerides, leptin, AST, ALT, gamma GTT. IR is higher 
than the expression level of alimentary-constitutional obesity. Th e presence of two such signs have MS, both from the waist size 
more 80 cm and blood pressure more 130/85 is combined with the emergence of morphological and functional disorders of the 
liver and pancreas. Th erefore, hepatic steatosis may be considered as one of the criteria for MS and type 2 diabetes and the active 
phase of steatohepatitis should be regarded as a complications of the syndrome.

Key words: metabolic syndrome, insulin resistance, alimentary-constitutional obesity.

В 1988 г. американский учёный G. Reaven, объеди-
нив нарушения углеводного обмена, артериальную ги-
пертензию и дислипидемию понятием «синдром Х», 
впервые высказал предположение о том, что основой 
всех этих нарушений может быть инсулинорезистент-
ность (ИР) и компенсаторая гиперинсулинемия [11]. В 
1990 г. метаболические нарушения и заболевания, раз-
вивающиеся у лиц с ожирением, объединили рамками 
метаболического синдрома (МС). Термин «метаболиче-
ский синдром» стал широко использоваться в научных 
исследованиях для обозначения факторов, совокупное 
действие которых влияет на здоровье и повышает риск 
возникновения болезней сердца [2, 3, 5].

В последующем концепцию МС продолжали интен-
сивно разрабатывать, пополняя объем понятия новыми 
составляющими [4, 8].

В 2005 г. Международная федерация диабета (IDF) 
дала определение МС, согласно которому он является 
сочетанием абдоминального ожирения, ИР, гипергли-
кемии, дислипидемии, АГ, нарушения системы гемоста-
за и хронического субклинического воспаления [12]. В 
последние годы многие исследователи предлагают рас-
ширить рамки МС, включив в качестве его составля-
ющих также стеатоз печени (стеатогепатит) и синдром 
обструктивных апноэ во сне [8].

Распространённость МС в мире в общей популяции 
взрослого населения (30-69 лет) довольно высока и ко-
леблется от 15 до 25%, о чём свидетельствуют результа-
ты более 20 эпидемиологических исследований, прове-
денных на 5 континентах [4].

Ключевым звеном патогенеза МС являются инсули-
норезистентность (ИР) и компенсаторная гиперинсули-
немия [4, 7, 9]. Однако не все согласны с этой точкой 
зрения [8]. Для оценки ИР используют эугликемиче-
ский «клэмп-тест». О наличии ИР можно судить также 
при расчёте ИР и инсулиночувствительности, основан-
ных на соотношении концентрации инсулина (мкЕД/
мл) и глюкозы (мМ/л) в плазме крови: индексы HOMA 
и Caro [6, 7, 8].

В 2001 г. Национальным институтом здоровья 
США на основе, разработанной комитетом экспертов, 
Национальной образовательной программы по холесте-
рину были сформированы критерии, позволяющие диа-
гностировать МС при наличии 3-х и более компонентов. 
В 2005 г. Международная федерация диабета предложила 
ещё более жёсткие критерии, касающиеся ОТ, ХС ЛПВП 
и гликемии (NCEP ATP III, IDF, 2005) [6, 8]:

— Абдоминальное ожирение
ОТ у мужчин > 102 см (≥94 см)
у женщин > 88 см (≥80 см)
— Триглицериды ≥ 1,7 ммоль/л
— ХС ЛПВП
у мужчин < 1,1 ммоль/л (<1,03 ммоль/л)
у женщин <1,3 ммоль/л

— АД ≥ 130/85 мм рт.ст.
— Глюкоза крови ≥ 6,1 ммоль/л (≥5,6 ммоль/л)
Однако для приемлемости этого определения необ-

ходимо достаточное количество проспективных иссле-
дований [12].

Поэтому целью настоящей работы явилось уточне-
ние соматических и метаболических нарушений, а так-
же их взаимосвязи у больных с абдоминально-висце-
ральным ожирением с учётом новых диагностических 
критериев (2005).

Материалы и методы

Обследовано 212 женщин в возрасте от 18 до 62 лет, 
обратившихся в клинику по поводу избыточной массы 
тела и абдоминально-висцерального жироотложения. 
При этом у 24% женщин была повышенная масса тела, 
а алиментарно-конституциональное ожирение имели 
76% обследованных (36,8% — I степень, 20,3% — II сте-
пень и 18,9% — III степень). Критерием отбора явился 
объём талии у них более 80 см.

Проведение исследования было согласовано и одо-
брено Этическим комитетом медицинской академии. 
Участники были информированы о целях и характере 
исследования, процедурах, с ним связанных, возмож-
ном риске, ожидаемом положительном эффекте, а также 
о компенсации возможного ущерба, о добровольности 
участия и возможности прекращения исследования в 
любое время без объяснения причин. Больных включа-
ли в исследование только после подписания ими добро-
вольного письменного информированного согласия.

Всем пациентам было проведено общеклиническое 
обследование, включающее: сбор анамнеза и измерение 
АД, антропометрических данных: массы тела (кг), роста 
(м), ОТ (см) и ОБ (см), с последующим вычислением 
ИМТ (ВОЗ, кг/м2) и отношения ОТ/ОБ. По результа-
там лабораторного исследования анализировали пока-
затели липидного обмена (холестерин, триглицериды, 
мМ/л), функции печени (АСТ, АЛТ, гамма ГТТ, Ед/л), 
уровень лептина крови (нг/мл), гликемию (мМ/л) и уро-
вень инсулина плазмы (мкЕД/мл) натощак, с расчетом 
индексов ИР: НОМА (норма <2,55) и Caro (<0,33) [3]. 
Всем больным проводилось ультразвуковое исследова-
ние (УЗИ) органов брюшной полости и малого таза.

Полученные данные анализировали согласно 4 из 5 
компонентов МС предложенных Американской ассоци-
ацией диабета (IDF, 2005). Так признаки абдоминально-
го ожирения по ОТ имели 100% обследованных, АГ — 
51%, гипертриглицеридемию  — 48,1% и повышенный 
уровень гликемии — 37,3% больных. В зависимости от 
количества диагностированных критериев все обследо-
ванные были разделены на три группы: 1-ю (основную) 
составили 45 (22,5%) больных (43,4±1,76 лет; р

1,2,3
<0,05) 

с тремя и более критериями МС (ОТ, АГ и/или лабора-
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торные признаки). Во 2-ю (группа сравнения 1) вошли 
86 (39,9%) пациентов (39,7±1,27 лет) с двумя компонен-
тами МС, из которых в 71,8% случаев отмечалось соче-
тание ОТ и АГ. В 3-ю группу (сравнения 2) были вклю-
чены 81 (37,6%) человек (средний возраст 34,1±1,15 
года) с одним признаком МС, при этом в 100% случаев 
это был ОТ.

Статистическая обработка полученных данных про-
водилась с использованием пакета прикладных стати-
стических программ Statistica 6.0. Результаты представ-
лены в виде среднего значения и стандартной ошибки 
(M±m). Для проверки гипотез использовались крите-
рии: Стьюдента (t), Пирсона (“χ2») и корреляционный 
анализ Спирмена (R

S
). Критический уровень значимо-

сти при проверке статистических гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Две трети пациентов с ожирением и избыточной 
массой тела имели два и более признака МС: это абдо-
минальное ожирение в сочетании с АГ и/или лабора-
торными критериями (гликемия и триглицеридемия). 
Количество признаков увеличивалось с возрастом.

В таблице 1 представлена характеристика выделен-
ных групп. Результаты объективного обследования по-
казали, что все количественные показатели антропоме-
трических данных были наибольшими у обследованных 
1-й группы по сравнению со 2-й и 3-й (масса тела  — 
р

1,2,3
<0,01; ИМТ — р

1,3
<0,01; р

2
<0,05; ОТ — р

1.2.3
<0,01; ОТ/

ОБ  — р
1.2.3

<0,01). Качественный анализ также выявил 
преобладание выраженного ожирения у больных 1-й 
группы против 2-й и 3-й (χ2=28,5; р<0,005). Уровень АД 
был выше у пациентов основной группы, указывая на 
АГ по сравнению со 2-й и 3-й группами (р

1.2.3
<0,01). АГ 

имели большинство обследованных 1-й и 2-й групп в 
отличие от 3-й (χ2=81,9; р<0,001). У пациентов 1-й груп-
пы по сравнению со 2-й и 3-й были также наиболее вы-
сокие значения гликемии сыворотки крови натощак 
(p

2,
<0,05, p

1,3
<0,01) и триглицеридов (p

1,2,3
<0,01),

Согласно анамнестическим данным давность ожи-
рения была самой большой в 1-й группе и составила 
14,7±1,47 лет против 10,9±0,9 во 2-й и 8,4±1,04 лет в 3-й 
(р

1.2
<0,05, р

3
<0,01). Отягощённую наследственность по 

ожирению и/или СД 2 типа и/или АГ имели большин-
ство пациентов всех трёх групп (в 89,7% случаев в 1-й 
группе, 81,7% во 2-й и 75,5% случаев в 3-й).

Таким образом, с увеличением степени и давно-
сти ожирения нарастает количество компонентов МС. 
Однако даже в 3-й группе средние антропометрические 
данные свидетельствуют о наличии ожирения и абдо-
минального жироотложения у большинства обследо-
ванных.

Среди заболеваний внутренних органов и малого 
таза у обследованных чаще всего диагностировалась 

патология желудочно-кишечного тракта 
(печени, желчного пузыря и поджелудоч-
ной железы), а также матки и яичников. 
Клинических форм ИБС не было ни у кого 
из обследованных, а НТГ, НГН и СД 2 типа 
имели 10,5% (8% СД) пациентов с ожире-
нием и избыточной массой тела, при этом 
29% — в 1-й группе, 7% — во 2-й и 0% — в 
3-й группе (χ2=10,4; р<0,01).

Результаты УЗИ подтвердили данные 
анамнеза и объективного обследования и 
показали, что признаки жирового гепатоза 
и липоматоза поджелудочной железы были 
диагностированы у 92,7% обследованных 
1-й группы, у 71,9% 2-й и у 32,8% 3-й груп-
пы (χ2=35,1; р<0,001). Значительно реже и 
без статистически значимых различий у па-
циентов выявлялось поражение желчного 
пузыря в виде хронического холецистита и 
желчнокаменной болезни (у 31,4% пациен-
тов 1-й группы, у 32,9% 2-й и 28,8% 3-й груп-
пы). По данным ультразвукового сканиро-
вания малого таза у обследованных женщин 

чаще всего диагностировались миома и эндометриоз 
матки или состояние после её экстирпации (у 41,7% па-
циентов 1-й группы, у 32,2% 2-й и 30,9% пациентов 3-й 
группы). Поликистоз яичников, в том числе СПКЯ, а 
также кисты яичников и гипоплазия матки встречались 
реже и составили соответственно 5,6%, 12,7% и 12,1% 
случаев, что согласуется с данными других авторов [1].

В таблице 2 приведены результаты лабораторных 
исследований. Так, у обследованных основной груп-
пы по сравнению со 2-й и 3-й были наибольшими: 
уровень инсулина (p

1,3
<0,01), холестерина (p

2,3
<0,01; 

p
1
<0,05), а также АСТ (p

1,3
<0,05), АЛТ (p

3
<0,01) и гамма-

ГТТ (p
2,3

<0,01, p
1
<0,05). Наличие ИР подтверждалось 

индексом HOMO во всех трёх группах. Наибольшим 
он оказался у обследованных 1-й группы против 2-й 
и 3-й (p

1,2,3
<0,01). Средние значения показателя Caro у 

пациентов были в норме, хотя в основной группе они 
были ниже, чем в группах сравнения (соответственно 
0,44±0,03, 0,53±0,032 и 0,55±0,029; p

1,3
<0,01). Уровень 

лептина крови у обследованных статистически значимо 
не различался, однако средние значения его были повы-
шены во всех группах (табл. 2).

Таким образом, даже наличие двух признаков из 
диагностических критериев МС сопровождалось изме-
нениями со стороны поджелудочной железы и печени 
(липоматоз, гепатоз/стеатогепатит), что подтверждали 
лабораторные показатели, отражающие ИР и наруше-
ние функции печени у большинства обследованных.

Проведенный корреляционный анализ между нали-
чием ИР (по индексу HOMO) и разными компонентами 

Таблица 1
Характеристика обследованных групп больных (M±m, %)

Признак

Группы больных

1-я группа,
(n=45)

2-я группа,
(n=86)

3-я группа,
(n=81)

р

Возраст, годы 43,4±1,76 39,7±1,27 34,1±1,15 р
1,2,3

<0,05 

Масса тела, кг 101,1±2,71 95,5±1,78 88,0±0,57 р
1,2,3

<0,01

ИМТ, кг/м2 37,3±0,91 34,9±0,68 32,1±0,57 р
1,3

<0,01 р
2
<0,05

ОТ, см 107,1±1,82 100,7±1,22 96,0±1,15 р
1,2,3

<0,01

ОТ/ОБ 0,86±0,008 0,83±0,007 0,82±0,009 р
1,3

<0,01

САД, мм рт.ст 140,1±2,22 133,3±1,73 112,4±0,92 р
1,2,3

<0,01

ДАД, мм.рт.ст 89,4±1,34 85,3±0,88 74,9±0,64 р
1,2,3

<0,01

Триглицериды, мМ/л 1,84±0,119  1,32±0,071 0,95±0,038 р
1,2,3

<0,01

Гликемия, мМ/л 5,7±0,09 5,1±0,09 4,8±0,05 р
2
<0,05 р

1,3
<0,01

Ожирение II и III ст, % 64 41 25 χ2=28,5; р<0,005

АГ, % 93 72 0 χ2=81,9; р<0,001

Примечание: р
1 —

 статистическая значимость различий между 1-й и 2-й группа-
ми, р

2
 — между 2-й и 3-й группами, р

3 —
 между 1-й и 3-й группами.

Таблица 2
Данные лабораторных исследований 

у женщин с ожирением (M±m)

Признак

Группы больных

1-я группа,
(n=45)

2-я группа,
(n=86)

3-я группа,
(n=81)

р

Инсулин, мкЕД/мл 17,1±1,47 12,7±0,84 11,2±0,64 р
1,3

<0,01 

Холестерин, мМ/л 6,0±0,14 5,7±0,12 4,9±0,11
р

2,3
<0,01

р
1
<0,05

АСТ, ЕД/л 26,5±2,29 22,9±0,98 21,7±0,93 р
1,3

<0,05

АЛТ, ЕД/л 31,6±2,87 24,8±1,59 22,9±2,08
р

1
<0,05 

р
3
<0,01

Гамма-ГТТ, ЕД/л 53,1±8,35 35,9±5,16 24,3±1,91
р

2,3
<0,01

р
1
<0,05

Индекс HOMO 4,31±0,398  2,89±0,220 2,34±0,136 р
1,2,3

<0,01

Лептин, нг/мл 42,3±3,55 38,5±2,51 38,8±2,59  

Примечание: р
1 —

 статистическая значимость различий между 1-й 
и 2-й группами, р

2
 — между 2-й и 3-й группами, р

3 —
 между 1-й и 3-й 

группами.
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МС выявил наиболее высокую связь ИР с ОТ (Rs=0,55; 
p<0,001), ИМТ (Rs=0,5; p<0,001) и гликемией (Rs=0,49; 
p<0,001), менее выраженную с ОТ/ОБ (Rs=0,38; p<0,001) 
и триглицеридемией (Rs=0,37; p<0,001) и самую слабую с 
АГ (Rs=0,21; p<0,005). Аналогичные данные были полу-
чены по обратной взаимосвязи ИР (по индексу Caro) с 
ОТ (Rs=-0,47; p<0,001), ИМТ (Rs=-0,42; p<0,001), ОТ/ОБ 
(Rs=-0,35; p<0,001) и уровнем триглицеридов (Rs=-0,33; 
p<0,001). Кроме этого была отмечена корреляция между 
индексами ИР (HOMA и Caro) и лептином (соответствен-
но Rs=0,26; p<0,005 и Rs=-0,29; p<0,001); ИР и печёночны-
ми пробами (с АСТ соответственно Rs=0,2; p<0,01 и Rs=-
0,15; p<0,05, с АЛТ — Rs=0,31; p<0,001 и Rs=-0,32; p<0,001 
и гамма ГТТ  — Rs=0,43; p<0,001 и Rs=-0,32; p<0,001).

Резюмируя всё изложенное выше, можно сказать, 
что ИР по праву рассматривается как патогенетиче-
ский механизм в развитии метаболических нарушений 
у пациентов с алиментарно-конституциональным ожи-
рением и она тем больше, чем выше степень ожирения. 
Поэтому можно говорить о порочном круге, когда али-
ментарно-конституциональное ожирение с абдоми-
нально-висцеральным компонентом приводит к ИР, а 
усиление последней способствует нарастанию массы 
тела, которая сама усугубляет ИР. Также ИР взаимос-
вязана с уровнем лептина и печёночными трансами-

назами, увеличение которых сопровождается нараста-
нием ИР. Индекс HOMO по сравнению с Caro наиболее 
полно отражает состояние ИР у пациентов с алимен-
тарно-конституциональным ожирением. Наличие уже 
двух таких признаков МС, как ОТ ≥ 80 см и АД≥130/85 
мм рт.ст. сочетается с появлением морфологических и 
функциональных нарушений со стороны печени и под-
желудочной железы. Поэтому стеатоз печени можно 
считать одним из критериев МС, а СД 2 типа и актив-
ную фазу стеатогепатита следует рассматривать как ос-
ложнения метаболического синдрома, частота которых 
увеличивается с нарастанием выраженности ожирения.

Нами установлено, что МС синдром наблюдает-
ся у 23% женщин с абдоминальным жироотложением. 
Частота его увеличивается с возрастом, по мере нараста-
ния степени и давности ожирения. У половины женщин 
с ожирением встречается артериальная гипертония и 
гипертриглицеридемия. Присоединение артериальной 
гипертонии к абдоминальному жироотложению сопро-
вождается метаболическими нарушениями со стороны 
печени и поджелудочной железы в виде увеличения 
печёночных показателей и инсулинорезистентности в 
сочетании с признаками стеатоза печени и липоматоза 
поджелудочной железы по данным ультразвукового ис-
следования.
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ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ОПРЕДЕЛЕНИЯ УРОВНЯ ЛЕПТИНА ПРИ ОСТЕОАРТРОЗЕ

Борис Валерьевич Заводовский, Лариса Евгеньевна Сивордова, Юлия Васильевна Полякова, 
Екатерина Станиславовна Симакова, Василий Игоревич Кравцов, Ирина Александровна Зборовская 

(Научно-исследовательский институт клинической и экспериментальной ревматологии РАМН, Волгоград, 
директор — д.м.н., проф. И.А. Зборовская, лаборатория методов лечения и профилактики заболеваний суставов, 

зав. — д.м.н., проф. Б.В. Заводовский)

Резюме. При обследовании 130 больных с остеоартрозом (ОА) выявлен высокий уровень лептина в сыворотке 
крови у 42 (32,3%) больных, из них у 9 мужчин и у 33 женщин. Для больных ОА, имеющих высокий уровень лептина 
характерно более тяжелое течение ОА. Возможно, уровень этого адипокина имеет большое значение в патогенезе 
остеоартроза.

Ключевые слова: адипокины, лептин, остеоартроз.



70

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

PROGNOSTIC SIGNIFICANCE VALUE OF DEFINITION OF LEPTIN LEVEL DETERMINATION IN OSTEOARTHRITIS

B.V. Zavodovsky, L.E. Sivordova, J.V. Polyakova, E.S. Simakova, V.I. Kravtsov, I.A. Zborovskaya
(Research Institute for Clinical and Experimental Rheumatology)

Summary. Th ere are some data that osteoarthritis (ОА) may be part of systemic lipid metabolism disorder. Some 
authors suppose that fat tissue may be origin of biologically active substances such as leptin that may infl uence on 
chondrogenesis. We examined 175 people: 130 OA patients and 45 healthy donors. Th e leptin level were determined with 
ELISA— test. Th e high level of leptin was revealed in sera of ОА patients. Th us leptin may have important signifi cance in 
pathogenesis of ОА. 

Key words: adipokines, leptin, osteoarthritis.

В последние годы в научном мире большое внима-
ние уделяется изучению взаимосвязи дегенеративно-
дистрофических заболеваний суставов с обменом ади-
покинов [1,2,10]. Предполагается, что изменение уров-
ня адипокинов влияет на гомеостаз суставных тканей и 
может утяжелять течение заболеваний. Было выявлено 
увеличение концентрации одного из адипокинов  — 
лептина в синовиальной жидкости и сыворотке крови 
больных остеоартрозом (ОА), которая коррелировала 
со степенью разрушения суставного хряща [4,8]. В свя-
зи с этим, изучение роли лептина в патогенезе ОА пред-
ставляется актуальной задачей.

Цель исследования: изучить клинико-патогенети-
ческое значение определения уровня лептина в сыво-
ротке крови больных с ОА.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находились 130 больных 
ОА в возрасте от 34 до 77 лет, из которых 78 (60%) жен-
щин и 52 (40%) мужчин. Наличие ОА устанавливалось 
в соответствии с критериями Института ревматологии 
РАМН и клинической классификацией В.А. Насоновой, 
М.Г. Астапенко (1989). Диагноз синовита устанавливали 
на основании клинических критериев, разработанных в 
Институте ревматологии РАМН. В исследование вклю-
чались пациенты, давшие добровольное письменное 
информированное согласие на участие. Средний воз-
раст женщин с ОА составил 49,26*3,89 лет, мужчин — 

51,31*4,03 лет и был сопоставим с группой здоровых 
лиц (t=0,54, p>0,05; t=0,29, p>0,05 соответственно). 
Контрольная группа состояла из 25 женщин и 20 муж-
чин в возрасте от 26 до 58 лет, не имеющих жалоб на 
боли в суставах в течение всей жизни, и без клиниче-
ских проявлений ОА. 

Для оценки состояния суставов при ОА использо-
вались функциональные индексы WOMAC, Lequesne. 
Функциональные индексы Лекена (Lequesne, 1997) для 
гонартроза и для коксартроза оценивались отдельно. 
Для оценки функционального состояния суставов ки-
стей использовался индекс Драйзера. Интенсивность 
боли, длительность и выраженность скованности, 
функциональные способности больного оценивались 
по Визуальной Аналоговой Шкале (ВАШ). Индексы 
оценивались по опросникам с градацией ответов по 
балльной системе, результаты учитывались по сумме 
показателей.

Всем пациентам проводилось рентгенологическое 
исследование пораженных суставов или ультразвуковое 
на аппарате Medison Co., Ltd (Корея), модель Sonoace 
PICO, оснащеном энергетическим допплером.

Уровень лептина в сыворотке крови определялся 
иммуноферментным методом с использованием ком-
мерческих тест систем (BioVendor, cat № CAN-L-4260) 
до и после лечения. 

Обработка полученных результатов проводилась  с ис-
пользованием программных пакетов «STATGRAPHICS 
3.0», «STATISTICA 6.0 для Windows.

Результаты и обсуждение

Средний уровень лептина в сыво-
ротке крови здоровых мужчин составил 
3,8±0,21 нг/мл, здоровых женщин 7,4±0,37 
нг/мл (везде M±m), различия статистиче-
ски значимы р<0,001, t=7,91. Повышенный 
уровень лептина в сыворотке крови был 
обнаружен у 33 пациенток с ОА (25,4% 
случаев), что было статистически значимо 
чаще, чем у здоровых женщин (р<0,001). 
Средний уровень лептина у женщин с ОА 
составил 14,4±0,32 нг/мл (различия с до-
норами статистически значимы р<0,001). 
Повышенный уровень лептина в сыво-
ротке крови был обнаружен у 9 мужчин с 
ОА, что составило 6,9% случаев (р<0,001). 
Уровень лептина у мужчин с ОА составил 
6,2±0,25 нг/мл (различия с контрольной 
группой статистически значимы р<0,001). 

Учитывая статистически значимую 
разницу в уровне сывороточного лептина 
у пациентов с ОА в зависимости от пола, 
мы изучили его концентрацию в сыворот-
ке крови отдельно у мужчин и женщин 
в зависимости от клинической картины 
заболевания. Для выяснения клинико-
диагностического значения определения 
лептина у мужчин с ОА, они были разде-
лены нами на две группы — 1а группа (9 
пациентов) с высоким уровнем лептина в 

Клинические 
проявления 

остеоартроза

Кол-во 
больных
(n=52)

1а группа 
с высоким 
уровнем 
лептина

(n=9)

1б группа 
с нормальным 

уровнем 
лептина
(n=43)

χ2, p

Количество пораженных 
суставов:
— моно- и олигоартроз
— полиостеоартроз

20
32

3 (33,3%)
6 (66,7%)

17 (39,5%)
26 (60,5%)

χ2=0,12
р=0,72

Форма заболевания:
— узелковая
— безузелковая

12
40

5 (55,6%)
4 (44,4%)

7 (16,3%)
36 (83,7%)

χ2=6,46
р=0,010

Наличие синовита:
— с вторичным синовитом
— без синовита 20

32
7 (77,8%)
2 (22,2%)

13 (30,2%)
30 (69,8%)

χ2=7,10
р=0,008

Продолжительность 
заболевания:
— до 5 лет
— 5-10 лет
— 10-15 лет
— свыше 15 лет

16
20
10
6

1 (11,1%)
1 (11,1%)
4 (44,5%)
3 (33,3%)

15 (34,9%)
19 (44,2%)

6 (14%)
3 (6,9%)

χ2=11,56
р=0,009

Рентгенологическая 
стадия:
— I
— II
— III
— IV

6
31
11
4

0 (0%)
3 (33,3%)
4 (44,5%)
2 (22,2%)

6 (14%)
28 (65,1%)
7 (16,3%)
2 (4,6%)

χ2=8,29
р=0,04

Функциональная 
недостаточность суставов
— I
— II
— III

16
27
9

0 (0%)
5 (55,6%)
4 (44,4%)

16 (%)
22 (%)
5 (%)

χ2=8,00
р=0,018

Таблица 1
Клинические проявления ОА у мужчин в зависимости 

от уровня лептина в сыворотке крови
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сыворотке крови (более 5,6 нг/мл), и 1б группа (43 паци-
ента) — с нормальными показателями лептина в сыво-
ротке крови (менее 5,6 нг/мл). 

В этих группах нами были изучены клинические 
проявления ОА (табл. 1). Как видно из таблицы, паци-
енты 1а группы чаще имели следующий симптомоком-
плекс: узелковая форма, с наличием вторичного сино-
вита, с продолжительностью заболевания более 10 лет, 
рентгенологической стадией III и IV, функциональной 
недостаточностью суставов II-III.

Для выяснения клинико-диагностического значения 
определения уровня лептина у женщин с ОА, пациентки 
также были разделены на две группы — 2а группа (33 

Таблица 2
Клинические проявления ОА у женщин в зависимости 

от уровня лептина в сыворотке крови

Клинические 
проявления 

остеоартроза

Кол-во 
больных

(n=78)

2а группа
с высоким 
уровнем 
лептина
(n=33)

2б группа
с нормальным 

уровнем 
лептина
(n=45)

χ2, p

Количество пораженных 
суставов:
— моно- и олигоартроз
— полиостеоартроз

26
52

10 (30,3%)
23 (69,7%)

16 (35,6%)
29 (64,4%)

χ2=0,23
р=0,62

Форма заболевания:
— узелковая
— безузелковая

29
49

12 (36,4%)
21 (63,6%)

17 (37,8%)
28 (62,2%)

χ2=0,016
р=0,898

Наличие синовита:
— с вторичным синовитом
— без синовита

41
37

28 (84,8%)
5 (15,2%)

13 (28,9%)
32 (71,1%)

χ2=23,91

р<0,001

Продолжительность 
заболевания:
— до 5 лет
— 5-10 лет
— 10-15 лет
— свыше 15 лет

19
29
20
10

2 (6,1%)
16 (48,5%)
11 (33,3%)
4 (12,1%)

17 (37,8%)
13 (28,9%)

9 (20%)
6 (13,3%)

χ2=11,17
р=0,010

Рентгенологическая 
стадия:
 — I
 — II
 — III
 — IV

8
45
19
6

0 (0%)
13 (39,4%)
16 (48,5%)
4 (12,1%)

8 (17,8%)
32 (71,1%)

3 (6,7%)
2 (4,4%)

χ2=24,31

р<0,001

Функциональная 
недостаточность суставов
— I
— II
— III

20
41
17

0 (0%)
20 (60,6%)
13 (39,4%)

20 (44,4%)
21 (46,7%)

4 (8,9%)

χ2=23,49

р<0,001

пациентки) с высоким уровнем лептина в сы-
воротке крови (более 11,1 нг/мл), и 2б группа 
(45 пациенток)  — с нормальными показате-
лями лептина в сыворотке крови (менее 11,1 
нг/мл). В этих группах нами были изучены 
клинические проявления ОА (табл. 2). Как 
видно из таблицы, пациентки 2а группы чаще 
имели следующий симптомокомплекс: про-
должительность заболевания более 10 лет, c 
наличием вторичного синовита, рентгеноло-
гической стадией III и IV, функциональной 
недостаточностью суставов II-III (различия 
статистически значимы р<0,001).

Для выяснения взаимосвязи между уров-
нем лептина в сыворотке крови и лаборатор-
ными показателями, отражающими тяжесть 
ОА, были изучены уровень С-реактивного 
белка и СОЭ в группах с высоким и нормаль-
ными показателями лептина. Была выявлена 
статистически значимая связь между уров-
нем лептина в сыворотке крови как у муж-
чин, так и у женщин с ОА с одной стороны 
и лабораторными показателями  — с другой. 
У пациентов, имеющих высокий уровень 
лептина, были выявлены более высокие кон-
центрации С-реактивного белка и СОЭ, что 
подтверждает данные о наличии у лептина 
провоспалительных свойств [7]. 

Нами также были изучены корреляци-
онные связи между индексами, отражаю-
щими выраженность суставного синдрома 
(альгофункциональный индекс Лекена для 
гонартроза, альгофункциональный индекс 
Лекена для коксартроза, функциональный 

индекс Драйзера для ОА кистей и индекс WOMAC), 
длительностью госпитализации с одной стороны 
и уровнем лептина в сыворотке крови с другой у 
больных ОА мужчин (табл. 3) и женщин (табл. 4). 
Наибольшие корреляционные связи были выявлены 
между уровнем лептина и индексом WOMAC, альго-
функциональным индексом Лекена для гонартроза 
и коксартроза как у мужчин, так и у женщин с ОА. 
Объяснить полученные результаты можно, вероятнее 
всего, тем, что увеличение уровня лептина у больных 
патогенетически связано с прогрессированием остео-
артроза. Известно, что в здоровых суставах уровень 
лептина незначительный, а при нарастании дегенера-
тивных изменений гиалинового хряща наблюдается 
повышение концентрации лептина в синовиальной 
жидкости [5].

Ряд авторов исследовали эффект лептина на хрящ, 
используя внутрисус¬тавные инъекции лептина лабо-
раторным животным [6]. Для этих исследований вво-
дились различные дозы лептина (10, 30, 100, и 300 мкг) 
в коленный сустав крыс. В результате было выявлено, 
что лептин влияет на анаболические функции хондро-
цитов и вызывает синтез некоторых факторов роста 
(IGF-1 и TGFβ1) и цитокинов в хряще. В исследовани-
ях S.Yamasaki было показано, что in vitro синовиальные 
фибробласты могут дифференцироваться в адипоцит-
подобные клетки [9]. Именно эти клетки, в свою оче-
редь, увеличивают выработку лептина, который может 
способствовать развитию дегенеративных изменений в 
суставном хряще и, таким образом, ускорять прогрес-
сирование ОА. Эти результаты косвенно свидетельству-
ют о том, что лептин может регулировать метаболизм 
хондроцитов, участвующих в патогенезе ОА.

Таким образом, повышенный уровень лептина в 
сыворотке крови был обнаружен у 42 пациентов с ОА 
(32,3%). Для мужчин и женщин с ОА, имеющих высо-
кий уровень лептина, были характерны более тяжелые 
формы заболевания. Можно предположить наличие па-
тогенетической связи между уровнем лептина и тяже-
стью течения ОА.

Таблица 4
Корреляционные связи между уровнем лептина и 

функциональными индексами, отражающими тяжесть 
остеоартроза у женщин

Показатель
Коэффициент
корреляции 
с лептином

Р

Индекс Лекена для гонартроза 0,471 0,029

Индекс Лекена для коксартроза 0,349 0,031

Индекс Драйзера для ОА кистей 0,181 0,39

Индекс WOMAC 0,452 0,021

Длительность госпитализации 0,325 0,017

Показатель
Коэффициент
корреляции 
с лептином

Р

Индекс Лекена для гонартроза 0,391 0,037

Индекс Лекена для коксартроза 0,447 0,033

Индекс Драйзера для ОА кистей 0,197 0,36

Индекс WOMAC 0,402 0,023

Длительность госпитализации 0,368 0,033

Таблица 3
Корреляционные связи между уровнем лептина и 

функциональными индексами, отражающими тяжесть 
остеоартроза у мужчин
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СОДЕРЖАНИЕ БЕЛКА ТЕПЛОВОГО ШОКА-70 И АУТОАНТИТЕЛ К НЕМУ У БОЛЬНЫХ 
С ОТКРЫТОУГОЛЬНОЙ ГЛАУКОМОЙ

Намжил Нанзатович Цыбиков, Надежда Александровна Юдина
(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин, 

кафедра патологической физиологии, зав. — д.м.н., проф. Н.Н. Цыбиков)

Резюме. У 10 больных с открытоугольной глаукомой и 17 человек без нее методом ИФА определяли концен-
трацию белка теплового шока и аутоантител к нему в сыворотке крови, слезной и внутриглазной жидкостях. При 
этом концентрация белка теплового шока  в сыворотке крови и в слезной жидкости у больных открытоугольной 
глаукомой увеличивается практически в 2 раза. Содержание аутоантител к белку теплового шока возрастает как в 
сыворотке крови,так и в слезной жидкости.

Ключевые слова: открытоугольная глаукома, белок теплового шока, аутоантитела.

THE LEVELS OF HEAT SHOCK PROTEIN AND THEIR AUTOANTIBODIES IN THE BLOOD SERUM,  LACRIMAL AND 
INTRAOCULAR FLUID OF PATIENTS WITH OPEN ANGLE GLAUCOMA

N.N. Tsybikov, N.A. Yudina
(Chita State Medical Academy)

 Summary. In 10 patients with open angle glaucoma and 17 without it the concentration of heat shock protein and 
autoantibodies to it in the blood serum, lacrimal and intraocular fl uid has been studied by ELISA method. Th e concentration 
of heat shock protein in serum and tear fl uid of patients with open angle glaucoma two times increases. Th e content of 
autoantibodies to heat shock protein increases both in blood serum and tear fl uid. 

Key words: open angle glaucoma, heat shock protein, autoantibodies.

Известно, что в патогенезе открытоугольной глау-
комы принимают участие достаточно большое количе-
ство факторов: механические, сосудистые, гумораль-
ные и генетические [1,2.3]. Доказана роль в патогенезе 
глаукомы белков теплового шока (heat shock protein — 
Hsp). Эти белки синтезируются поврежденными клет-
ками в ответ на различные физические, химические 
и физиологические воздействия и обеспечивают ре-
зистентность  клеток [4,5]. Исследования последних 
лет показывают, что важную роль в защите ганглио-
нарных клеток сетчатки играют белки теплового шока 
[6]. Защитные эффекты белков теплового шока обе-
спечиваются их шаперонной активностью, способно-
стью к фолдингу коагулированных белков, активаци-

ей антиоксидантной защиты, участием в утилизации 
необратимо поврежденных белков, ограничением ги-
перпродукции оксида азота и антиапоптотическими 
эффектами [11,12,13]. При открутоугольной глаукоме 
вследствие нарушения оттока внутриглазной жидко-
сти, обусловленного недостаточностью трабекуляр-
ной сети, повышения внутриглазного давления (ВГД) 
происходит механическая компрессия зрительного 
нерва с последующей ишемией [8, 9, 10]. Можно пред-
положить, что вследствие гибели ганглионарных кле-
ток сетчатки происходит выработка Hsp-70, которые 
попадают во внутриглазную жидкость (ВГЖ), а также 
по увеосклеральному пути в слезную жидкость (СЖ). 
Таким образом, появление  Hsp-70 в глазных жидко-
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стях может отражать процесс деструкции 
ганглионарных клеток сетчатки. Не исклю-
чено, что накопление Hsp-70 во внутриглаз-
ной жидкости (ВГЖ) может сопровождать-
ся образованием аутоантител (аАТ) с после-
дующим формированием иммунных ком-
плексов, инициирующих развитие местных 
васкулитов.  

Цель: Исследовать содержание Hsp-70 
и аАТ к нему в сыворотке крови, в слезной 
и внутриглазной жидкостях у больных о/у 
глаукомой и у лиц не страдающих открытоу-
гольной глаукомой, на основании чего выяс-
нить их участие в патогенезе развития открутоугольной 
глаукомы.

Материалы и методы

Нами обследовано 27 человек в возрасте от 48 до 76 
лет. Мужчин было 10 (39%), женщин — 17 (61%). Из 
исследования исключали пациентов с воспалительными 
заболеваниями глаз, аутоиммунными увеита-
ми, диабетической ретинопатией. Участники 
исследования выразили письменное добро-
вольное информированное согласие на участие 
в нём.

Всем пациентам проводилось стандартное 
офтальмологическое обследование в услови-
ях ГБУЗ «Забайкальская краевая клиническая 
больница» (Чита), включавшее визометрию 
(без коррекции и с коррекцией), периметрию, 
тонометрию, биомикроскопию переднего от-
резка, офтальмоскопию, гониоскопию.

Исследуемые были разделены на 2 группы. 
Основную группу составляли 10 человек с открутоу-
гольной глаукомой. При этом у 3 пациентов сопутству-
ющий диагноз: неполная осложненная катаракта, у од-
ного пациента — полная осложненная катаракта. Всем 
пациентам были проведены антиглаукомные операции. 
Основным фоновым заболеванием была ишемическая 
болезнь сердца вне обострения. В контрольную группу 
входили 17 человек без повышения ВГД и глаукомных 
изменений. Пациенты обеих групп были сопоставимы 
по полу и возрасту, средний возраст пациентов составил 
57 лет.

Оценку содержания Hsp-70 и аАТ к нему проводи-
ли по результатам определения их концентрации в сы-
воротке крови (СК), слезной жидкости (СЖ) и внутри-
глазной жидкости (ВГЖ). Уровень Hsp-70 определяли 
методом твердофазного ИФА, использовали реактивы 
фирмы «Assay Designs». Уровень аАТ к Hsp-70 оце-
нивали оригинальным методом, описанным ранее [7]. 
Полученные результаты выражали в единицах оптиче-
ской плотности.

Статистическую обработку проводили с примене-
нием пакета прикладной программы Biostat. При срав-
нении групп использовали критерий Манна-Уитни (Z). 

Таблица 1
Содержание  Hsp-70 и аАТ к нему в СК больных 

открытоугольной глаукомой

Показатель

Контрольная 
группа (n= 17)

Больные 
открутоугольной 
глаукомой (n= 9)

Критерий
Манна-
Уитни

(Z)

p

Ме ДИ Ме ДИ

 Hsp-70, нг/мл 0,453 0,248-0,545 0,992 0,608-1,523 6 <0,05

аАТ
класса IgG к
 Hsp-70, ед.опт.пл.

0,110
0,095-
0,121

 0,86  0,444-0,974 4 <0,05

Таблица 2
Содержание Hsp-70 и аАТ к нему в СЖ больных 

открутоугольной глаукомой

Показатель

Контрольная 
группа (n= 17)

Больные 
открытоугольной 
глаукомой (n= 9)

Критерий
Манна-
Уитни

(Z)

p

Ме ДИ Ме ДИ

 Hsp-70, нг/мл 0,787  0,544-0,856 1,645 1,383-2,133 6 <0,05

аАТ
класса sIgA к
 Hsp-70, ед.опт.пл.

 
0,045

 0,034-0,055 0,09
0,063-
0,093

6 <0,05

Критический уровень значимости при проверке стати-
стических гипотез принимался равным 0,05.

Результаты и обсуждение

Оказалось, что у обследуемых лиц контрольной 
группы  концентрация Hsp-70 в СЖ 0,787 (0,544-0,859) 
нг/мл, в СК составляла 0,453 (0,248-0,545) нг/мл, а у па-

циентов с открытоугольной глаукомой она возрастала в 
СЖ до 1,645(1,355-2,133), в СК 0,992 (0,608-1,526) нг/
мл.

Во время проведения оперативных вмешательств у 
больных открутоугольной глаукомой проводился за-
бор ВГЖ. Во ВГЖ содержание Hsp-70 составило 0,442 
(0,189-0,617) нг/мл. Этот факт свидетельствует о степе-
ни тяжести открутоугольной глаукомы и отражает про-
цесс повреждения ганглионарных клеток сетчатки.

Нами установлено, что  у пациентов с открутоуголь-
ной глаукомой  уровень аутоантител (аАт) класса Ig G в 
СК увеличен в 4 раза и уровень аАТ класса sIgA в СЖ к 
Hsp-70 увеличен в 2 раза по сравнению с контрольной 
группой.

Можно предположить, что появление Hsp-70 в глаз-
ных жидкостях происходит по увеосклеральному пути 
и может свидетельствовать о деструкции ганглионар-
ных клеток сетчатки. Увеличение уровня аАТ класса 
sIgA к Hsp-70 в глазных жидкостях  может отражать раз-
витие местной иммунной реакции на гиперпродукцию 
Hsp-70. Обнаруженные аАТ с одной стороны связывают 
Hsp-70 и снижают ее уровень, а с другой — образующи-
еся иммунные комплексы могут включать новые звенья 
патогенеза открутоугольной глаукомы.
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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ ТЕЧЕНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ПЕРИТОНИТА

Елена Владимировна Коваль1, Светлана Александровна Лепехова1,2,3, Сергей Александрович Колмаков4, 
Олег Аронович Гольдберг1, Максим Владимирович Прокопьев1, Артур Евгеньевич Ахмедов1

(1Научный центр реконструктивной и восстановительной хирургии СО РАМН, директор — член-корр. РАМН, 
д.м.н., проф. Е.Г. Григорьев; 2Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. 

И.В. Малов; 3 ИНЦ РАН, председатель президиума — акад. РАН И.В. Бычков; 
4Клиническая больница №1 г. Иркутска, гл. врач — Л.А. Павлюк)

Резюме. Работа посвящена оценке бактериальной обсемененности живота при моделировании у крыс распро-
страненного гнойного перитонита введением микста Ps. aeruginosae и E. coli (О151) в количестве 109 микробных 
частиц. В исследование включены результаты, полученные от выживших животных, проанализированы бакте-
риологические исследования экссудата, брюшины, печени, лёгких. Установлено, что у всех выживших животных 
количество микроорганизмов снижалось в динамике исследования, в перитонеальном экссудате преобладал рост 
Ps. aeruginosa, в печени степень роста микробов была одинаковой с тенденцией к доминированию E. coli к шестым 
суткам исследования, в лёгких доминирующим видом на протяжении всего эксперимента была E. coli.

Ключевые слова: распространенный перитонит, эксперимент, микробиология.

MICROBIOLOGICAL CONTROL OF EXPERIMENTAL PERITONITIS 

Elena Vladimirovna Koval1, Svetlana Aleksandrovna Lepekhova1,2,3, Sergey Aleksandrovich Kolmakov4, 
Oleg Aronovich Goldberg1, Maksim Vladimirovich Prokopiev1, Artur Yevgenievich Akhmedov1

(1 Scientifi c Center of Reconstructive and Restorative Surgery SB RAMS Irkutsk State Medical University, 
Irkutsk Scientifi c Center of RAS, Irkutsk Clinical Hospital N 1)

Resume. Th e work is devoted to evaluation of bacterial contamination of abdomen in rats with disseminated purulent 
peritonitis experimentally modelled by introduction of bacterial mixture Ps. aeruginosae and E. coli (О151) in amount of 
109 microbial units. Th e research included the results of examination of survived animals. We analysed the bacterial study 
of exudate, abdomen, liver, and lungs. It has been established that in all survived animals the quantity of microorganisms 
reduced in dynamics of the research. In peritoneal exudate growth of Ps. aeruginosa prevailed, in liver the degree of microbial 
growth remained the same with tendency to E. coli’s domination by the 6th day of the study, and during all experiment the 
dominant species in lungs was E. coli.

Key words: disseminated peritonitis, experiment, microbiology. 

Проблема эффективного лечения распространен-
ного гнойного перитонита остается актуальной и в 
XXI веке. Только в России ежегодно оперируют более 
300  000 больных с острыми хирургическими заболе-
ваниями органов брюшной полости. В 15-25% течение 
ургентных хирургических заболеваний живота ослож-
няется перитонитом [2, 3, 4, 6].

Несмотря на определенный прогресс в лечении 
гнойных заболеваний живота, частота послеоперацион-
ных осложнений при распространенном гнойном пери-
тоните по-прежнему достаточно высока. Летальность 
при распространенном гнойном перитоните колеблется 
от 10 до 60%, а при госпитальном перитоните может до-
стигать 90% [1, 2, 3]. 

Для проверки новых способов лечения распростра-
ненного гнойного перитонита используют эксперимен-
тальные модели. Важную роль в оценке тяжести тече-
ния моделированного распространенного гнойного пе-
ритонита играет микробиологический контроль.

Целью нашего исследования явилась оценка бакте-
риальной обсемененности живота при моделировании 

распространенного гнойного перитонита введением 
микста микробных тел.

Материалы и методы

Работа выполнена на базе научного отдела экспе-
риментальной хирургии с виварием и лаборатории 
микробиологии и гемостаза ФГБУ «НЦРВХ» СО РАМН 
(вет. удостоверение 238 №0000023 от 28.11.2011 г., служ-
ба ветеринарии Иркутской области) с использованием 
лабораторных животных крыс-самцов породы Wistar, 
массой 200-250 г, в возрасте не менее 6 месяцев. 

Опыты на животных выполнялись в соответствии 
с правилами лабораторной практики (GLP), приказ 
№708н от 23.08.2010 г. «Об утверждении правил лабо-
раторной практики»; правилами гуманного обращения 
с животными, которые регламентированы «Правилами 
проведения работ с использованием эксперименталь-
ных животных», утвержденных Приказом МЗ СССР 
№742 от 13.11.1984 г. «Об утверждении правил про-
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ведения работ с использованием экспериментальных 
животных» и №48 от 23.01.1985 г. «О контроле за про-
ведением работ с использованием эксперименталь-
ных животных», а также основывались на положени-
ях Хельсинской Декларации Всемирной Медицинской 
Ассоциации. Все оперативные вмешательства проводи-
ли в стерильных условиях под наркозом.

У экспериментальных крыс моделировали распро-
страненный гнойный перитонит. Моделирование рас-
пространенного гнойного перитонита выполняли пу-
тем внутрибрюшинного заражения микстом штаммов 
Ps. aeruginosae 1,0 мл и E. coli (О151) 1,0 мл в количестве 
109 микробных частиц, посредством внесения взвеси 
микробов через срединную лапаротомию с равномер-
ным распределением инфекта по всем отделам брюш-
ной полости путем пальцевой ревизии (1994) [7]. Рану 
живота закрывали брюшинно-апоневротическими и 
кожными швами. 

Штаммы Ps. aeruginosae и E. coli (О151), полученные 
от больных центра хирургической инфекции Областной 
клинической больницы г. Иркутска, сохранялись на 
твердых питательных средах с периодическим пас-
сированием на средах обогащения. Требуемую дозу 
микробов готовили путем смыва суточной культуры 
возбудителей с твердой питательной среды. Методом 
титрования полученной взвеси по стандарту мутности 
(институт стандартизации и контроля биологических 
препаратов им. Л.А.  Тарасевича, г. Москва), получали 
109 микробных тел в 1 мл взвеси. Взвесь обеих культур 
смешивали непосредственно перед введением в брюш-
ную полость. Животным вводили 109 микробных еди-
ниц каждой культуры в смеси (1 мл E. coli + 1 мл Ps. aer-
uginosae). 

Для качественной и количественной оценки вво-
димого инфекта, у всех экспериментальных крыс вы-
полняли забор 1 мл экссудата из брюшной полости, 1 
г брюшины передней брюшной стенки, 1 г печени, 1 г 
легкого на 2, 4, 6 сутки опыта. Образцы помещались в 
пробирки с виноградно-сахарным бульоном. Пересев 
на твердые среды (среда Эндо, 5% кровяной агар, жел-
точно-солевой агар) осуществляли стандартной петлей 
методом секторных посевов (метод Gould в модифика-
ции Рябинского-Родомана) [5], не позднее 3 ч с момента 
забора. Чашки инкубировались при температуре 37° С 
в течение 18-24 ч, после чего подсчитывали число коло-
ний, выросших в разных секторах. 

Все полученные данные анализировались мето-
дами математической статистики. Оценка характера 
распределения производилась по тестам на нормаль-
ность Shapiro-Wilk, Комогорова-Смирнова и Lilliefors. 
Ненормальным считали распределение, при котором по 
одному из указанных тестов имелись статистически зна-
чимые отличия (р<0,05) от нормального распределения. 
При ненормальном распределении показатели приве-
дены в значении медианы и квартилей. Относительные 
величины приводили с указанием величины процента 
Sp. Для установления значимости различий между по-
казателями применяли критерий Mann-Whitney. 

Таблица 1
Количество микроорганизмов в тканях экспериментальных животных 

(медиана, квартили)

Сутки 
исследования

Количество микроорганизмов, Lg (КОЕ/г ткани)

Экссудат Брюшина Печень Легкое

2 7,0 (7,0-7,0) 6,0 (6,0-6,0) 6,0 (5,0-6,0) 5,0 (4,0-6,0)

4 6,0 (6,0-7,0) 5,0 (5,0-6,0) 4,0 (4,0-5,0) p<0,05 4,0 (3,0-5,0)

6 4,0 (3,0-4,0) p<0,01 4,0 (3,0-4,0) p<0,01 3,0 (0-3,0) p<0,01
-

p<0,01

Примечание: p — статистическая значимость различий по сравнению со вторыми сут-
ками.

Результаты и обсуждение

В исследование включены резуль-
таты, полученные от выживших жи-
вотных, проанализированы бактери-
ологические исследования экссудата, 
брюшины, печени, лёгких. Оценка 
количественного характера вегетиру-
ющих микроорганизмов представлена 
в таблице 1.

У всех животных выявлено на-
личие распространенного гнойного 
процесса в брюшной полости. На 2-е 

сутки максимальное количество микробов выявляли в 
экссудате, минимальное в легких. К четвертым суткам 
выявляли тенденцию к снижению количества вегетиру-
ющих микроорганизмов в экссудате, брюшине и легких, 
а в печени показано существенное снижение по сравне-
нию со 2-ми сутками (p=0,0420). К 6-му дню минималь-
ное количество микробов за весь период исследования 
выявляли в перитонеальном экссудате, брюшине, пече-
ни, отметим, что в легких роста не выявлено.

Далее рассмотрим закономерности качественного 
характера микроорганизмов. Результаты оценки каче-
ственного характера вегетирующих микроорганизмов 
(вид ведущего микроорганизма) представлены в табли-
цах 2-5.

Таблица 2
Видовой состав микроорганизмов в экссудате

Сутки 
исследования

Преобладание 
Ps. аeruginosa

Преобладание 
E.coli

Поровну

2
6 (85,7±13,2%)

p < 0,01
1 (14,3±13,2%) 0

4
4 (66,7±19,2%) 

p < 0,01
2 (33,3±19,2%) 0

6
3 (80,0±8,4%)

p < 0,01
1 (13,3±8,4%) 1 (7,7±1,2%)

Примечание: p — статистическая значимость различий по срав-

нению с показателем роста E.coli.

На вторые сутки исследования вид доминирующего 
микроорганизма перитонеального экссудата был пред-
ставлен существенным доминированием Ps. aeruginosa в 
большинстве случаев, в течение всего исследования, од-
нако следует отметить увеличение степени роста E. coli 
(p<0,05) на 4-е сутки исследования. Выявленная тенден-
ция преобладания Ps. aeruginosa сохранялась до 6-х суток 
исследования, однако у одного животного было выявле-
но равное количество степени роста микроорганизмов.

В брюшине вид доминирующего микроорганизма 
является также Ps. aeruginosa (p<0,01), высокий пока-
затель роста отмечали в динамике всего исследования, 
к шестым суткам в брюшине отмечали рост только Ps. 
aeruginosa.

Таблица 3
Видовой состав микроорганизмов в брюшине

Сутки 
исследования

Преобладание 
Ps. аeruginosa

Преобладание 
E.coli

Поровну

2
5 (71,4±11,1 %)

p < 0,01
1 (28,6±11,1 %) 0

4
4 (83,3±10,2 %)

p < 0,01
1 (16,7±10,2 %)

0

6
4 (100 %)
p=0,0001

0

Примечание: р — статистическая значимость различий по срав-
нению с показателем роста E.coli.

На вторые сутки исследования, степень роста ми-
кроорганизмов в печени существенно не отличается, 
подобная тенденция была выявлена и на четвертые сут-
ки. К шестым суткам отмечали существенное преобла-
дание в печени роста E. coli (p = 0,0015).
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Таблица 4
Видовой состав микроорганизмов в печени

Сутки
исследования

Преобладание
Ps. aeruginosa

Преобладание 
E. coli

Поровну

2 3 (42,9±8,7%) 3 (42,9±8,7%) 1 (14,3±3,2%)

4 2 (33,3±19,2%) 2 (33,3±19,2%) 2 (33,3±9,2%)

6
1 (16,7±15,2%)

p = 0,0015
2 (66,7±15,2%) 1 (16,7±5,2%)

Примечание: p — статистическая значимость различий по срав-
нению с показателем роста E.coli.

В тканях легких на 2-е сутки E. coli доминирует 
(p=0,002), на четвертые сутки роста Ps. aeruginosa не вы-
явлено. К шестым суткам выявляли рост E. coli у одного 
животного менее 103 .

Таблица 5
Видовой состав микроорганизмов в ткани легкого

Сутки
исследования

Преобладание 
Ps. aeruginosa

Преобладание 
E.coli

Поровну

2
1 (14,3±13,2%)

p=0,002
5 (71,4±17,1%)

1 
(14,3±13,2%)

4
0

p=0,0001
4 (100%) 0

6 0 0

Примечание: p — статистическая значимость различий по срав-
нению с показателем роста E.coli.

Полученные результаты показали, что у всех вы-
живших животных количество микроорганизмов сни-
жалось в динамике исследования, в перитонеальном 
экссудате преобладал рост Ps. aeruginosa, в печени сте-
пень роста микробов была одинаковой с тенденцией к 
доминированию E. coli к шестым суткам исследования, 

в лёгких доминирующим видом на протяжении всего 
эксперимента была E. coli.
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СОДЕРЖАНИЕ Α — ДЕФЕНЗИНОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ И НАЗАЛЬНОМ СЕКРЕТЕ 
У ЗДОРОВЫХ И БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ГНОЙНЫМ РИНОСИНУСИТОМ

Елена Владимировна Егорова, Намжил Нанзатович Цыбиков, Владимир Игоревич Пересторонин
 (Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин)

Резюме. У здоровых и больных хроническим гнойным риносинуситом (ХГРС) исследовали концентрацию 
α-дефензинов (HNP1-3) в сыворотке крови и назальном секрете. Показано, что у больных ХГРС нарастает уровень 
HNP1-3 в сыворотке крови и носовом секрете. Концентрация α-дефензинов в сыворотке крови повышается в 2 
раза, а в назальном секрете — в 2,3 раза по сравнению со здоровыми. 

Ключевые слова: хронический гнойный риносинусит, α-дефензины. 

THE CONTENT OF Α-DEFENSINS IN BLOOD SERUM AND NASAL SECRETION 
IN HEALTHY PEOPLE AND IN PATIENTS WITH CHRONIC PURULENT RHINOSINUSITIS 

E.V. Egorova, N.N. Tsibikov, V.I. Perestoronin
(Chita State Medical Academy)

Summary. Th e concentration of ά-defensins (HNP1-3) in blood serum and nasal secretion has been investigated in 
healthy people and patients with chronic purulent rhinosinusitis (CPRS). It has been shown that in patients with CPRS the 
level of HNP1-3 increases in blood serum and nasal secretion. Th e concentration of ά-defensins in blood serum two times 
increases and in nasal secretion — 2,3 times, as compared with healthy people. 

Key words: chronic purulent rhinosinusitis, α-defensins.

Хронический гнойный риносинусит (ХГРС) в насто-
ящее время является неразрешенной проблемой отори-
ноларингологии. Несмотря на максимальное врачебное 
вмешательство, это заболевание имеет персистирующее 
и рецидивирующее течение [4, 10]. Одной из причин та-
кого состояния может быть повышение резистентности 
микроорганизмов при бесконтрольном и длительном 
применении антибиотиков [7, 9]. 

Известно, что α-дефензины (HNP1-3) выделяются 
из азурофильных гранул нейтрофилов при инфекции 
и определяют в основном развитие системного воспа-
лительного ответа. Показано, что эти катионные пепти-
ды активируют миграцию и фагоцитоз нейтрофилов и 
макрофагов, а так же увеличивают проницаемость со-
судов [5]. HNP1-3 проявляют также хемотаксическую, 
иммуномодулирующую и цитотоксическую активность 



77

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

[3]. Установлено, что пациенты, у которых 
отсутствуют α-дефензины (синдромом не-
достаточности специфических гранул) стра-
дают частыми и тяжелыми бактериальными 
инфекциями [2]. 

Имеются сведения об изменении уров-
ня HNP1-3 при различных заболеваниях. 
Так, было отмечено повышение содержания 
α  — дефензинов при воспалительных за-
болеваниях (пиелонефриты, эмпиемы, не-
онатальные пневмонии, гастриты), а так же 
при травмах (в т.ч. краш-синдроме) и иди-
опатических заболеваниях (псориаз, плоский лишай). 
Снижение концентрации HNP1-3 наблюдали при ато-
пическом дерматите, ожогах, шигеллезе [1].

По нашему мнению, выяснение роли HNP1-3 ней-
трофилов, мигрировавших в слизистую носа и около-
носовых пазух (ОНП), позволит изучить патогенетиче-
ские аспекты развития ХГРС.

Цель работы: определить концентрацию HNP1-3 
в сыворотке крови и назальном секрете у здоровых и 
больных ХГРС.

Материалы и методы

Нами обследовано 40 человек. Возраст испытуемых 
колебался от 25 до 60 лет. Всем пациентам проводилось 
стандартное оториноларингологическое обследование 
включающее переднюю риноскопию, осмотр полости 
носа при помощи жесткого эндоскопа с торцевой оп-
тикой 30, рентгенографию или компьютерную томогра-
фию придаточных пазух носа. Участники исследования 
подписывали протоколы добровольного информиро-
ванного согласия на участие в исследовании.

Исследуемые были разделены на 2 группы. 
Основную группу составили 20 больных ХГРС до лече-
ния. Вторая группа — контрольная, состоящая из 20 па-
циентов, не имеющих патологии ЛОР и других органов. 
Материалом для иммунологического исследования слу-
жили сыворотка крови и назальный секрет здоровых и 
больных ХГРС. Для получения смывов из полости носа 
пациенту в каждый общий носовой ход на 10 мин вво-
дили сухой ватный тампон, который после извлечения 
переносили в пробирку, содержащую 1 мл 0,9% раство-
ра натрия хлорида. Через 30 мин тампоны тщательно 
отжимали, и полученный смыв использовали для опре-
деления HNP1-3 [6]. Уровень HNP1-3 определяли мето-
дом твердофазного ИФА. Для определения концентра-
ции ЭТ-1 использовались наборы фирмы «BIOMEDICA 
GROUP» (Германия). 

Статистическая обработка данных осуществлена 
при помощи пакета программ «Biostat» и Microsoft  Excel 
2003 (Microsoft  Offi  ce 2003 for Windows XP Professional). 
При сравнении показателей иммуноглобулинов ис-
пользовались методы непараметрической статистики, в 
связи с ненормальным распределением значений в ва-

 Таблица 1
Уровень HNP1-3 в сыворотке крови и назальном секрете у здоровых и 

больных хроническим гнойным риносинуситом (Me (25-й; 75-й))

Параметры Здоровые
(n=20)

ХГРС до лечения
(n=20)

HNP1-3 в сыворотке крови, нг/мл 79,65 (59,72; 96,72)
156,00 (149,20; 162,40)

р<0,001

HNP1-3 в назальном секрете, нг/мл 100,7 (78,3; 120,1) 239,10 (211,80; 323,30)

Примечание: n — число обследованных; р — уровень значимости различий по 
сравнению с контролем; р1 — уровень значимости различий до и после лечения.

риационных рядах. Числовые данные приведены в виде 
медианы (Ме) и интерквартильного размаха (25-го; 75-
го процентилей). Для сравнения двух независимых вы-
борочных совокупностей применялся критерий Манна-
Уитни. Критический уровень значимости при проверке 
статистических гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Определялись α-дефензины во всех жидкостях, как 
у здоровых, так и у больных ХГРС в различных концен-
трациях. В группе контроля концентрация HNP1-3 в 
сыворотке крови составила 79,65 нг/мл, а в назальном 
секрете 100,7 нг/мл. У больных ХГРС резко возрастает 
уровень HNP1-3 в сыворотке крови в 1,96 раза, а в на-
зальном секрете повышается 2,37 раза по сравнению со 
здоровыми (табл. 1).

Таким образом, повышение содержания 
α-дефензинов во всех жидкостях в группе больных 
ХГРС свидетельствует об активации врожденного им-
мунитета, а именно функции нейтрофилов, проявля-
ющейся в усилении фагоцитоза [1], секреции лизосо-
мальных катионных белков.

Высокие показатели дефензинов в сыворотке крови 
и назальном секрете у больных ХГРС до лечения отра-
жают глубину патологического процесса, доказатель-
ством этого являются результаты клинического наблю-
дения (жалобы, риноскопическая картина, рентгеноло-
гические данные).

С одной стороны, повышение уровня α-дефензинов 
является положительным моментом в течении ХГРС, 
т.к. обладая иммуномодулирующей и хемотаксической 
активностью, эти пептиды способствуют рекрутации 
воспалительных клеток элиминации инфекта. Однако, 
с другой стороны, α-дефензины обладают цитотоксиче-
ским действием, повреждают эпителий слизистой обо-
лочки носа и пазух, тем самым способствуя пролонга-
ции воспалительного процесса. Последнее способству-
ет накоплению в клетках и жидких средах организма (в 
т.ч. и в назальном секрете) белков теплового шока, что 
сопровождается усилением местной резистентности.[8]

Мы полагаем, что повышение уровня HNP1-3 в но-
совом секрете может служить важным диагностиче-
ским критерием развития патологических процессов в 
полости носа и ОНП, в частности ХГРС. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕСАКРАЛЬНОЙ НЕЙРОПЛЕГИИ У ЖЕНЩИН 
С ХРОНИЧЕСКИМИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПРИДАТКОВ МАТКИ

Александр Иосифович Гус1, Светлана Михайловна Бачурина2,
Андрей Александрович Семендяев3, Мария Андреевна Черепанова4
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Резюме. Проведена лабораторная оценка эффективности лечения 142 женщин с хроническими воспалительны-
ми процессами придатков матки методом пресакральной лекарственной нейроплегии. На основании проведенного 
до и после лечения лабораторного обследования, включавшего определение уровней гонадотропных и половых 
гормонов, показателей цитокинового звена иммунитета и метаболического обмена, была продемонстрирована вы-
сокая эффективность патогенетически обоснованного метода лечения указанного заболевания.

Ключевые слова: тазовая боль, хронический воспалительный процесс придатков матки, состояние эндокрин-
ного, иммунного и метаболического статусов, пресакральная нейроплегия.

EFFICACY PRESAKRALNOY NEYROPLEGII IN WOMEN WITH CHRONIC INFLAMMATORY DISEASES OF THE UTERUS

A.I. Gus1, S.M. Bachurina2, A.A. Semendyaev3, M.A. Cherepanova4

(1Research Center for Obstetrics, Gynecology and Perinatology, Academician V.I. Kulakov, 2Irkutsk State Medical Academy, 
3Irkutsk State Medical University, 4Russian University of Friendship of Peoples)

Summary. Th e laboratory evaluation of treatment of 142 women with chronic infl ammation of the uterus by presakralnoy 
neyroplegii drug. Based on the pre-and post-treatment laboratory examination, including determination of the levels of 
gonadotropic and sex hormones, performance Cytokines and metabolic, demonstrated high effi  ciency pathogenetically 
sound treatment of the disease.

Key words: pelvic pain, chronic infl ammation of the uterus, the endocrine, immune and metabolic status, presakralnaya 
neyroplegiya.

Хронические заболевания придатков матки (ХВЗПМ) 
характеризуются длительным течением и частым реци-
дивированием воспалительного процесса [1,3]. Ведущим 
клиническим признаком хронического сальпингоофо-
рита является выраженный болевой синдром вызванный 
воспалительной реакцией нервной системы малого таза: 
рецепторов, проводящих путей, ганглиев, сплетений, что 
определяет неадекватную сигнализацию с очага воспале-
ния в центральную нервную систему и формирует доми-
нантный застойный очаг возбуждения в коре головного 
мозга [4,5]. Остаточные проявления воспалительного 
процесса представлены: спаечным процессом, рубцовы-
ми и дистрофическими изменениями в брюшине и в под-
брюшинных тканях малого таза, вторичной невралгией 
тазовых нервов [2,7,9,13].

Указанные изменения в 48-70% случаев являются 
причиной развития трубно-перитонеальной формы 
бесплодия, гипофункции яичников, возникновением 
внематочной беременности [1,6,11].

Целью настоящего исследования явилась оценка эф-
фективности лечения хронического воспалительного 
процесса придатков матки.

Материалы и методы

Нами был разработан метод лечения хронического 
воспалительного процесса придатков матки путем про-

ведения пресакральной лекарственной нейроплегии 
примененный 142 больным, выразившим добровольное 
информированное согласие в письменном виде.

Первоначально, обследованным женщинам, под ла-
пароскопическим контролем исключали интеркуррент-
ную патологию брюшной полости и оценивали состоя-
ние малого таза [8,10,12].

У всех пациенток, в области придатков матки был 
обнаружен реактивный перифокальный спаечный про-
цесс различной выраженности (с вовлечением петель 
кишечника, сальника и др.). Оценка степени его рас-
пространения проводилась согласно классификациям 
Американского общества фертильности (ASF) и J.Hulka 
(1982), выделявшим 4 стадии [10].

Среди 142 больных преобладали пациентки с 2-4 
стадией спаечного процесса. Им был проведен полный 
или частичный адгезиолизис, для определения прохо-
димости маточных труб — хромосальпингоскопия.

Затем, в пресакральное пространство вводили 
тонкий спинальный катетер, который фиксировали к 
передней брюшной стенке. Через данный проводник, 
в течение 7-14 дней (в зависимости от эффективно-
сти), в указанную область вводили лекарственную 
смесь (с учетом переносимости препаратов) общим 
объемом до 100,0 мл. В состав раствора входили: ане-
стетик (0,25% новокаин или 2, 10% лидокаин в раз-
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ведении с физиологическим раствором до 90,0 мл), 
глюкокортикоидный, нейротропный, вазоактивный, 
антибактериальный препараты один из витаминов 
группы “В”.

В соответствии с задачами исследования, больным 
с ХВЗПМ до и после пресакральной лекарственной 
нейроплегии, выполняли лабораторное обследование, 
включавшее определение уровней гонадотропных и по-
ловых гормонов, показателей цитокинового звена им-
мунитета и изучение метаболического обмена.

Для статистической обработки результатов иссле-
дования использовали пакет прикладных программ 
STATISTICA 6,0 фирмы StatSoft  Inc. (США); SPSS 12.0. 
Статистическую значимость различий оценивали не-
параметрическими критериями Вилкоксона-Манна-
Уитни для несвязанных совокупностей и методами ва-
риационной статистики с использованием критериев 
Стьюдента (t) и c2. Различие между сравниваемыми 
величинами признавали статистически значимыми при 
p<0,05 (t>2,0).

Таблица 1
Содержание гормонов в крови больных с ХВЗПМ 

до и после пресакральной лекарственной нейроплегии

Показатели

Контроль
(n=30)

ХВЗПМ
(n=142)

ХВЗПМ
(n=142) 

1 2 3

ЛГ, нг/мл
1) До опер.леч.
2) Через 45-60
дн. после опер.

8,31±0,27 19,63±1,25 9,27±0,62

Статистическая 
значимость различий

р
1-2 

<0,01 р
1-3

>0,05;
р

2-3 
<0,01

ФСГ, нг/мл
1) До опер.леч.
2) Через 45-60 дн. после 
опер.

16,18±0,92 6,29±0,34 14,29±0,51

Статистическая 
значимость различий

р
1-2 

<0,01
р

1-3
>0,05;

р
2-3 

<0,01

ЛГ/ФСГ
1) До опер.леч.
2)Через 45-60
дн. после опер.

0,59±0,04 3,11±0,19 0,71±0,11

Статистическая 
значимость различий

р
1-2 

<0,01
р

1-3
>0,05;

р
2-3 

<0,01

ПРЛ, нг/мл
1) До опер.леч.
2) Через 45-60
дн. после опер.

274,53±12,76 352,51±16,62 311,33±14,78

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

>0,05 р
1-3,2--3

>0,05

Эстрадиол пг/мл
1) До опер.леч.
2) Через 45-60 дн. после 
опер

16,67±0,45 35,85±1,75 19,24±0,95

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

<0,01
р

1-3
>0,05;

р
2-3

<0,01

Прогестерон пг/мл
1) До опер.леч.
2) Через 45-60 дн. после 
опер

296,84±15,47
99,81±6,79

258,62±8,51

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

<0,01 р
1-3

>0,05
р

2-3
<0,01

Эстрадиол/
Прогестерон
1) До опер.леч.
2) Через 45-60 дн. после 
опер

0,076±0,007 0,279±,0,034 0,086±0,024

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

<0,01
р

1-3
>0,05

р
2-3

<0,01

Результаты и обсуждение

Как видно из таблицы 1, в сравнении с исходны-
ми показателями, к 45-60 дню с момента начала ле-
чения предлагаемым методом, у больных с ХВЗПМ 
происходит статистически значимое снижение кон-
центрации лютеинизирующего и повышение уров-
ня фолликулостимулирующего гормонов, снижает-
ся показатель ЛГ/ФСГ.

Нормализуется содержание в крови эстрадиола 
и повышается уровень прогестерона. Значение со-
отношения эстрадиол/прогестерон соответствует 
показателям контрольной группы женщин.

После пресакральной нейроплегии, отмечает-
ся снижение концентрации пролактина, которое 
приближалось к значениям выявленным у женщин 
контрольной группы.

Таким образом, пресакральная лекарственная 
нейроплегия при ХВЗПМ позволяет уже через два 
месяца от начала лечения добиться нормализации 
показателей гормонального статуса гифозарно-
яичниковой системы, восстановить овуляторную 
функцию и работу желтого тела яичников.

Важную роль в патогенезе тканевого повреж-
дения при воспалении играют интерлейкины. Как 
компоненты системы иммунитета они контроли-
руют многие процессы связанные с клеточной фи-
зиологией, как в норме, так и в патологии. Избыток 
цитокинов является решающим фактором в под-
держании и усилении хронического воспаления, 
пролиферации и развитии тяжелой деструкции 
тканей.

Применение пресакральной нейроплегии у 
больных с ХВЗПМ приводит к снижению содержа-
ния провоспалительных цитокинов ИЛ-1β, ИЛ-2 и 
ФНОa (табл. 2).

В показателях ИЛ-4 как до, так и после операции 
статистически значимого различия установлено не 
было.

По нашему мнению, изменение концентрации 
цитокинов под воздействием проводимого лече-
ния, происходит в результате уменьшения инфек-
ционно-токсического влияния на организм из очага 
хронического воспаления, каковым являются при-
датки матки. Ранее, до настоящего лечения, все 142 
больные, от 1 до 3 раз в году отмечали обострение 
хронического аднексита, в связи с чем, они неодно-
кратно получали антибактериальную, дезинтокси-
кационную, десенсибилизирующую терапию, фи-
зиотерапевтическое лечение имевших временный 
клинический эффект.

Выраженный цитокиновый ответ, являющийся 
медиатором острого и хронического воспаления 
приводит к локальному повреждению тканей с ин-

дукцией механизмов защиты, развитием тканевого от-
ека, местной гипоксией, нарушением клеточного функ-
ционального равновесия и метаболическим расстрой-
ствам.

Среди факторов, управляющих метаболизмом вос-
палительно измененных тканей являются биологически 
активные соединения к которым относится гомоцисте-
ин.

Гомоцистеин  — серосодержащая аминокислота, 
промежуточный продукт обмена метионина. Даже в не-
большой концентарации он обладает выраженной ци-
тотоксической активностью в отношении эндотелия со-
судов, с развитием микроциркуляторных расстройств, 
усилением тканевой гипоксии, появлением внутрикле-
точных аутолитических ферментативных процессов, 
приводящих к деструкции клеток.

Повреждение тканей и клеточных структур в ре-
зультате воспаления способствует высвобождению 
фибронектина и липопротеин-а подвергающихся окис-
лению и частичному протеолизу, что еще больше усугу-
бляет метаболические нарушения.
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После проведения больным с ХВЗПМ пресакраль-
ной нейроплегии метаболический статус характеризо-
вался статистически значимым снижением значений 
гомоцистеина, фибронектина и липопротеина-а, что 
указывало на нормализацию метаболических процес-
сов (табл. 3).

Клиническая эффективность предлагаемого мето-
да лечения хронических воспалительных заболеваний 
придатков матки оценивалась по наличию стойкого 

Таблица 2
Показатели ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4 и ФНОa в периферической 

крови больных ХВЗПМ до и после пресакральной 
лекарственной нейроплегии

Показатели

Контроль
(n=30)

ХВЗПМ
(n=142)

ХВЗПМ
(n=142) 

1 2 3

ИЛ-1β пкг/мл
1) До опер.леч.
2) Через 30-45
дн. после опер.

31,42±5,3 43,83±6,2 37,47±5,5

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

 <0,05
р

1-3
>0,05

р
2-3

>0,05 

ИЛ-2 пкг/мл
1) До опер.леч.
2) Через 30-45 дн. после 
опер.

40,57±6,1 54,68±8,2 35,40±5,3

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

 <0,05
р

1-3
>0,05

р
2-3

<0,05 

ИЛ-4 пкг/мл
1) До опер.леч.
2)Через 30-45
дн. после опер.

1,48±0,04 1,60±0,05 1,57±0,04

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

 >0,05
р

1-3
>0,05

р
2-3

 >0,05

ФНОa пкг/мл
1) До опер.леч.
2) Через 30-45
дн. после опер.

0,23±0,03 0,86±0,05 0,53±0,04

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

 <0,01
р

1-3
>0,01

р
2-3

 <0,05

 Таблица 3
Динамика показателей метаболического обмена 

больных с ХВЗПМ до и после пресакральной 
лекарственной нейроплегии

Показатели

Контроль
(n=30)

ХВЗПМ
(n=142)

ХВЗПМ
(n=142) 

1 2 3

Гомоцистеин 
(мкмоль/л)
1) До опер.леч.
2) Через 30-45
дн. после опер.

6,86±0,7 10,31±1,2 7,28±0,86

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

>0,05;
р

1-3
>0,05

р
2-3

 <0,05

Фибронектин
(г/л)
1) До опер.леч.
2) Через 30-45 дн. 
после опер.

0,32±0,05 0,40±0,07 0,34±0,06

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

 <0,05
р

1-3
>0,05;

р
2-3

 <0,05

Липопротеин-а
(г/л)
1) До опер.леч.
2)Через 30-45
дн. после опер.

0,12±0,03 0,35±0,14 0,26±0,11

Статистическая 
значимость различий

р
1-2

 <0,01
р

1-3
 <0,01

р
2-3

 <0,05

снижения или отсутствию тазового болевого синдро-
ма, восстановлению двуфазного менструально цикла и 
факту наступления беременности.

Длительное отсутствие пелвиалгий (на протяжении 
12-24 месяцев) отмечено у 102 (71,8%) больных. Наличие 
стойких (в течение 2-х лет) овуляторных менструаль-
ных циклов зарегистрировано у 119 (83,8%) пациенток. 
Наступление беременности установлено у 18 (36,7%) из 
49 женщин заинтересованных в беременности. При от-
сутствии мужского фактора бесплодия.

Таким образом, нормализация гормональных и ме-
таболических процессов, снижение воспалительной 
реакции организма и длительное (свыше 2,5 лет) от-
сутствие алгического синдрома свидетельствуют о по-
ложительном влиянии пресакральной лекарственной 
нейроплегии в лечении больных с хроническими вос-
палительными заболеваниями придатков матки и о па-
тогенетически обоснованном применении указанного 
лечения.
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ОСОБЕННОСТИ УГЛЕВОДНОГО МЕТАБОЛИЗМА У ЖЕНЩИН С СИНДРОМОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ

Лидия Владимировна Уледева, Татьяна Алексеевна Зыкова
(Северный государственный медицинский университет, Архангельск, ректор — д.м.н., проф., акад. РАМН 

П.И. Сидоров, кафедра факультетской терапии, зав. — д.м.н., проф. О.А. Миролюбова)

Резюме. Обследовано 85 женщин из популяции Северо-Западного региона с диагнозом синдром поликистоз-
ных яичников. Выполнен трехчасовой оральный тест толерантности к глюкозе (ОГТТ) с нагрузкой 75 граммов 
глюкозы. В зависимости от времени достижения максимальной гликемии в ходе ОГТТ все обследованные были 
распределены в 3 группы: с пиком глюкозы на 30-й минуте (70,6%), на 60-й минуте (23,5%), на 120-й минуте (5,9%). 
В зависимости от времени достижения максимального значения инсулина в процессе ОГТТ обследованных рас-
пределили на 2 группы: с пиком инсулина на 30-й минуте (81,2 %), на 120-й минуте (18,8 %). При СПКЯ с пиковым 
значением инсулина на 120-й минуте ОГТТ выявлены более значительные нарушения углеводного метаболизма. У 
всех женщин с СПКЯ выявлены разные проявления дисфункции бета-клеток.

Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, оральный тест толерантности к глюкозе, глюкоза, инсу-
лин, дисфункция бета-клеток.

CHARACTERISTICS OF CARBOHYDRATE METABOLISM IN WOMEN WITH POLYCYSTIC OVARY SYNDROME

L.V. Uledeva, T.A. Zykova
(Northern State Medical University, Arkhangelsk)

Summary. Th ere were examined 85 women from the population of the North-West region with a diagnosis of polycystic 
ovary syndrome. Th ere was performed three-hour oral glucose tolerance test (OGTT) with 75 grams of glucose load. 
Depending on the time of maximum blood glucose during the OGTT all women were divided into 3 groups: with a peak of 
glucose aft er 30 minutes of the OGTT (70.6%), aft er 60 minutes (23.5%), aft er 120 minutes (5.9%). Depending on the time 
required to reach the maximum level of insulin during OGTT examinees were divided into 2 groups: with a peak of insulin 
aft er 30 minutes of the OGTT (81.2%), aft er 120 minutes (18.8%). Metabolic variant of PCOS with peak of insulin aft er 120 
minutes of the OGTT characterized by more signifi cant disorders of carbohydrate metabolism. All women with PCOS had 
diff erent manifestations of beta-cell dysfunction.

Key words: polycystic ovary syndrome, oral glucose tolerance test, glucose, insulin, beta cell dysfunction.

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) — одна 
из наиболее распространенных эндокринопатий, кото-
рой страдают до 18% женщин общей популяции [11]. 
СПКЯ является основной причиной ановуляторного 
бесплодия [7] и ассоциируется с повышенным риском 
гиперплазии и рака эндометрия [4]. Диагноз СПКЯ ос-
новывается исключительно на репродуктивных прояв-
лениях (олиго — или ановуляция; клинические или био-
химические признаки гиперандрогении; поликистоз-
ные яичники при ультразвуковом исследовании) [12], 
однако данный синдром прямо связан с метаболиче-
скими нарушениями и высоким сердечно-сосудистым 
риском [5,9]. Инсулинорезистентность и компенсатор-
ная гиперинсулинемия являются основными патофизи-
ологическими нарушениями, свойственными СПКЯ [9]. 
Инсулинорезистентность при СПКЯ является резуль-
татом пострецепторных дефектов действия инсулина, 
не зависит от массы тела и присутствует как у худых 
женщин, так и с ожирением [9]. Нарушение функции 
бета-клеток также имеет значение в патогенезе СПКЯ 
[9]. Сахарный диабет типа 2 выявляется у 10% женщин с 
СПКЯ [6,10]. Нарушенная толерантности к глюкозе име-
ется у 30-40% данной когорты и диагностируется в воз-
расте около 40 лет [6,10]. В связи с этим Американская 
Ассоциация Клинических Эндокринологов и 
Американский Колледж Эндокринологии рекомендуют 
скрининг сахарного диабета в возрасте тридцати лет у 
всех лиц с СПКЯ, включая женщин с ожирением и без 
него [2]. Ранний инсулиновый ответ на прием пищи 
оказался измененным у женщин с СПКЯ [9], что было 
доказано при помощи математических моделей, осно-
ванных на технике клэмпа. Количество инсулина, рас-
считанное с помощью математических моделей в пери-
од первой фазы секреции, не соответствовало степени 
повышения гликемии, что и свидетельствовало о нару-
шении функции бета-клеток [9].

Клинические и метаболические аспекты СПКЯ в 
популяции женщин Северо-западного региона были 
впервые изучены Т.А. Зыковой (2001) [1]. В этом иссле-

довании были впервые подробно описаны нарушения 
углеводного метаболизма и доказано, что их причиной 
является дисфункция бета-клеток. Результатами много-
летнего изучения углеводного метаболизма у женщин 
с СПКЯ, проживающих в условиях Северо-западного 
региона, явилось выявление разных вариантов нару-
шений, по-видимому, требующих и различных такти-
ческих подходов к лечению. На сегодняшний день су-
ществует классификация СПКЯ, выделяющая клиниче-
ские фенотипы синдрома, однако нет классификации, 
характеризующей его различные метаболические вари-
анты.

Цель работы: определить метаболические вариан-
ты СПКЯ на основании трехчасового ОГТТ. Задачами 
настоящей работы были: выполнить антропометрию и 
определить жировую составляющая тела женщин; уста-
новить временные и количественные изменения глюко-
зы и инсулина на базе трехчасового ОГТТ с нагрузкой 
75 граммов глюкозы; на основании математических мо-
делей (Stumvoll M., et al. [13], НОМА, CARO) получить 
данные о функции бета-клеток, чувствительности пе-
риферических тканей к инсулину и установить степень 
их дисфункции на основании гиперболы индекса рас-
пределения «DISPOSITION INDEX», который был пред-
ложен R.N. Bergman и соавт. [3,4].

Материалы и методы

Проведено одномоментное исследование в период 
с ноября 2009 года по декабрь 2011 года. В исследова-
ние было включено 85 женщин из популяции Северо-
Западного региона с диагнозом СПКЯ, которые обрати-
лись на прием к эндокринологу в связи с клинически-
ми проявлениями гиперандрогении (акне, гирсутизм, 
алопеция и др.), бесплодием в браке, нарушениями 
менструального цикла по типу олигоопсоменореи или 
аменореи. Критерии включения: письменное инфор-
мированное согласие на участие в исследовании, жен-
щины в возрасте от 18 до 45 лет, диагноз СПКЯ, уста-
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новленный в соответ-
ствии с критериями 
Роттердамского кон-
сенсуса 2003 года. 
Критерии исключе-
ния: прием комбини-
рованных оральных 
контрацептивов, бе-
ременность, наличие 
острых или обостре-
ние хронических за-
болеваний, тяжелые 
соматические заболе-
вания, отказ от уча-
стия в исследовании. 

Всем женщинам было выполнено антропометрическое 
обследование с оценкой роста, массы тела, окружно-
сти талии (ОТ) и окружности бедер (ОБ). Рост изме-
рен ростомером «Person Chek» фирмы KaWe, Германия. 
Массу тела измеряли на электронных весах «Seca-780». 
ОТ определяли на середине расстояния между нижним 
краем реберной дуги и вершиной гребня подвздошной 
кости в конце выдоха. ОБ — на уровне наиболее высту-
пающих точек больших вертелов бедренных костей. ОТ 
более 80 см свидетельствовала о наличии абдоминаль-
ного ожирения. Индекс массы тела (ИМТ) вычисляли 
как масса в килограммах, разделенный на рост в метрах 
квадратных. Результаты ИМТ интерпретировались 
следующим образом: менее 18,5 кг/м2 — дефицит массы 
тела, 18,5-24,9 кг/м2 — норма, 25,0-29,9 кг/м2 — избыточ-

Таблица 1
Клиническая характеристика 

обследованных женщин 
с установленным диагнозом СПКЯ 

(Роттердам, 2003)

Показатель Значение

Возраст, годы 28,3±5,3

Вес, кг 60,1(52,8; 72,3)

ИМТ, кг/м2 22,0 (20,1; 26,6)

ОТ, см 71,3 (64,1; 81,0)

ОБ, см 96,2±8,7

Жировая ткань, % 34,4±6,6

ная масса тела, равный или более 30 кг/м2 — ожирение. 
Измеряли составляющую жировой ткани в организме 
анализатором «Omron PF-306» (%). Содержание жиро-
вой ткани более 30% рассматривали как превышающее 
норму. Всей группе был выполнен трехчасовой ОГТТ с 
нагрузкой 75 граммов глюкозы. Лабораторный анализ 
включал измерение в сыворотке крови следующих пока-
зателей: глюкозы, иммунореактивного инсулина (ИРИ) 
натощак, глюкозы на 30-й, 60-й, 120-й, 180-й минутах 
(мин.), а также ИРИ на 30-й и 120-й мин. после приема 
глюкозы. Показатели инсулина более 25 мкМЕ/мл оце-
нивались как гиперинсулинемия. Показатели глюкозы 
определяли ферментативным глюкооксидазным коло-
риметрическим методом. ИРИ был определен методом 
иммуноферментного анализа. Чувствительность тка-
ней к инсулину оценили при помощи математических 
моделей: «HOMA» = уровень ИРИ натощак (мкЕд/мл) 
Ч уровень глюкозы натощак (ммоль/л) / 22,5; «CARO» 
= уровень глюкозы натощак (ммоль/л) / уровень ИРИ 
натощак (мкЕд/мл); «ISISTUM» = чувствительность 
периферических тканей к инсулину = 0,226  — 0,0032 
Ч ИМТ — 0,0000645 Ч ИРИ на 120-й мин. — 0,0037 Ч 
глюкоза на 60-й мин. Выполнили оценку функции бе-
та-клеток при помощи математических моделей, полу-
ченных на основании метода клэмпа [13]: «1-st Phase» = 
индекс первой фазы секреции инсулина = 1283 + 1,829 
Ч ИРИ на 30-й мин.- 138,7 Ч глюкоза на 30-й мин. + 
3,772 Ч ИРИ базальный и «2-nd Phase» = индекс второй 
фазы секреции инсулина = 2,87 + 0,4164 Ч ИРИ на 30-й 
мин.  — 26,07 Ч глюкоза на 30-й мин. + 0,9226 Ч ИРИ 
базальный.

Количественные данные работы представлены как 
среднее арифметическое (M) ± стандартное отклоне-
ние (SD) при нормальном распределении и как медиана 
(Me) и квартили (Q25; 75) при распределении, отлича-
ющемся от нормального. Качественные данные пред-
ставлены как частоты и проценты. Для анализа данных 
использовался непарный t-критерий Стьюдента, крите-
рий Манна-Уитни. За критический уровень значимости 
принято значение p<0,05. Математическая обработка 
результатов исследования выполнена при помощи про-
граммы SPSS for Windows (версия 18).

Результаты и обсуждение

Клиническая характеристика группы представлена 
в таблице 1. Нормальная масса тела была у 63,5% (54) 
пациенток, дефицит массы тела — у 7,1% (6), избыточ-
ный вес выявлен у 17,6% (15) обследованных, ожире-
ние — у 11,8% (10). Повышенное содержание жировой 
ткани было у 70,6% (60), а абдоминальное ожирение — у 
27,1% женщин (23).

Время достижения максимального уровня глюкозы 
в ходе ОГТТ явилось признаком, по которому сфор-
мировали 3 группы. В первую группу вошли женщины 
с пиком глюкозы на 30-й мин. ОГТТ, они составили 
большинство — 70,6% (60). Вторую группу сформиро-
вали из женщин с пиком глюкозы на 60-й мин. ОГТТ — 
23,5% (20), а третью из женщин с пиком глюкозы на 
120-й мин. — 5,9% (5). В каждой из групп, сформиро-
ванных по времени достижения максимальной глике-
мии, было оценено изменение показателей инсулина 
относительно динамики гликемии. Показатели глю-
козы и инсулина в группе с пиком гликемии на 30-й 
мин. ОГТТ представлены в таблице 2, а динамика их 
изменений отражена на рисунке 1. Показатели глюко-
зы и инсулина в группе с пиком гликемии на 60-й мин. 
ОГТТ имеются в таблице 2, а графики, отражающие 
динамику, изображены на рисунке 2. Показатели глю-
козы и инсулина в группе с пиком гликемии на 120-й 
мин. ОГТТ представлены в таблице 2 и соответствую-
щие графики — на рисунке 3.

Интересные данные были получены относительно 
времени достижения максимального уровня инсулина 
в процессе ОГТТ, что послужило основанием распре-

Рис. 1. Динамика глюкозы и инсулина в группе с пиком гликемии 
на 30-й минуте ОГТТ.
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деления обследуемых женщин еще на 2 группы. Так, в 
первую группу вошли женщины с пиком инсулина на 
30-й мин. ОГТТ — 81,2 % (69), а во вторую — с пиком 

Таблица 2
Показатели глюкозы и инсулина в группах 

с пиком гликемии на 30-й, 60-й, 120-й минутах ОГТТ

Время, минуты
Глюкоза, 
ммоль/л

Инсулин, 
мкЕд/мл

Пик гликемии на 30-й минуте ОГТТ

Натощак 5,0 (4,6; 5,2) 7,1 (4,8; 9,7)

Через 30 7,7±1,2 60,0 (50,0; 83,0)

Через 60 5,6±1,3

Через 120 4,7 (4,1; 6,0) 28,4 (15,9; 40,8)

Через 180 4,3±1,0

Пик гликемии на 60-й минуте ОГТТ

Натощак 5,0 (4,4; 5,3) 7,1 (4,7; 13,4)

Через 30 8,1 (6,3; 9,3) 55,8 (38,9; 78,0)

Через 60 9,1 (7,3; 10,2)

Через 120 6,2 (5,2; 7,6) 54,9±28,4

Через 180 5,0±1,8

Пик гликемии на 120-й минуте ОГТТ

Натощак 4,8±0,8 10,3 (7,8; 10,9)

Через 30 7,2±2,5 48,0 (41,8; 141,2)

Через 60 7,5±3,2

Через 120 8,0±3,0 117,6 (85,5; 156,0)

Через 180 4,5±1,8

инсулина на 120-й мин. теста  — 18,8 % (16). Инсулин 
в группах с его пиковым уровнем на 30-й и 120-й мин. 
ОГТТ представлен в таблице 3 с графиками изменений 
показателей на рисунке 4.

Таблица 4 демонстрирует статистически значимые 
различия между группами. Анализ результатов уста-
новил отсутствие значимых различий между группа-
ми по следующим признакам: возраст (p=0,105); ИМТ 
(p=0,504); ОТ (p=0,504) и ОБ (p=0,151); содержание жи-
ровой ткани (p=0,837); гликемия натощак (p=0,818) и 
инсулин натощак (p=0,053); глюкоза на 30-й мин. ОГТТ 
(p=0,158); индекс «HOMA» (p=0,05). Также не было 
различий между показателями, отражающими количе-
ственную секрецию инсулина в период первой (p=0,2) и 
второй (p=0,196) фаз.

Для оценки степени дисфункции бета-клеток в каж-
дой группе (определенный символ для группы), мы по-
строили гиперболу Бергмана, отражающую соотноше-
ние чувствительности тканей к инсулину и количество 

Рис. 2. Динамика глюкозы и инсулина в группе с пиком глике-
мии на 60-й минуте ОГТТ.

Таблица 3
Показатели инсулина в группах с пиком гормона 

на 30-й и 120-й минутах ОГТТ

Время, 
минуты

Инсулин, мкЕд/мл

Пик инсулина 
на 30-й минуте ОГТТ

Пик инсулина 
на 120-й минуте ОГТТ

Натощак 6,9 (4,7; 9,7) 9,5 (6,4; 19,7)

Через 30 60,7 (50,0; 86,4) 49,1 (35,5; 67,8)

Через 120 49,05 (15,89; 40,99) 79,3 (55,6; 101,8)

Рис. 3. Динамика глюкозы и инсулина в группе с пиком глике-
мии на 120-й минуте ОГТТ.
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инсулина, секретируемого в период первой (ранней) 
фазы секреции. Относительно гиперболы расположи-
ли символ среднего показателя первой фазы секреции 
инсулина («1-st Phase») и чувствительности перифе-
рических тканей к инсулину («ISISTUM») для каждой 
группы с разным временем достижения пика гликемии 
в ходе ОГТТ. Точно на самой линии гиперболы распола-
гаются символы, которые характеризуются идеальным 
соответствием первой фазы секреции инсулина отно-
сительно чувствительности периферических тканей 

к инсулину. Выше линии гиперболы находятся точки, 
характеризующиеся неадекватно высокой функцией 
бета-клеток относительно чувствительности тканей к 
инсулину, а ниже линии гиперболы располагаются точ-
ки, характеризующиеся неадекватно низкой функцией 
бета-клеток относительно имеющейся чувствительно-
сти периферических тканей к инсулину у конкретного 
индивидуума или в среднем по группе. Символы, отра-
жающие среднее значение функции бета-клеток и чув-
ствительность тканей к инсулину для групп женщин с 
СПКЯ с разным временем достижения пика гликемии, 
представлены на рисунке 5, и они лежат ниже линии ги-
перболы индекса распределения, что говорит о наличии 
дисфункции бета-клеток.

Большинство обследованных нами женщин с СПКЯ 
имели метаболический вариант синдрома, характери-
зующийся достижением пикового значения глюкозы 
(70,6%) и инсулина (81,2%) на 30-й мин. ОГТТ.

В группе с пиком глюкозы на 30-й мин. теста ее уро-
вень быстро повышался к 30-й мин., а затем начинал 
снижаться, достигая нормальных значений к концу 
ОГТТ. Подобная динамика была у инсулина: гормон по-
вышался быстро до высоких значений, достигая макси-
мального значения на 30-й мин., затем его уровень сни-
жался, но гиперинсулинемия на 120-й мин. сохранялась 
у большинства женщин этой группы. В группе с пиком 
глюкозы на 60-й мин. теста глюкоза постепенно повы-
шалась, достигая максимума к первому часу, с последу-
ющим снижением до нормальных значений. Инсулин 
в этой группе быстро и высоко повышался к 30-й мин. 
теста и сохранялся практически на этом уровне до 120-
й мин., превышая физиологические значения. В группе 
с пиком глюкозы на 120-й мин. глюкоза медленно на-
растала, достигая пика на 120-й мин. с последующим 
быстрым снижением. Инсулин в этой группе постепен-
но нарастал, достигая пика на 120-й мин., превышая 
в этой точке базальные показатели более чем в 10 раз. 
Кривая инсулинемии характеризовалась отсутствием 
раннего пика секреции гормона и избыточной второй 
фазой секреции, гиперинсулинемия в этой группе была 
абсолютной, и данное нарушение может быть ранним 
предиктором развития атеросклероза и сердечно-сосу-
дистых заболеваний.

Во всех группах СПКЯ с разным временем достиже-
ния пиковых значений гликемии и инсулинемии в про-
цессе нагрузки глюкозой была выявлена дисфункции 
бета-клеток, о чем свидетельствовало расположение 
среднего значения индекса распределения (отношение 
чувствительности тканей к инсулину к его секреции в 
период ранней фазы) ниже линии гиперболы, которая 
является идеальным показателем функции бета-клеток. 
При метаболическом варианте с достижением пикового 
значения инсулина на 120-й мин. ОГТТ выявлены более 

Таблица 4
Показатели глюкозы и инсулина в группах, различающихся 

достижением пика инсулина на 30-й или 120-й минутах ОГТТ

Показатель
Пик инсулина 

на 30-й минуте
Пик инсулина 

на 120-й минуте
p, между 
группами

Глюкоза через 
60 мин., ммоль/л

6,1 (5,2; 7,4) 8,5±2,0 < 0,001

Глюкоза через 
120 мин., ммоль/л

4,7 (4,2; 6,2) 6,65 (5,7; 8,5) < 0,001

Глюкоза через 
180 мин., ммоль/л

4,3 (3,5; 4,8) 5,0±1,5 0,041

Инсулин через 
30 мин., мкЕд/мл

60,7 (49,9; 86,4) 49,1 (35,3; 67,8) 0,045

Инсулин через 
120 мин., мкЕд/мл

28,8 (15,9; 41,0) 79,3 (55,0; 101,8) < 0,001

«CARO» 0,72 (0,54; 1,0) 0,52 (0,28; 0,79) 0,045

«ISISTUM» 0,13 (0,12; 0,14) 0,12 (0,095; 0,13) 0,007

Рис. 4. Динамика инсулина в группах с пиком гормона на 30-й и 
120-й минутах ОГТТ.

Рис. 5. Гипербола индекса распределения и символы, отражаю-
щие среднее значение отношения чувствительности к инсулину и 
ранней фазы секреции гормона, в группах с разным временем до-
стижения пика гликемии в ходе ОГТТ.••— Группа с пиком глюкозы на 30-й мин. ОГТТ;  •— Группа 
с пиком глюкозы на 60-й мин. ОГТТ;  ☐— Группа с пиком глюкозы 
на 120-й мин. ОГТТ.
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существенные нарушения углеводного обмена, а имен-
но низкая чувствительность периферических тканей к 
инсулину, высокая гликемия и отсутствие раннего пика 
секреции инсулина. Данные отклонения свойственны 
ранним нарушениям углеводного обмена в процессе па-
тогенеза сахарного диабета типа 2 и отражают высокий 
риск развития этого заболевания с необходимостью его 
профилактики в молодом возрасте.

Выявленные нами разные метаболические вариан-

ты СПКЯ могут быть полезны в разработке алгоритмов 
терапии этих пациенток. Разные варианты динамики 
глюкозы и инсулина в ходе ОГТТ отражают многооб-
разие возможных дефектов пострецепторного действия 
инсулина в субпопуляции женщин с СПКЯ. Наши уси-
лия будут направлены на изучение ассоциаций между 
метаболизмом и клиникой, разработку эффективных 
направлений лечения и профилактики синдрома в по-
пуляции Северо-Западного региона.
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ЗДОРОВЬЕ, ВОПРОСЫ ОРГАНИЗАЦИИ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ
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УДК 616-006-058(571.61)

ВОЗМОЖНЫЕ ФАКТОРЫ СОЦИАЛЬНОГО РИСКА ОНКОЛОГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ В ОТДЕЛЬНО ВЗЯТОМ РЕГИОНЕ

Виктор Петрович Гордиенко, Александр Артурович Вахненко
(Амурская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. Т.В. Заболотских, 

кафедра онкологии, зав. — д.м.н., проф. В.П. Гордиенко)

Резюме. Проведенные медико-социологические исследования на территории отдельно взятого региона с целью 
определения возможных факторов социального риска онкологической патологии у населения Амурской области 
свидетельствуют об актуальности работы с группами риска злокачественных новообразований для создания целе-
вых профилактических программ и организации диспансерного наблюдения, направленных на улучшение диагно-
стики ранних стадий болезни. Было опрошено 644 жителя Амурской области с верифицированным диагнозом зло-
качественного новообразования и выделены составляющие качества жизни респондентов, часто сопутствующие 
течению опухолевой патологии. Это позволило сделать предположение об их возможной роли в ее возникновении, 
то есть расценить как возможные факторы онкологического риска. Так, среди респондентов 19,8% имели раковый 
анамнез, 64,3% страдали хроническими соматическими заболеваниями, причем у 44,1% диагностирована сочетан-
ная патология внутренних органов. 19,7% подвергались воздействию производственных вредностей, 15,1% — вред-
ных факторов окружающей среды, 39,3% испытывали влияние хронического психо-эмоционального стресса. 19,3% 
имели вредные привычки, 23,1% нарушали режим и рацион питания.

Ключевые слова: злокачественные новообразования, медико-социологические исследования, факторы риска, 
диспансеризация. 

PROBABLE FACTORS OF SOCIAL RISK OF ONCOLOGICAL  PATHOLOGY IN A SEPARATELY TAKEN REGION

V. P. Gordienko, A.A. Vakhnenko
(Amur State Medical Academy, Blagoveschensk)

Summary. Conducted medico-sociological research on the territory of a separately taken region with the aim of 
determination of probable social risk factors of oncological pathology in population of the Amur Region showed high 
urgency of the work with tumor risk groups to make up target preventive programs and arrange out patient observation 
aimed at improvement of detection of patients on early stages.

644 inhabitants of the Amur region with the verifi ed diagnosis of a malignant new growth were interrogated. In the 
result of medico-sociological research the number of components of the life quality in patients more oft en concomitant to 
the course of malignant tumors was selected. Th is allowed to suppose their role in the occurrence of these diseases and to 
estimate them as possible oncologic risk factors. So, among respondents of 19,8 % had the cancer anamnesis, 64,3 % had 
chronic somatic diseases, and pathology of two and several internal is diagnosed for 44,1 %. 19,7 % were exposed to infl uence 
of production harm, 15,1 % — harmful factors of environment, 39,3 % came under infl uence of a chronic psycho-emotional 
stress. 19,3 % had addictions, 23,1 % broke a mode and a food allowance.

Key words: malignant tumor (growth), medico-sociological research, risk factors, dispensary system. 

Здоровье имеет своих субъектов, то есть “носите-
лей”  — конкретных людей с присущими им социаль-
ными атрибутами: положением в обществе, профес-
сиональной занятостью, семейным положением, жиз-
ненной ценностно-смысловой ориентацией. Поэтому 
определению групп социального риска по тем или иным 
заболеваниям придается особая значимость в плане ор-
ганизации мероприятий по их предупреждению и со-
вершенствованию профилактических осмотров населе-
ния [1, 3]. 

Базируясь на общих принципах, медико-социальные 
исследования в онкологии имеют свои особенности. В 
связи с этим работа с группами риска онкологической 
патологии особенно актуальна. Специфическими яв-
ляются мероприятия, проводимые в отношении лиц из 
“раковых семей”; пациентов, страдающих предопухо-
левыми заболеваниями; лиц, работающих на вредных 
производствах; проживающих на загрязненных терри-
ториях; имеющих “вредные привычки”; подверженных 
хроническому стрессу и др. [2, 4, 6].

Цель работы: выявление в процессе медико-со-
циологических исследований корреляционных зави-
симостей между отдельными факторами риска и по-
казателями онкологической патологии, что призвано 
способствовать совершенствованию целевых профи-
лактических программ и организации диспансерного 
наблюдения, которые должны улучшить диагностику 
злокачественных новообразований (ЗНО) на ранних 

стадиях, а, следовательно, повысить эффективность ле-
чения и уменьшить инвалидизацию пациентов.

Материалы и методы

Объектами исследования явились 644 жителя (437 
женщин и 207 мужчин) г.Благовещенска и Амурской 
области с верифицированным диагнозом ЗНО, прохо-
дивших лечение в онкологическом диспансере (326 ам-
булаторных и 318 больных стационара).

Предметами исследования были пол, возраст, место 
жительства, семейное положение, образование, про-
фессия, характер работы, перенесенные заболевания, 
наследственная предрасположенность к ЗНО, особен-
ности образа жизни — то есть свойства и стороны объ-
ектов исследования. 

Основной гипотезой, которую планировалось под-
твердить или опровергнуть в процессе данной работы 
было предположение, что заболеваемость ЗНО связана 
с вышеуказанными предметами исследования на осно-
ве причинной связи. 

Исследование проводилось путем выборочного 
опроса репрезентативной совокупности граждан, то 
есть состав обследуемых объектов соответствовал про-
порциям генеральной совокупности (в нашем случае 
возрастной и половой состав больных ЗНО, подвергну-
тых анкетированию, соответствовал таковому всей со-
вокупности пациентов, состоящих на учете в Амурском 
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областном онкологическом диспансере 
(АООД) в период проведения анкетирова-
ния). Выборка объектов производилась гнез-
довым методом.

Проводилось очное исследование с ис-
пользованием специально разработанных 
анонимных анкет (приложение 1), включа-
ющих в себя три блока вопросов, составлен-
ных с учетом рекомендаций, разработанных 
Московским научно-исследовательским 
институтом онкологии им. П.А. Герцена и 
модифицированных нами. Респондентам 
предлагались как “закрытые” (заранее пред-
усматривающие все варианты ответов), так и 
“полузакрытые” вопросы (в перечне несколь-
ких заранее предложенных ответов есть позиция «что 
еще беспокоит», «уточните, что именно и т.п.». Анкета 
амбулаторного больного содержала 53, а анкета стацио-
нарного больного — 61 вопрос.

Перед проведением исследования его организато-
рами проводился инструктаж анкетеров (врачей поли-
клиники и стационара АООД). При этом они были оз-
накомлены с целями и задачами исследования, содержа-
нием анкет, правилами отбора и замены отсутствующих 
или отказавшихся от участия в опросе респондентов, 
способами установления контакта с респондентами и 
стимулирования их внимания. Уточнялись требования 
к организации опроса: место, время и сроки его про-
ведения, устранение влияния третьих лиц, связь с ор-
ганизатором исследования, порядок отчетности (сдачи 
анкет).

Результаты и обсуждение

Известно, что фактором, указывающим на высокую 
вероятность развития опухолевой болезни, в частности, 
органов женской репродуктивной системы и ободочной 
кишки, является отягощенный семейный анамнез. Его 
анализ по данным проведенного анкетирования пока-
зал, что 19,8% респондентов имели родственников 1-й 
или 2-й степени родства, страдающих ЗНО. При этом у 
7,3% из них онкологическая патология была выявлена в 
возрасте до 40 лет; у 12,6% опухолевыми заболеваниями 
страдали представители двух и более поколений (рис. 1). 

52,3% респондентов имели близких родственни-
ков, страдающих хроническими соматическими за-
болеваниями, в том числе бронхолегочными (15,1%), 
сердечно-сосудистыми (10,8%), желудочно-кишечны-
ми (10,2%), эндокринными (4,1%), гинекологическими 
(7,2%), болезнями мочевыделительной системы (12,4%). 
Неврологическая патология имела место у 8,3% род-
ственников опрошенных, среди которых 3,9% состав-
ляли нервно-психические расстройства. Родственники 
12,1% респондентов имели сочетанную патологию. 

64,3% опрошенных указали на ранее перенесенные 
ими заболевания внутренних органов, причем у 44,1% 
имела место сочетанная патология двух или нескольких 
органов и систем, что могло явиться нега-
тивным фоном для развития ЗНО. Из ранее 
перенесенных заболеваний у респондентов 
наиболее часто встречалась острая и хрониче-
ская патология дыхательной системы (22,1%). 
Меньшим был удельный вес заболеваний сер-
дечно-сосудистой (14,2%), мочевыделитель-
ной (10,3%) систем, инфекционных пораже-
ний (14,5%), патологии желудочно-кишечного 
тракта (9,7%), неврологических (8,6%), эндо-
кринных (3,2%) и гинекологических (5,2%) 
заболеваний. Оперативные вмешательства 
имели место у 4,1% респондентов. Сочетанная 
патология наблюдалась в 9,1% случаев (рис. 2). 
35,7% опрошенных факт наличия у них сома-
тических заболеваний отрицала.

Таким образом, при организации онко-
логической составляющей диспансеризации 

населения необходимо уделять повышенное внимание 
членам “раковых семей”, а так же пациентам с хрониче-
ской соматической патологией [5]. 

В последние годы получила широкое признание 
психосоматика и учёт факторов риска, вытекающих из 
взаимосвязанного воздействия общества, рабочей и 
окружающей среды на здоровье человека и распростра-
ненность онкологической патологии. В проведенном 
медико-социальном исследовании мы постарались дать 
подробную характеристику общеизвестных в отноше-
нии развития ЗНО факторов риска.

Помимо перенесенных соматических и инфекцион-
ных заболеваний и отягощенного в плане ЗНО наслед-
ственного анамнеза среди факторов риска развития 
онкологической патологии 19,7% респондентов назва-
ли производственные вредности (шахтеры, работни-
ки ТЭЦ, котельных и др.); 19,3% — вредные привычки 
(курение, частое употребление алкоголя, злоупотребле-
ние кофе, крепким чаем); 23,1% — нарушение режима 
и рациона питания (уменьшение кратности приема 
пищи, еда “всухомятку” и т.п., низкая калорийность 
употребляемой пищи, недостаток белкового питания, 
недостаток в рационе овощей и фруктов, употребление 
продуктов сомнительного качества); 15,1%  — вредные 
факторы окружающей среды (проживание вблизи ли-
ний высоковольтных электропередач, радиолокаци-
онных станций, ТЭЦ, употребление хлорированной и 
перенасыщенной железом воды, хроническое нервное 
перенапряжение (отсутствие стабильного заработка, 
стабильной работы и, следовательно, неуверенность в 
завтрашнем дне, уменьшение продолжительности сна 
(отдыха) в связи с ненормированным рабочим днем, 
работой по совместительству, конфликты в семье и на 
работе); 9,1% — перенесенные травмы; 12,6% — сочета-
ние двух или более факторов; 3,4% — прочие причины 
(рис. 3).

При опросе респондентов о характере их питания 
(режиме, кулинарных предпочтениях, способах приго-
товления пищи и т.д.) оказалось, что 50,1% в качестве 
питьевой употребляли кипяченую водопроводную воду, 
из них лишь 5,3% дополнительно перед кипячением от-
стаивали ее. 11,7% пользовались фильтрами для воды, 
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а остальные 32,9% пользовались водой из артезианских 
скважин. Таким образом, только у 44,6% опрошенных 
вода была пригодна для питья и приготовления пищи.

57,3% респондентов указали, что питаются регуляр-
но (3 раза в день с интервалом 6 часов с обязательным 
включением в рацион супов). 26,4% не всегда имели 
возможность принимать пищу регулярно, соблюдая 
нормальный режим питания до 2-3 дней в неделю, 
остальные 16,3% режим питания не соблюдали (за-
втрак  — крепкий чай или кофе, отсутствие обеда или 
употребление сублимированных продуктов, сухоедение 
и обильный ужин). 62,4% опрошенных предпочитали 
жареную пищу, в отличие от 37,6%, которые употребля-
ли в основном вареные или тушеные продукты. 16,7% 
не скрывали, что неоднократно жарили пищу на уже 
использованном масле. 48,7% являлись любителями 
острых, жирных, копченых, маринованных блюд, кото-
рые использовали регулярно. Только 15,8% респонден-
тов пользовались посудой с тефлоновым покрытием. 
Примерно такое же количество анкетируемых (16,2%) 
готовили пищу в пароварках и аэрогрилях, где исполь-
зуется высокотемпературный режим. 

Помимо режима питания и особенностей кулинар-
ной обработки пищи, на качество жизни оказывает 
влияние рацион питания. Дефицит белка, витаминов и 
микроэлементов может явиться причиной иммунных и 
эндокринных расстройств, а, следовательно, различных 
соматических и онкологических заболеваний. 21,8% 
опрошенных указали, что употребляют не более 500 г 
мясных и рыбных продуктов в неделю, еще 16,2% имеют 
возможность приобретать до 1 кг мяса и рыбы в неделю. 
Их пищевой рацион включал преимущественно хлеб, 
картофель, макаронные изделия, каши и консервиро-
ванные овощи собственного производства, реже — мо-
лочные продукты. 44,3% указали, что употребляют све-
жие овощи и фрукты не чаще 1 раза в неделю, а 12,1% — 
не чаще 1 раза в месяц. Таким образом, значительная 
часть населения области испытывает дефицит белковой 
пищи, витаминов и микроэлементов и поэтому может 
считаться группой риска по ЗНО. 

Следующим возможным фактором, провоцирую-
щим развитие ЗНО, является табакокурение. В настоя-
щее время, помимо рака легких, пищевода, губы и язы-
ка, с ним ассоциируют ЗНО молочной железы и шейки 
матки. Курение имело место в анамнезе у 
37,4% респондентов, среди которых преобла-
дали мужчины (77,1%). 18,3% курящих упо-
требляли до 2 пачек сигарет в день, 42,6% — 
до 1 пачки в день и остальные 39,1% — до 10 
сигарет в день. Стаж курения опрошенных 
составлял от 1 года до 40 лет: 1 год-10 лет — 
19,3%, 10-20 лет — 12,8%, 20-30 лет — 16,7%, 
30-40 лет — 20,3%, более 40 лет — 30,9%. То 
есть среди опрошенных зарегистрирован 
высокий удельный вес лиц, подвергавшихся 
воздействию данного фактора в больших до-
зах и на протяжении длительного времени 
(рис. 4).

Из данных многочисленных научных ис-
следований известно, что прием алкоголя 
ассоциируется с высоким риском развития 
как соматической, так и онкологической па-
тологии, в частности, новообразований ро-
тоглотки, пищевода, желудка, печени, под-
желудочной железы, толстого кишечника, 
прямой кишки, гортани, мочевого пузыря. 
Злоупотребление алкоголем чревато форми-
рованием цирроза печени, способного транс-
формироваться в рак. 

Анализ анкет показал, что 63,4% опро-
шенных эпизодически или регулярно при-
нимали алкоголь, из них 52,1% — женщины 
и 76,2%  — мужчины. Ежедневное употре-
бление алкоголя было характерно для 4,4% 
мужчин и 0,4% женщин. Один раз в неделю 

принимали алкоголь 19,1% мужчин и 5,1% женщин; 
один раз в месяц  — 26,6% мужчин и 11,3% женщин. 
Эпизодически (по праздничным датам) употребляли 
спиртные напитки 49,9% мужчин и 83,2% женщин (Рис. 
5). При этом респонденты, занимающиеся физическим 
трудом (представители рабочих профессий) употре-
бляли алкоголь чаще (67,2%), чем лица, занимающиеся 
умственным трудом (служащие) (52,4%). Представляет 
интерес тот факт, что 43,5% курящих мужчин и 27,2% 
курящих женщин регулярно принимали алкоголь.

Учитывая, что большинство современных концеп-
ций развития рака не исключает возможной патогене-
тической роли стрессоров, в качестве следующего веро-
ятного фактора риска ЗНО нами рассмотрено хрониче-
ское психо-эмоциональное напряжение. 39,3% респон-
дентов, преимущественно женщины (69,1%), указали, 
что регулярно пребывают в состоянии тревоги (53,2%) 
и эмоциональной нестабильности (36,2%). 27,8% предъ-
являли жалобы на расстройство сна. Эти симптомы яв-
ляются проявлениями хронического стресса и, по мне-
нию опрошенных, были связаны с разными причинами: 
неуверенностью в завтрашнем дне из-за отсутствия 
стабильного заработка, возможных сокращений на про-
изводстве (17,4%); вынужденной сменой места работы, 
несоответствие работы полученной ранее профессии 
(14,7%); потерей близкого человека (22,7%); отсутстви-
ем полноценного отдыха из-за необходимости совме-
щения основной работы с дополнительной в послеобе-
денные или вечерние часы, в связи с невозможностью 
использовать очередной отпуск (23,7%); конфликтными 
ситуациями в семье (8,2%) и на работе (4,8%). У 8,5% 
опрошенных имело место сочетание одного или двух 
стрессовых факторов.

Среди респондентов с проявлениями хроническо-
го стресса преобладали разведенные, вдовы, жители 
городских и сельских поселений в возрасте старше 30 
лет, занимающиеся умственным трудом. В результа-
те экономического кризиса в последние десятилетия 
снизился образовательный уровень жителей сельской 
местности, среди которых повысился удельный вес лиц, 
злоупотребляющих алкоголем, возросла частота погра-
ничных нервно-психических расстройств.

Таким образом, проведенное медико-социологиче-

Рис. 3. Частота встречаемости в популяции возможных факторов риска ЗНО 
по данным анкетирования пациентов.
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ское исследование позволило выявить определенные 
особенности качества жизни больных ЗНО, их трудо-
вой активности, отношения к своему здоровью, а так же 
определить возможные причины, предрасполагающие 

к развитию онкологической патологии, что позволило 
сделать предположение об их возможной роли в воз-
никновении опухолевой болезни, то есть расценить как 
факторы риска злокачественных новообразований.
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Резюме. В статье представлена сравнительная динамика заболеваемости ВИЧ-инфекции в регионах Сибирского 
федерального округа за 1989-2009 гг., проведено их ранжирование. Даны прогнозные оценки развития тенденций в 
динамике заболеваемости ВИЧ- инфекций на 2010-2013 гг.
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Summary. Th is paper presents the dynamics of HIV infection in regions of the Siberian Federal District in 1989-2009 
years, their ranging. Th e projections of trends in incidence of HIV infection for 2010-2013 years are given. 

Key words: HIV infection, the level of morbidity.

Состояние заболеваемости, инвалидности по ВИЧ-
инфекции, как социально-обусловленной болезнью, 
актуально в силу ее широкого распространения. ВИЧ-
инфекция приводит к негативным последствиям, как 
для демографической ситуации, так и для системы здра-
воохранения [5].

Материалы официальной статистики показали, что 
за последние 10 лет в динамике число вновь выявлен-
ных случаев ВИЧ-инфекции в Российской Федерации 
увеличилось с 1515 в 1996 году до 54046 случаев в 2008 
году (в 36 раз) [1, 2, 4, 6]. Уровень инвалидности вслед-
ствие болезней, вызванных ВИЧ в 2008 году в РФ не-
значителен и составляет 0,08 на 10 тыс. взрослого на-
селения, но имеется тенденция к ее росту. В структуре 
инвалидов преобладают лица трудоспособного возрас-
та, по тяжести заболевания-инвалиды II группы [3].

Цель работы: Изучить тенденции в динамике раз-
вития заболеваемости ВИЧ-инфекцией на территории 
Сибирского федерального округа за 1989-2009 гг., про-
вести внутриокружное ранжирование субъектов РФ по 
среднемноголетнему их уровню и рассчитать прогноз-
ные показатели уровней на 2010-2013 гг.

Материалы и методы

На всех этапах проведенного исследования стати-
стический метод был основным. Для анализа результа-
тов исследования применялись различные статистиче-
ские показатели: экстенсивные, интенсивные, нагляд-
ности, средних величин. С учетом региональных осо-
бенностей были сформированы базовые динамические 
ряды заболеваемости, а затем методом экстраполяции с 
аппроксимацией динамического ряда на основе линей-
ных уровней регрессии определялись прогнозные зна-
чения показателей заболеваемости на 2010-2013 гг.

Результаты и обсуждение

Динамика уровней заболеваемости ВИЧ-инфекцией 
по Сибирскому федеральному округу имела одинако-
вую тенденцию с Российской Федерацией (табл.1).

В период 1989-2000 гг. среднемноголетний показа-
тель заболеваемости в округе составлял 64,9±2,14 сл. на 
100 тыс. взрослого населения и превышал аналогичный 
показатель по РФ на 6,3%. В последующие годы отме-
чается тенденция к снижению показателя с 54,6±2,24 
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в 2001г. до 20,7±1,82 сл. на 100 тыс. взрослого населе-
ния в 2004 г., что на 13% ниже уровня по Российской 
Федерации.

Начиная с 2005 года отмечается рост заболеваемо-
сти ВИЧ-инфекцией с 24,7±1,94 до 78,6±1,84 сл. на 100 
тыс. взрослого населения в 2009 году в Сибирском фе-
деральном округе, и превышает общероссийский по-
казатель в 1,9 раза. Среднемноголетний уровень забо-
леваемости за 20-летний период составил 53,4±2,24 сл. 
на 100 тыс. взрослого населения против 47,0±2,58 в РФ, 
но темп снижения был менее выражен, чем в целом по 
Российской Федерации.

За первую половину анализируемого периода 
(1989-2000 гг.) лидирующие позиции в Сибирском 
федеральном округе занимает Иркутская область со 
среднемноголетним показателем 290,6±12,31 на 100 
тыс. взрослого населения, второе и третье ранговые 
места занимали Республика Бурятия и Кемеровская 
область с уровнями 72,4±2,15 и 57,0±1,96 сл. на 100 
тыс. взрослого населения, соответственно. В девяти 
регионах Сибирского федерального округа уровень 
заболеваемости варьировал от 1,5±0,37 (Республика 
Алтай) до 35,1±2,31 (Алтайский край). 

В Сибирском федеральном округе первое ранго-
вое место стабильно занимала Иркутская область, 
среднемноголетний показатель заболеваемости на-
селения составил 194,0±10,72 сл. на 100 тыс. взрос-
лого населения. В тоже время имело место быть в 
этом регионе снижение показателя заболеваемости 
с 130,4±9,13 в 2001 г. до 73,2±1,20 сл. на 100 тыс. 
взрослого населения в 2004 г. с последующим ро-
стом до 118,5±8,76 в 2009 году, в целом отмечается 
снижение на 33,2%.

Второе ранговое место занимает Кемеровская 
область со среднемноголетним показателем заболе-
ваемости населения 57,4±1,96 на 100 тыс. взрослого 
населения, темп прироста за анализируемый период 
+0,8%. Причем в динамике прослеживается тенден-
ция к значительному росту показателя: с 27,5±1,77 
в 2004 г. до 132,4±13,45 в 2009 г., то есть в 4,8 раза.

Республика Бурятия занимает третье место в 
рейтинге регионов со среднемноголетним показате-
лем равным 53,3±2,39 сл. на 100 тыс. взрослого на-
селения и темпом снижения 26,4%.

Четвертое и пятое место занимали Алтайский и 
Красноярский края с среднемноголетними значени-
ями показателя заболеваемости населения 37,1±2,35 
и 36,1±2,35 сл. на 100 тыс. взрослого населения соот-
ветственно, темпы роста 5,7 и 7,8% соответственно.

Шестое место принадлежит Забайкальскому 
краю со средним многолетним уровнем 21,3±2,33 
сл. на 100 тыс. взрослого населения и темпом роста 
80,2%. 

Седьмое и восьмое места делят Новосибирская 
и Томская области с уровнями 20,2±2,19 и 13,7±2,99 
сл. на 100 тыс. взрослого населения. В динамике в 
Томской области темпы снижения заболеваемости 
составили 14,5%, тогда как в Новосибирской обла-
сти начиная с 2006 года — выраженная тенденция к 
росту показателя заболеваемости с приростом в 2,3 
раза. Уровень заболеваемости в 2009 году увеличил-
ся в 8 раз к уровню 2006 года. 

Девятое место занимает Омская область со сред-
немноголетним показателем за период 1989-2009 
гг. 9,1±0,24 сл. на 100 тыс. взрослого населения и 
темпом роста +134,0%. В динамике отмечается вы-
раженная тенденция роста показателя с 3,1±0,39 в 
2005 году до 61,3±4,1 сл. на 100 тыс. взрослого на-
селения в 2009 г. (рост в 19,8 раз).

Последующие ранговые места распределились 
между Республиками Хакасия, Алтай и Тыва с по-
казателями заболеваемости от 6,4±0,57 до 2,2±0,98. 
В динамике за 1989-2009 гг. отмечается рост по-
казателя заболеваемости населения в Республике 
Алтай и снижение их значений в Республиках Тыва 
и Хакасия.

За двадцатилетний период (1989-2009 гг.) из 15 ре-
гионов, входящих в Сибирский федеральный округ, 
превышение среднего уровня заболеваемости населе-
ния ВИЧ-инфекцией было в трех регионах: Иркутская, 
Кемеровская область, Республика Бурятия. В 5 регио-
нах: Республики Бурятия, Тыва, Хакасия, Иркутская, 
Томская области отмечается тенденция к снижению 
показателя заболеваемости, в 7 регионах: Республика 
Алтай, Алтайский край, Красноярский и Забайкальский 
края, Кемеровская, Омская и Новосибирская области — 
к росту.
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Проведенный расчет про-
гнозных значений показате-
лей заболеваемости в регио-
нах Сибирского федерального 
округа на 2010-2013 гг. показал 
(табл.2), что заболеваемость 
ВИЧ-инфекцией взрослого на-
селения по округу будет расти, 
темп роста составит +7,3% и до-
стигнет 86,6±1,86 сл. на 100 тыс. 
взрослого населения к 2013 году; 
в Российской Федерации прогно-
зируется снижение данного пока-
зателя до 28,0±3,85 сл. на 100 тыс. 
взрослого населения в 2013 году.

По расчетным данным в 5 ре-
гионах: Республика Бурятия, Тыва, 
Красноярский край, Иркутская, 
Томская область  — уровень за-
болеваемости будет снижаться, 
в то время как в 7 регионах про-
гнозируется рост уровня заболе-
ваемости, наиболее выраженный 
темп роста прогнозируется в 
Новосибирской, Омской областях 
и Республике Алтай (+36,5; +36,0; 
+24,2% соответственно).

Заключение. Таким образом, приведенные данные о 
заболеваемости взрослого населения ВИЧ-инфекцией 
в динамике по регионам Сибирского федерального 
округа показали: что с 1989 по 2000 гг. отмечался рост 
заболеваемости, превышающие средние значения пока-
зателя по РФ. С 2001 по 2004 гг. отмечалось снижение 
показателей заболеваемости на 13,0%, в последующие 
годы вновь регистрировался рост заболеваемости насе-
ления ВИЧ-инфекцией (рост в сравнении с Российской 
Федерацией в 1,9 раза). Темп снижения среднемного-
летнего уровня заболеваемости в Сибирском феде-
ральном округе был менее выражен, чем по Российской 

Таблица 2
Прогнозные значения показателей заболеваемости ВИЧ-инфекцией взрослого 

населения в Сибирском федеральном округе на 2010-2013 гг. (случ. на 100 тыс. человек)

Наименование 
региона

Годы

2010 2011 2012 2013
Темпы

прироста/
убыли

Республика Алтай 20,7±4,2 22,4±4,32 24,1±4,44 25,7±4,53 24,2

Республика Бурятия 55,2±3,46 52,9±3,47 50,5±3,48 48,2±3,47 - 12,7

Республика Тыва 2,5±1,38 2,5±1,38 2,5±1,38 2,5±1,36 - 4,0

Республика Хакасия 13,2±4,46 14,0±4,57 14,8±4,68 15,6±4,78 18,2

Алтайский край 83,7±1,92 89,2±1,62 94,7±1,17 100,2±15,66 19,7

Красноярский край 63,5±3,02 63,5±3,02 63,4±3,02 63,4±3,02 -0,2

Иркутская область 160,2±15,2 150,4±14,82 140,6±14,41 130,9±13,98 - 18,3

Кемеровская область 115,0±14,38 120,4±14,67 125,7±14,94 131,1±15,21 14,0

Новосибирская область 91,7±1,32 102,9±14,59 114,1±15,26 125,2±15,89 36,5

Омская область 38,3±4,66 42,9±3,68 47,5±3,71 52,1±3,72 36,0

Томская область 16,1±4,81 15,1±4,69 14,1±4,55 13,1±4,42 - 18,6

Забайкальский край 49,8±3,52 50,3±3,52 50,8±3,52 51,2±3,52 2,8

Сибирский федеральный 
округ

80,7±2,16 82,7±2,07 84,6±1,97 86,6±1,86 7,3

Российская Федерация 40,2±4,2 36,1±4,11 32,0±3,99 28,0±3,85 - 30,3

Федерации. Выявлены внутриокружные характеристи-
ки заболеваемости населения ВИЧ-инфекцией с мак-
симальными значениями показателей в Иркутской и 
Кемеровской областях.

По прогнозным расчетам будет отмечаться рост по-
казателя заболеваемости населения в Сибирском фе-
деральном округе, тогда как по Российской Федерации 
прогнозируется его снижение. Наиболее высо-
кие темпы роста заболеваемости прогнозируются в 
Новосибирской, Омской областях и Республике Алтай. 

Представленные данные могут служить базисом при 
разработке целевых программ и межотраслевых планов 
по снижению заболеваемости и профилактике ВИЧ-
инфекции в регионах Сибирского федерального округа.
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Резюме. Проведена комплексная оценка влияния социально-экономических факторов на демографические про-
цессы в Восточной Сибири (на примере г. Иркутска). Сокращение численности населения может привести к воз-
никновению проблем формирования трудовых ресурсов, способных воспроизводить и развивать материальный и 
интеллектуальный потенциал.
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THE DYNAMICS OF DEMOGRAPHIC PROCESSES DURING THE PERIOD OF ECONOMIC REFORMS
IN THE EASTERN SIBERIAN REGIONAL CENTRE (IRKUTSK)

S.A. Korovin1, V.A. Haptanova2, D.V. Kulesh2, V.P. Iliin1, L.N. Lebedeva1, A.G. Cherkashina1

(2Irkutsk State Medical University)

Summary. Th ere was performed an evaluation of social and economic factors impact on the demographic processes in 
Eastern Siberia (on the example of the city of Irkutsk). Th e decrease of population may lead to the problems of workforce 
formation capable of reproducing and developing the material and intellectual potential.

Key words: social and economic factors, demographic processes, population migration, birthrate.

Здоровье населения является важнейшим элемен-
том национального богатства, необходимым условием 
развития производительных сил общества и процвета-
нием нации. Для сохранения здоровья первую скрипку 
играет социально-экономическая политика государства 
[1]. Но, проведение с начала 90-х годов двадцатого века 
в России активных социально-экономических реформ 
перехода к ры ночной экономике привели к существен-
ным сдви гам в уровне жизни населения и сопровожда-
лись рядом негативных тенденций в жизни общества: 
инфляцией, ростом безработицы, снижением ре альных 
доходов населения и ухудшением качества жизни его 
граждан, а также в состоянии здоровья населения.

Особо ярко об этом указывают демографические 
процессы, происходящие в стране. Чтобы объективно 
оценить сегодняшнее состояние и перспективы такой 
демографической си туации, нужно проанализировать 
все факторы, влияющие на динамику численности на-
селения (рождаемость, смертность и внешнюю мигра-
цию) за длительный период в тесной увязке с социаль-
но-экономическими показателями [5].

Происходящие в последние годы в стране нега-
тивные демографические процессы особенно значи-
мо проявляются в Сибирских регионах страны. Так в 
Восточной Сибири, это явление усугубляется ещё и тем, 
что кроме естественной депопуляции — преобладание 
смертности над рождаемостью — идёт и миграционный 
отток особенно молодого работоспособного населения 
в другие регионы [2, 6].

Цель исследования: изучить взаимосвязь социаль-
но-экономических факторов и демографических пока-
зателей в Восточно-Сибирском региональном центре (г. 
Иркутск).

Материалы и методы

Исследование проводилось в региональном центре 
Восточной Сибири (Иркутск). Информационной ос-
новой послужили данные официальной отчетной до-
кументации территориального органа Федеральной 
службы государственной статистики по Иркутской об-
ласти и демографических ежегодников России за 1998, 
2000-2009 гг. [3, 4]. Статистическая обработка резуль-
татов проведена с помощью пакета прикладных про-
грамм Statistica for Windows 6.2. Для оценки силы связи 
между признаками использован корреляционный ана-
лиз Пирсона (r). Сравнение качественных показате-
лей осуществлялось при помощи t-критерия долей (p

t
) 

Различия считали значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение

Определяющим негативным признаком демогра-
фических процессов на территории г. Иркутска в те-
чение анализируемого периода являлась, как и везде, 
противоестественная убыль населения. При изучении 
статистики демографических процессов населения вы-
явлено ежегодное уменьшение численности населения, 
и только начиная с 2008г., данный показатель начал уве-
личиваться. На 1 января 2011 года постоянное населе-
ние в городе составило 589,3 тыс. человек. Кроме того, в 
2007году впервые за последние 15 лет число родивших-
ся превысило число умерших на 970 человек, и коэф-
фициент естественного прироста населения составил 
1,7‰ (рис.1).

В 2009 году число родившихся в городе Иркутске со-
ставило 8573 человека. Впервые за многие годы в 2008г. 
миграционный прирост показал положительные значе-
ния и составил 2481 человек.

Анализ распределения постоянного населения го-
рода Иркутска по возрастным группам показал, что 
из общей численности лица моложе трудоспособного 
возраста составляют 17,0%, в трудоспособном возрас-
те  — 64,7%, старше трудоспособного  — 18,3%. В тече-
ние исследуемого периода выявлено изменение поло-
возрастной структуры населения. Гендерная структура 
населения характеризуется резко выраженными дис-
пропорциями, особенно в основных репродуктивных 
возрастных группах (18-44 г.) — 2010г. на 100 мужчин 
приходилось 123 женщины. В старших возрастных 
группах (женщины — 55 лет и старше, мужчины — 60 
лет и старше) разница достигала максимальных значе-
ний — 263 женщины на 100 мужчин.

Одной из основных тенденций изученных демогра-
фических процессов стало увеличение доли лиц пожи-

Рис.  1.  Динамика основных демографических показателей 
г. Иркутска (на 1000 населения) за 1990-2009гг.
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лого возраста в структуре населения, обусловленное, 
вероятно, как падением уровня рождаемости, так и 
практически отсутствующим ростом показателя про-
должительности жизни. Соответственно, начиная с 
2006г., регистрируется сокращение доли лиц трудоспо-
собного возраста (на 2,4%).

Анализ структуры причин смертности населения 
г. Иркутска выявил, что, как в Иркутской области, так 
и по РФ преобладающими регистрировались болезни 
системы кровообращения (51,1%), на втором месте  — 
травмы, отравления и воздействия внешних причин 
(16,0%), на третьем — злокачественные новообразова-
ния (14,5%). Это свидетельствует о сохраняющихся на 
изучаемой территории негативных тенденциях, сопро-
вождающихся, прежде всего воздействием факторов со-
циального порядка.

Показатель ожидаемой продолжительности жизни 
населения г. Иркутска в 2010г. составил 65,1 лет, при 
этом регистрируется существенная разница между 
данными показателями для мужчин (58,9 лет) и жен-
щин (72,1 года), достигшая 13,2 года. Таким образом, 
мужское население города в среднем не доживает до 
пенсионного возраста. При этом данные показатели не-
сколько ниже уровня аналогичных показателей по СФО 
(мужчины — 60,1 лет и женщины — 72,7 года).

Изучение связи социально-экономических факто-
ров, показателей ресурсного обеспечения, в том числе 
финансирования здравоохранения с демографически-
ми процессами, на наш взгляд, является одним из опре-
деляющих моментов в решении проблемы депопуляции 
населения. Современный уровень научных исследова-
ний в области изучения процессов формирования здо-
ровья населения и оценке влияющих на него факторов 
требует, прежде всего, комплексного анализа системы 
медико-демографических показателей, причем учет ре-
гиональных особенностей является не только важным, 
но и необходимым условием.

Разработанные научно-обоснованные подходы к 
оценке роли социально-экономических факторов вклю-
чали применение корреляци-
онного анализа. Прежде всего, 
были изучены взаимосвязи по-
казателей социально-бытовых 
характеристик, экономических 
условий жизни населения, пока-
зателей финансирования здра-
воохранения с демографически-
ми показателями. Результаты 
корреляционнго анализа выяви-
ли сильную связь показателей 
рождаемости с величиной про-
житочного минимума (r=0,97), 
объемом финансирования здра-
воохранения из средств систе-
мы обязательного медицинско-
го страхования (ОМС) (r=0,96) 
и бюджета здравоохранения 
(r=0,92) (табл. 1). При этом реги-

стрируется сильная обратная связь уровня рождаемо-
сти с реальной заработной платой (r=-0,71) и средними 
доходами населения (r=-0,69).

Таким образом, такие показатели, как рост прожи-
точного минимума и социальные выплаты, казалось 
бы, стимулируют рождаемость. Однако рост прямой 
финансовой обеспеченности населения, а следова-
тельно и семьи, не является определяющим фактором 
рождаемости. Скорее всего, на рождаемость в большей 
степени влияет формирование новых типов репродук-
тивного поведения, связанных с изменением образа и 
уровня жизни населения. В связи с этим, наблюдаемый 
рост рождаемости обусловлен, вероятно, с повышени-
ем социальных гарантий государства, государственной 
политикой по улучшению качества жизни, улучшением 
медицинского обслуживания и ростом социальных благ 
[5, 6].

Уровень смертности населения находится, соответ-
ственно, в тесной обратной связи с величиной прожи-
точного минимума (r=-0,82), объемом финансирования 
здравоохранения из средств системы ОМС (r=-0,83) и 
бюджетных ассигнований на здравоохранение (r=-0,75). 
Высокий уровень смертности населения — одна из се-
рьёзных демографических проблем в городе Иркутске. 
Положительная динамика снижения смертности, на 
наш взгляд, может быть обусловлена улучшением фи-
нансирования здравоохранения и качества медицин-
ского обслуживания населения исследуемой террито-
рии. При этом, рассматривая связь экономических по-
казателей с основными причинами смертности, можно 
отметить, что смертность от заболеваний системы кро-
вообращения при росте заработной платы и доходов 
населения статистически значимо увеличивается, а при 
подъеме финансирования здравоохранения из средств 
бюджета и системы ОМС — значимо снижается (табл. 
2). Смертность от новообразований и заболеваний ор-
ганов дыхания так же снижается при улучшении всех 
показателей финансирования. Объяснение роста смерт-
ности от заболеваний сердечно-сосудистой системы 
при улучшении материального обеспечения достаточно 
сложно, т.к. зависит от множества факторов и требует 
проведения более углубленных и детальных исследова-
ний. Можно предполагать, что на современном этапе 
развития общества улучшение материального благопо-
лучия семьи сопровождается мотивацией к интенсифи-
кации труда, которая приводит к физическому и психо-
логическому стрессу, а как следствие, вероятно, в том 
числе и к патологии органов системы кровообращения.

Таким образом, анализ показателей динамики чис-
ленности населения г. Иркутска свидетельствует, что 
определяющим фактором демографических процессов 
за исследуемый период являлась противоестественная 
убыль населения, которая усугублялась отрицательным 
миграционным приростом и происходила на фоне со-
кращения доли населения трудоспособного возраста и 
увеличения доли лиц старших возрастных групп.

Таблица 2
Взаимосвязь социально-экономических показателей и смертности населения 

от основных причин (r)

Параметры

Причины смертности

Общая
заболев.

Заболев. 
органов 

кровообр.

Травм и 
отравл.

Новообра-
зования

Заболев. 
органов 
дыхания

r p
t

r p
t

r p
t

r p
t

r p
t

Заработная плата 
реальная

0,36 0,341 0,69 0,036 -0,20 0,561 -0,89 0,003 -0,78 0,019

Средние
доходы населения

0,46 0,211 0,76 0,018 -0,13 0,682 -0,72 0,010 -0,65 0,027

Бюджет здраво-
охранения

-0,75 0,012 -0,64 0,024 -0,10 0,703 -0,69 0,035 -0,51 0,121

Программы 
ведомственные

-0,48 0,158 -0,36 0,279 0,19 0,583 0,35 0,331 -0,39 0,357

Средства ОМС -0,83 0,003 -0,66 0,031 -0,36 0,340 -0,70 0,028 -0,52 0,123

Таблица 1
Взаимосвязь экономических показателей здравоохранения 

и доходов населения города Иркутска с основными 
демографическими показателями (r)

Параметры
Рождаемость Смертность

r p
t

r p
t

Заработная плата реальная -0,71 0,030 0,36 0,341

Средние доходы населения -0,69 0,036 0,46 0,211

Бюджет здравоохранения 0,92 0,000 -0,75 0,012

Программы ведомственные 0,67 0,033 -0,48 0,158

Средства ОМС 0,96 0,000 -0,83 0,003

Социальные выплаты 0,86 0,006 -0,45 0,261

Доходы от собственности -0,88 0,003 0,43 0,258

Прожиточный минимум 0,97 0,000 -0,82 0,003
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Рост показателей финансирования системы здраво-
охранения из средств бюджета и ОМС, повышение про-
житочного минимума проявляют статистически значи-
мую положительную связь с показателями рождаемо-
сти и сильную отрицательную корреляционную связь с 
показателями общей смертности населения.

Показатель смертности в целом обусловлен пре-
имущественно такой причиной, как болезни системы 
кровообращения. Смертность от сосудистых катастроф 
(мозгового инсульта и инфаркта миокарда в трудоспо-
собном возрасте), остается одной из самых серьезных 

проблем, и от ее решения зависит общий уровень смерт-
ности, продолжительность жизни и, в целом, сохранение 
трудовых ресурсов на исследуемой территории. Особую 
роль при этом играет раннее оказание квалифицирован-
ной медицинской помощи, повышение ее доступности, 
развитие профилактического направления медицины. 
Обязательным условием при этом должно быть достаточ-
ное финансирование отрасли в целом и предметно разде-
лов здравоохранения, связанных с наиболее значимыми 
причинами, которыми обусловлена высокая смертность, 
прежде всего трудоспособных групп населения.
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К ВОПРОСУ ОБ АЛКОГОЛИЗАЦИИ ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ ЧУКОТСКОГО АВТОНОМНОГО ОКРУГА 
КАК НЕГАТИВНОГО ФАКТОРА РИСКА В ФОРМИРОВАНИИ ДЕМОГРАФИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ

Андрей Викторович Пашенцев2, Артем Валерьевич Воропаев1, Юрий Сергеевич Исаев1

(1Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, 
кафедра судебной медицины, зав. — к.м.н., доц. А.В. Воропаев; 2Бюро судебно-медицинской экспертизы 

Чукотского автономного округа, нач. — А.В. Пашенцев)

Резюме. На территории Чукотского автономного округа зафиксирован самый высокий в Российской Федерации 
уровень заболеваемости хроническим алкоголизмом 833,0 на 100 тыс. населения. Рост числа смертей от алкогольас-
социированой патологии, рост женского и детского алкоголизма негативно влияют на демографические показатели 
в Чукотском автономном округе. Изучены статистические отчёты муниципальных учреждений здравоохранения 
Чукотского автономного округа, занимающихся вопросами диагностики и лечения больных алкоголизмом, а также 
статические материалы Бюро судебно-медицинской экспертизы. Одним из проявлений остроты проблемы алкого-
лизма среди населения Чукотского автономного округа является увеличение смертности детей в возрасте до одного 
года от острого отравления этиловым спиртом. 

Ключевые слова: хронический алкоголизм, отравление алкоголем детей, психические заболевания детей. 

TO THE QUESTION OF ALCOHOLIZATION OF CHUKОТКА AUTONOMOUS REGION CHILDREN’S POPULATION AS 
NEGATIVE RISK FACTOR IN DEMOGRAPHIC INDICATORS FORMATION

A.V. Pashencev2, А.V. Voropaev1, J.S. Isaev1

(1Irkutsk State Medical University, 2Department of forensic medicine of Chukotka region)

Summary. In the territory of the Chukotka autonomous region the highest incidence of chronic alcoholism equal 833,0 
on 100 thousand population in the Russian Federation is fi xed. Death number growth from alcohol associated pathology, 
growth of female and children’s alcoholism has negative infl uence on demographic indicators in the Chukotka autonomous 
region. Statistical reports of municipal health care authorities of the Chukotka autonomous region prosecuting subjects of 
diagnostics and treatment of patients by alcoholism, and also Bureau of the forensic medical examination static materials of 
are studied. Th e sharpness of alcoholism problem among the population of the Chukotka autonomous region is the increase 
of children aged till one year mortality from sharp poisoning with ethyl alcohol.

Key words: chronic alcoholism, alcoholic poisoning of children, mental diseases of children.

Одной из главных задач судебно-медицинской 
службы страны является активное участие в осущест-
влении государственной программы по качественному 
и количественному улучшению демографических пока-
зателей, в частности снижению уровня насильственной 

и ненасильственной смерти, минимизации негативных 
социальных факторов, существенно влияющих как на 
криминогенную обстановку в стране, так и ухудшение 
демографических показателей [2]. 

На сегодняшний день доказано, что одним из гла-
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венствующих факторов риска, существенно влияющих 
на данные показатели является алкоголизация населе-
ния страны, и особенно детского и подросткового воз-
раста [3,4]. Речь, в част ности, идет о скачкообразном 
росте числа больных с наиболее тяжелыми формами 
алкоголизма, женского и детского алкоголизма. [1].

В основе современного роста смертности на терри-
тории Чукотского АО лежат факторы большой инерци-
онности (низкая культура жизнесохранного поведения, 
нездоровый образ жизни, высокая алкоголизация на-
селения) которые не могут быть изменены в короткое 
время. Даже столь высокая обеспеченность населения 
врачебными кадрами существенно не влияет на показа-
тели смертности и рождаемости, показатели инвалид-
ности в Чукотском АО, так как, система здравоохране-
ния может выполнить в полном объеме возложенные 
на неё функции, только в условиях стабильной социаль-
но-экономической ситуации, обеспечивающей качество 
жизни населения и финансовую стабильность.

Цель работы: изучение уровня алкоголизации 
взрослого и детского населения Чукотского, а также 
влияния алкоголь-ассоциированной патологии на де-
мографические показатели в округе.

Материалы и методы

Проанализированы статистические отчёты муни-
ципальных учреждений здравоохранения Чукотского 
автономного округа занимающихся вопросами диа-
гностики и лечения больных алкоголизмом, а также 
статические материалы Бюро судебно-медицинской 
экспертизы за 2004-2010гг. В статистических отчётах 
оценивались показатели первичной заболеваемости 
хроническим алкоголизмом взрослого, детского и под-
росткового населения, а также показатели смертности 
от алкоголь- ассоциированной патологии.

Результаты и обсуждение

На территории Чукотского АО в 2005 году зафик-
сирован самый высокий в Российской Федерации уро-
вень заболеваемости хроническим алкоголизмом 833,0 
на 100 тыс. населения. Об уровне злоупотребления ал-
коголем и распространённости алкоголизмом среди 
населения Чукотского АО свидетельствуют ниже при-
ведённые данные статистической отчётности нарколо-
гических учреждений ЧАО. Среди больных с впервые 
в жизни установленным диагнозом по-прежнему велик 
удельный вес больных с алкогольными психозами. В 
последующие годы отмечено существенное снижение 
показателей первичной заболеваемости хроническим 
алкоголизмом с 833,0 на 100 тыс. населения в 2005году 
до 527,1 на 100 нас в 2008г. Возможно, это свидетель-
ствует о стабилизации показателя, правда на очень вы-
соком уровне. Для сравнения, показатель первичного 
выявления лиц, имеющих вредные последствия от упо-
требления алкоголя, по стране в целом за последние 5 
лет стабилизировался и в 2007г. составил 110,3 на 100 
тыс. человек. Вместе с тем, год от года увеличивается 
процент обнаружения алкоголя в структуре смертно-
сти от заболеваний в Чукотском АО (по данным ГУЗ 
«Бюро СМЭ ЧАО» в 2006 году в 28% случаев скоропо-

 Таблица 1
Количество случаев выявления ацетальдегида в возрастных группах

от 10 до 15 лет и от 16 до 23 лет

Район ЧАО

Всего 
исследовано 

человек 
в данном 
районе

От 10 до 15 лет
(+) результат 

на ацетальдегид
(абс)

От 16 до 23 лет
(+) результат 

на ацетальдегид
(абс)

% положи-
тельных 

результатов 
по выявлению 
ацетальдегида

Анадырский 48 12 24 75

Чаунский 53 8 18 49

Чукотский 78 15 38 67

Иультинский 69 7 21 40

Провиденский 42 9 29 79

Билибинский 72 5 32 51

стижной смерти на территории ЧАО был 
обнаружен алкоголь, а в 2008 году уже в 
45% случаев. Прогрессивно увеличивается 
показатель наркологических расстройств 
у детей обусловленных употреблением ал-
коголя — так в 2004г он составил 27,0 на 
100 тыс. дет населения, а в 2008г уже 80,4 
на 100 тыс. дет населения. Аналогичная 
ситуация с подростковым алкоголиз-
мом — в 2004г показатель составил 656,2 
на 100 тыс. подр. населения, а в 2008г этот 
показатель достиг 1000,0 на 100 тыс. подр. 
населения (рис. 1) 

 В последние годы наблюдается нега-
тивная тенденция к росту психических 
заболеваний среди населения округа, 
причем эта динамика наблюдается как у 

взрослых, так и у детского населения, что отчетливо 
видно на рис. 2. Следует отметить, что этот показатель в 
Чукотском АО намного выше, чем по стране

Еще одним направлением деятельности Бюро судеб-
но-медицинской экспертизы в рамках территориальной 
программы «По борьбе с алкоголизмом на территории 
ЧАО» является химический скрининг отдельных групп 
населения на содержание в биологических жидкостях 
главного метаболита алкоголя ацетальдегида (Ац). 
Определение ацетальдегида осуществляется по методи-
ке изложенной в Информационном письме РЦСМЭ от 
01.02.2005 г. «Определение ацетальдегида при алкоголь-
ных интоксикациях». 

Так в за 2008-2009 гг. произведено исследование био-
логических объектов от 362 жителей округа в возрасте 
от 10 до 23 лет из 12 населённых пунктов (по два из каж-
дого района Чукотского АО), ацетальдегид в различных 
концентрациях обнаружен 218 случаях, результаты рас-
пределились следующим образом (табл. 1): 

Полученные результаты свидетельствуют о высокой 
алкоголизации детей и подростов в Чукотском АО, т.е. 
фактически регистрируемая смертность от алкоголь-
ассоциированной патологии не в полной мере отража-
ет масштаб проблемы. Это связано с тем, что бытовое 
пьянство не отражается в медицинских документах. 
Поэтому химический скрининг отдельных групп насе-
ления округа, особенно детей и подростков, является 
важнейшей составляющей мониторинга производимо-
го Бюро СМЭ ЧАО. 

Одним из проявлений остроты проблемы алкого-
лизма среди населения ЧАО является увеличивающие-
ся число смертей детей в возрасте до 1 года от острого 
отравления этиловым спиртом. Так за последние три 
года (2008-2010 г.) выявлено 5 случаев острого отравле-
ния этиловым спиртом детей в возрасте до 1 года. 

Случай смертельного отравления ребёнка К. в возрас-
те 8 месяцев массой 6320 гр. представляет интерес как 
с криминалистических, так и с судебно-медицинских и 
юридических позиций, поэтому приводим данные судеб-
но-медицинского исследования трупа. Секционная кар-
тина характеризовалась признаками остро наступив-
шей смерти с выраженными явлениями венозного полно-
кровия внутренних органов, отёком лёгких и головного 
мозга. При гистологическом исследовании были уста-
новлены следующие изменения в органах: Головной мозг: 
Гистоархитектоника органа сохранена. Мягкая мозго-
вая оболочка развлокнена, полнокровие сосудов венозно-

Рис. 1. Динамика роста количества детей и подростков 
Чукотского АО, злоупотребляющих алкоголем за период 2004-2009 
гг. (на 100000 населения). 
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го типа. Внутримозговые сосуды большей частью полно-
кровны с гемолизированными эритроцитами, со стазом 
и сладжем. Отмечается набу хание эндотелия капил-
ляров. Сердце: Гистоархитектоника органа сохранена. 
Артериальные сосуды запустевшие. Кардиомиоциты 
мономорфные. Лёгкие: Гистоархитектоника органа 
сохранена. В большей части полей зрения эмфизема-
тозное расширение просвета альвеол местами с раз-
рывом стенок; в просветах альвеол десквамированне 
альвеолоциты, на ряду с этим в просвете альвеол и 
бронхиол бесстуктурные массы неклеточного строе-
ния светло-коричневого цвета с примесью гомогенных 
эозинофильных частиц. В просветах большей части 
бронхиол десквамированный респираторный эпите-
лий в виде пластов. Трахея: Мерцательный эпителий 
сохранён лишь на небольшом участке; по поверхно-
сти эпителия наслоения  бесстуктурных масс некле-
точного строения светло-коричневого цвета.Тимус: 
Структура органа нарушена  — отмечается значи-
тельное преобладание стромы органа над лимфоид-
ной тканью; деление на корковые и мозговое вещество 
не прослеживается, обилие телец Гассаля. Печень: 
Гистоархитектоника органа в целом сохранена, не-
равномерное кровенаполнение. Поля гепатоцитов с 
округлыми мелко- и среднекапельными оптически пу-
стыми вакуолями в цитоплазме, оттесняющими ядро 
к периферии; часть гепатоцитов в состоянии зерни-
стой и гидропической дистрофии; встречаются дву-
ядерные гепатоциты; по ходу портальных трактов, 
а также в паренхиме лейкоцитарные инфильтраты. 
Надпочечники: Гистоархитектоника органа сохра-
нена. Синусоиды в клубочковой, пучковой и сетчатой 
зонах запустевшие. Почки: Гистоархитектоника 
органа сохранена. Артериальные сосуды запустев-
шие, спазмированы. Венозные сосуды мозгового веще-
ства полнокровные. Клубочки одинакового размера. 
Эпителий канальцев в состоянии аутолиза. Пищевод: 
На всем протяжении препарата отмечается умень-
шение высоты слизистой за счёт некроза поверхност-
ных слоев эпителия, сохранён лишь базальный слой; в 
подлежащей строме лимфогистиоцитарная инфиль-
трация; по краю препарата грануляционная ткань с 
вы раженным продуктивным воспалением. Толстая 
кишка: Гистоархитектоника органа нарушена  — на 
большей части препарата отмечается укороче ние и 
деформация крипт, местами сохранены только осно-
вания крипт; выраженная воспалительная инфильт-
рация стромы с преобладанием лимфоцитарного ком-
понента. Селезёнка: Гистоархитектоника органа со-
хранена. Умеренное кровенаполнение красной пульпы. 
Отёк стенки сосудов. Лимфоидные фолликулы мелкие 
без светлых центров размножения. Поджелудочная же-
леза: Начальные признаки аутолитических изменений. 
В паренхиме органа и прилежа щей клетчатке мелкие 
ареактивные очаги стеатонекрозов.

Гистологическое заключение: Признаки аспирации 
рвотными массами  — десквамированный респиратор-
ный эпителий в просвете бронхиол; в просвете альвеол 
и бронхиол бесструктурные массы неклеточного стро-
ения светло-коричневого цвета с примесью гомоген-
ных эозинофильных частиц; острая эмфизема лёгких. 

Рис. 2. Динамика роста психических заболеваний среди взрос-
лого и детского населения округа за период 2004-2009гг. (на 100000 
населения).

Жировая дистрофия гепатоцитов. Очаги стеатоне-
крозов в поджелудочной железе. Хронический активный 
яз венный эзофагит. Хронический колит. В вилочковой 
железе выраженные инволютивные изменения (увели-
чение площади стромы органа, кератинизация ретику-
лоэпителия, повышение количества телец Гассаля). 

При судебно-химическом исследовании в крови от 
трупа ребёнка К. обнаружен этиловый спирт в концен-
трации в крови 0,38%0, в ликворе 0,29%0, в желудочном 
содержимом 0,98%0. 

Учитывая возраст, вес ребёнка и обнаруженную кон-
центрацию алкоголя в крови и желудочном содержимом, 
можно утверждать, что данное состояние сопровожда-
лось тяжелой алкогольной интоксикацией, повлекшей 
смерть ребёнка. Кроме того, у ребёнка обнаружены при-
знаки хронической алкогольной интоксикации  — жи-
ровая дистрофия гепатоцитов. Патоморфологические 
изменения иммунной системы, выявленные при гистоло-
гическом исследовании в виде увеличения стромы вилоч-
ковой железы и ускорение процессов кератинизации ре-
тикулоэпителия с повышением количества тимусных 
телец Гассаля были расценены нами как акциденталь-
ная инволюция органа при хронической алкоголизации. 

Согласно обстоятельствам происшествия, уста-
новленным следственным путём, мать К. регулярно 
добавляла в смесь для кормления ребёнка спиртсодержа-
щие жидкости (пиво, брагу и т.д.) В отношении граж-
данки К. было возбуждено уголовное дело по статье 111 
УК РФ (причинение тяжкого вреда здоровью). 

Таким образом, рост числа смертей от алкогольас-
социированой патологии, рост женского и детского ал-
коголизма негативно влияют на демографические пока-
затели в Чукотском автономном округе. К сожалению, 
прогнозы самые неблагоприятные. Если в ближайшем 
будущем не будут приняты решительные меры, про-
блемы алкоголизма в Чукотском АО ещё более обо-
стряться, как в медицинском, так и в социальном плане. 
Считаем, что данная проблема является не менее акту-
альной и для других регионов нашей страны и требует 
оперативного разрешения с воздействием и максималь-
ным использованием всех возможных рычагов государ-
ственного и социального и медицинского характера. 
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Резюме. Одной из главных задач судебно-медицинской службы является повышение качества и эффективности 

производства экспертиз, а также сокращение их сроков. В ГУЗ «Бюро судебно-медицинской экспертизы Чукотского 
АО» разработана и внедрена в практическую деятельность система контроля за сроками производства и качеством 
экспертиз с использованием новых программных комплексов. В статье изложены результаты внедрения новых 
форм контроля качества экспертной деятельности с использованием программного комплекса «Эксперт1» и раз-
работанного в ГУЗ «Бюро СМЭ ЧАО» в 2008-2011гг комплекса мероприятий по повышению качества судебно-ме-
дицинских исследований (экспертиз), которые позволили существенно повысить качество первичной судебно-ме-
дицинской документации, оформляемой в районных отделениях.  

Ключевые слова: качество судебно-медицинских экспертиз, программный комплекс, районное отделение.

MODEL OF FORENSIC MEDECINE EXPERT ACTIVITY OPTIMIZATION IN THE FAR NORTH WORKING CONDITIONS BASED 
ON THE NEW FORMS OF QUALITY ASSURANCE OF FORENSIC EXAMINATION

A.V. Pashencev2, А.V. Voropaev1, J.S. Isaev1

(1Irkutsk State Medical University, 2Department of forensic medicine of Chukotka region)

Summary. One of the main tasks of the forensic medicine service is improvement of quality and effi  ciency of examina-
tions, and also reduction of their terms. In the Department of forensic medicine of Chukotka region the monitoring system 
of production and quality of examinations using the new program complexes is developed and introduced in practical activi-
ties. In article discussed results of introduction of new forms of quality control of expert activity using the program Expert1 
complex and developed in the Department of forensic medicine of Chukotka region in 2008-2011 a complex of actions for 
improvement of quality of forensic medicine examinations which allowed to increase essentially quality of the primary fo-
rensic medicine documentation which is made out in regional offi  ces.

Key words: quality of forensic medical examinations, program complex, regional offi  ce.

Одной из главных задач судебно-медицинской 
службы является повышение качества и эффективно-
сти производства экспертиз, а также сокращение вре-
менных сроков их проведения [5,6].

Если на уровне центральной базы судебно-медицин-
ского учреждения субъектов России существует воз-
можность постоянного организационно-методического 
и экспертного контроля за проведением исследований 
в её структурных подразделениях, то на уровне район-
ного судебно-медицинского отделения подобный кон-
троль становиться проблематичным [1,2,4]. Ещё более 
проблематичной становиться организация контроля 
в отдалённых, и как правило, малонаселённых регио-
нах России (Чукотский автономный округ, Камчатский 
Край, Якутия,. Хакасия и др.) 

В условиях работы на Крайнем Севере при осущест-
влении контроля приходится сталкиваться с объектив-
ными трудностями: огромные расстояния от центра 
до районных подразделений; отсутствие постоянно 
действующих дорожных сообщений между центром и 
районом; недостаточное финансирование фонда на ко-
мандировочные расходы.

Всё это приводит к тому, что возможность осущест-
вления постоянных проверок деятельности районных 
подразделений на местах становится затруднительной [3].

В ГУЗ «Бюро СМЭ Чукотского автономного округа» 
разработана и эффективно используется система дис-
танционного контроля за деятельностью районных от-
делений.

Цель работы: изучить возможность использования 
инновационных программных комплексов на приме-
ре Бюро судебно-медицинской экспертизы Чукотского 
автономного округа и оценить эффективность новых 
методов контроля за качеством судебно-медицинских 
исследований. 

Материалы и методы

Контроль качества производства судебно-медицин-
ских экспертиз (СМЭ) и исследований (СМИ) в ГУЗ 

«Бюро СМЭ ЧАО» осуществляется на основании и в со-
ответствии с «Положением о контроле качества произ-
водства судебно-медицинских экспертиз и исследований 
в ГУЗ «Бюро СМЭ ЧАО», утвержденным 13.04.2008 г. 

Согласно вышеуказанному «Положению…», кон-
троль за качеством экспертной деятельности в ГУЗ 
«Бюро СМЭ ЧАО» возложен на организационно-мето-
дический отдел (ОМО). В своей работе по контролю за 
качеством СМЭ и СМИ в Бюро ОМО использует пред-
усмотренные вышеуказанным «Положением…» следу-
ющие виды и методы контроля: хронологический (при 
котором у врача — судебно-медицинского эксперта из 
районного отделения запрашиваются на проверку все 
экспертизы и исследования за определённый период 
времени (месяц, квартал и др.); постоянный  — с по-
мощью разработанного в ГУЗ «Бюро СМЭ ЧАО» про-
граммного комплекса дистанционного контроля каче-
ства судебно-медицинских исследований «Эксперт1», 
позволяющего посредствам Интернета получать акты 
судебно-медицинского исследования из районных под-
разделений до момента их передачи заказчику (право-
охранительным органам), а также направлять резуль-
таты дополнительных методов исследования из лабора-
торных подразделений в районные отделения. 

Программный комплекс «Эксперт 1» разработан в 
2008 г. в Бюро судебно-медицинской экспертизы ЧАО 
на базе программы 1С: предприятие. Целью создания 
данной программы является: повышение качества су-
дебно-медицинских исследований в подразделениях 
Бюро СМЭ ЧАО путём объединения всех имеющихся 
в учреждении компьютеров (включая районные и лабо-
раторные подразделения) в единую информационную 
сеть. 

Программа представлена двумя блоками:
Экспертиза и исследование трупов.
Дополнительные лабораторные исследования  — 

данный раздел включат в себя подразделы (судебно-
гистологические исследования; судебно-химические 
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исследования; судебно-биологические исследования).
 Общий принцип работы программы «Эксперт1» 

сводиться к следующему. Эксперт районного подразде-
ления оформляет протокол исследования трупа путём 
заполнения соответствующих разделов программы (ти-
тульный лист; вопросы, поставленные на разрешение 
эксперта; обстоятельства дела и т.д.). По заполнению 
всех разделов Акта судебно-медицинского исследова-
ния трупа или Заключения эксперта вся информация 
сохраняется в базе данных районного подразделения 
и сразу после выхода в Интернет программа передает 
всю новую информацию на главный сервер организа-
ционно-методического отдела ГУЗ «Бюро СМЭ ЧАО» 
(г.Анадырь). Таким образом, врач организационно  — 
методического отдела может отслеживать содержание 
текущих актов судебно-медицинского исследования 
трупов в районных подразделениях и своевременно 
указывать эксперту на имеющиеся недостатки. В на-
стоящее время функциональные возможности (рис. 1) 
программы «Эксперт1» позволяют осуществлять до-
ступ через Интернет из центра (г. Анадырь) к базе дан-
ных на компьютерах районных подразделений БСМЭ, 
что в свою очередь обеспечивает возможности: опера-
тивно и автоматизировано направлять из лаборатор-
ных подразделений в районные отделения результаты 
дополнительных исследований (судебно- гистологиче-
ские; судебно-химические; судебно-биологические.); 
осуществлять организационно-методическим отделом 
постоянный контроль за сроками производства ис-
следований в районных подразделениях; оперативно 
устранять имеющиеся в актах судебно-медицинского 
исследования недостатки до выдачи их правоохрани-
тельным органам; осуществлять контроль за качеством 
заполнения выдаваемых в районных подразделениях 
медицинских свидетельств о смерти.

Наиболее оптимальным видом контроля качества 
явилось сочетание этих двух форм (постоянного и 
хронологического), с тотальной проверкой Актов и 
Заключений за определенный период времени (как по 
живым лицам с использование хронологического ме-
тода, так и по трупам с использованием постоянного 
контроля на основе программы (Эксперт1) с периоди-
ческой формой контроля над сроками производства 
экспертных исследований (учет среди законченных за 
определенный период времени экспертиз тех, которые 
были выполнены позже установленных сроков). 

Согласно «Положению о контроле качества про-
изводства судебно-медицинских экспертиз и иссле-
дований в ГУЗ «Бюро СМЭ ЧАО», утвержденным 
13.04.2008г., контрольные проверки качества судебно-
медицинских экспертиз и исследований осуществля-
лись по основным критериям, к которым относятся: 
полнота экспертного исследования; производство экс-
пертиз в надлежащие сроки; обоснованность выводов 
(научная и практическая); мотивированность выво-
дов; полнота разрешения поставленных вопросов, и 
по дополнительным критериям: иллюстрированность 
(наглядность) заключений; компактность изложения 
(не в ущерб полноте); доступность изложения (для не-
сведущего лица); проявление экспертной инициативы. 
Вышеуказанные критерии имеют сложный состав и 
включают в себя множество параметров, которые де-
тально анализировались в сводных сравнительных та-
блицах динамики качества судебно-медицинских экс-
пертиз (исследований), составляемых как на каждого 
врача в отдельности, так по качеству экспертной дея-
тельности Бюро СМЭ в целом.

Результаты и обсуждение

Сравнительный анализ экспертной деятельности 
осуществлялся за период 2008г. — 2011г. Учитывая воз-
росшие требования правоохранительных органов и суда 
к оформлению Актов (Заключений), оценке подлежали 
правильность оформления титульного листа и вводной 

части первичной судебно-медицинской документации. 
При сравнительном анализе правильности оформления 
титульного листа и вводной части Актов (Заключений) 
выявлена положительная динамика (рис. 2):

Наиболее распространенным дефектом при оформ-
лении раздела «Исследовательская часть» являлась не-
полнота протокольной части, а именно — наружного и 
внутреннего исследований, которые выявлялись в 70-
93% проверяемого материала. Комплекс мероприятий 
по повышению качества судебно-медицинских иссле-
дований (экспертиз), указанных выше, позволил улуч-
шить этот показатель в 2011гг. на 51,5% по сравнению с 
2008 годом (рис.3)

Одним из основных критериев качества экспертной 
деятельности, как указано выше, является полнота за-
бора объектов для дополнительных судебно-медицин-
ских исследований, влияющая на правильность и обо-
снованность установленного судебно-медицинского 
диагноза. В целях обеспечения полноты забора объек-

Рис. 1. Общий принцип работы программного комплекса 
«Эксперт1».

Рис. 2. Динамика дефектов, допускаемых при оформлении ти-
тульного листа и вводной части Актов (Заключений).

Рис. 3. Динамика полноты изложения «Исследовательской ча-
сти».
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тов для судебно-гистологического исследования в ОМО 
ГУЗ «Бюро СМЭ ЧАО» были созданы «Методические 
указания», разъясняющие порядок забора объектов в 
случаях смерти от ряда насильственных причин (череп-
но-мозговой травмы, при шоковых состояниях). При 
сравнении этого критерия качества экспертной деятель-

ности за 2008-2011гг. установлена его положительная 
динамика (рис 4):

Детальному анализу подвергался судебно-медицин-
ский диагноз (СМД), устанавливаемый экспертами, с 
оценкой его по таким параметрам, как: соблюдение ру-
брификации СМД; соблюдение основных принципов 
(этиологический, патогенетический, морфологический) 
построения СМЭ; полнота СМД; обоснованность СМД.

Как видно из рис. 5, новые формы контроля качества 
судебно-медицинских исследований (экспертиз), ука-
занные выше, позволили существенно снизить количе-
ство дефектов, допускаемых экспертами при оформле-
нии судебно-медицинских диагнозов. 

При оценке эффективности новых форм контро-
ля качества экспертной деятельности в Бюро СМЭ 
ЧАО особое внимание было уделено оценке качества 
резюмирующей части Актов и Заключений, которое 
анализировалось по таким параметрам, как: оценка 
правильности установления причинно-следственной 
связи между телесными повреждениями и наступле-
нием смерти; правильность определения механизма 
образования повреждений; правильность определе-
ния времени наступления смерти; обоснованность вы-
водов; правильность установления степени тяжести 
вреда причинённого человеку; соблюдение пределов 
экспертной компетенции.

На рис.6 отчетливо прослеживается положительная 
динамика улучшения качества резюмирующей части 
Актов (Заключений эксперта) за период 2008-2011гг.

Все вышеуказанные мероприятия в своей совокуп-
ности позволили повысить качество резюмирующей ча-
сти в среднем на 21,2% по сравнению с 2008 годом.

 Таким образом, новые формы контроля качества 
экспертной деятельности с использованием программ-
ного комплекса «Эксперт1» и разработанный в ГУЗ 
«Бюро СМЭ ЧАО» в 2008-2011гг комплекс меропри-
ятий по повышению качества судебно-медицинских 
исследований (экспертиз) позволили существенно по-
высить качество первичной судебно-медицинской до-
кументации, оформляемой в районных отделениях 
ГУЗ «Бюро СМЭ ЧАО». Мы считаем, что данная форма 
организации контроля может быть успешно использо-
вана в других отдалённых и малонаселённых регионах 
Сибири и Дальнего Востока. Кроме того, использование 
программного комплекса «Эксперт1» позволяет опе-
ративно направлять из лабораторных подразделений 
в районные отделения результаты дополнительных ла-
бораторных исследований (судебно- гистологические; 
судебно-химические; судебно-биологические.), что по-
зволяет существенно сократить сроки производства су-
дебно-медицинских экспертиз и исследований трупов в 
районных отделениях. 

Рис. 4. Динамика полноты забора объектов для дополнительных 
судебно-медицинских исследований за 2008-2011 гг. 

Рис. 5. Динамика дефектов, допускаемых экспертами при оформ-
лении судебно-медицинских диагнозов.

Рис. 6. Динамика улучшения качества резюмирующего раздела 
экспертной документации.

ЛИТЕРАТУРА

1. Коковихин А.В. Перспективы внедрения системы 
управления качеством в судебно-медицинской экспертизе // 
Проблемы экспертизы в медицине. — 2004. — №3. — С.3-4.

2. Лукаш А.А. О путях улучшения качества судебно-ме-
дицинских экспертиз // Вопросы судебной медицины.  — Л., 
1977. — С. 15-18.

3. Мельников В.С. Опыт использования управленческих 
решений при создании новой структуры в районном зве-
не судебно-медицинской службы // Материалы третьего 

Всероссийского съезда судебно-медицинских экспертов.  — 
Саратов, 1992. — Ч.1. — С.25-27.

4. Сивогривова Н.В., Коротун В.Н. Современное состо-
яние организации и оптимизации контроля качества экс-
пертных исследований в судебно-медицинских отделениях // 
Проблемы экспертизы в медицине. — 2004. — №4. — С.37-38.

5. Новосёлов В.П., Денисов В.Н., Финченко Е.А. Проблемы 
организации и управления судебно-медицинской службой. — 
Новосибирск, 1996. — С. 32-42.

Информация об авторах: 
Пашенцев Андрей Викторович — начальник, 689000, Чукотский автономный округ, 

г. Анадырь, ул. Отке 33б., тел. (42722) 2-89-20, e-mail: pashencevav@mail.ru; 
Воропаев Артем Валерьевич — заведующий кафедрой, к.м.н., доцент; 

Исаев Юрий Сергеевич — профессор кафедры, д.м.н., профессор. 



100

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

ОБРАЗ ЖИЗНИ. ЭКОЛОГИЯ

© ДОМРАЧЕВ А.А. — 2012

УДК 612.2.003.1:612.821:613.864

ЭКОНОМИЧНОСТЬ КАК ПАРАМЕТР ЭКСПРЕСС-ОЦЕНКИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ 
ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ В УСЛОВИЯХ ПСИХОФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ

Александр Анатольевич Домрачев
(Сибирский институт пожарной безопасности — филиал Санкт-Петербургского университета Государственной 

противопожарной службы МЧС России, г. Железногорск, начальник — к.п.н. С.А. Техтереков)

Резюме. Представлены данные мониторинга минутного объема дыхания пожарных (n=136) в условиях бое-
вых дежурств суточной продолжительности. Установлено, что в рамках реакций саморегуляции функции внешне-
го дыхания прослеживаются изменения, которые соответствуют признаком экономичности функционирования. 
Выявлено, что в условиях психофизической активности бóльший уровень экономичности сочетается с бóльшей 
интенсивностью трудовой деятельности. Обосновано мнение о существовании механизма, обеспечивающего реа-
лизацию элементов экономичности функционирования внешнего дыхания в условиях психофизической активно-
сти. Предложен способ количественной оценки экономичности функционирования дыхательной системы (патент 
РФ на изобретение №2392854).

Ключевые слова: дыхательная система, функция внешнего дыхания; эффект экономичности, способ количе-
ственной оценки, функциональная диагностика; пожарный, лица экстремальных профессий.

ASSESSMENT OF ECONOMY AS A PARAMETER OF EXPRESS-ASSESSMENT OF FUNCTIONAL CONDITION OF 
RESPIRATORY SYSTEM IN TERMS OF PSYCHOPHYSICAL ACTIVITY

A.A. Domrachev
(Siberian Department of Saint-Petersburg University of State Fire Service of EMERCOM of Russia, Zheleznogorsk)

Summary. Th ere is presented the information of monitoring of minute respiration volume of fi remen (n=136) in terms 
of twenty-four hours duty. Th ere was established that within the bounds of self-regulation reactions of external respiration 
function there changes were traced, which correspond to the indication of functioning economy. Th ere was revealed that 
in terms of psychophysical activity the greater level of economy combines with greater intensity of labor activity. Th ere is 
substantiated the opinion of existence of mechanism which provides the realization of elements of functioning economy 
of external respiration in terms of psychophysical activity. Th e method of quantitative estimation of respiratory system 
functioning economy (patent for invention №2392854) has been presented.

Key words: respiratory system, external respiration function, economy eff ect, method of quantitative estimation, 
functional diagnostics, fi reman, person of extreme profession.

Анализ развития медико-биологических наук в ХХ 
веке позволяет считать о том, что особенностью совре-
менного этапа наук естествознания является протека-
ние накопительного этапа развития научной мысли [8], 
а одним из векторов современных научных исследова-
ний можно считать выявление закономерностей фор-
мирования психосоматических эффектов, формирую-
щихся под воздействием факторов окружающей среды. 
Наличие такой параллели применительно к дыхатель-
ной системе позволяет использовать показатели внеш-
него дыхания для характеристики процессов, характе-
ризующих состояние гомеостаза данной системы, орга-
низма в целом, а также применять их для качественной 
и количественной характеристики дестабилизирующих 
факторов [1,4,5]. В связи с этим научный поиск и рас-
ширение приемов оценки состояния данной функцио-
нальной системы человеческого организма в условиях 
трудовой деятельности и в диапазоне нормы представ-
ляется актуальным направлением исследований с тео-
ретической и практической точек зрения [3,9,12].

Целью работы являлось выявление особенности ор-
ганизации внешнего дыхания организма здорового че-
ловека в условиях продолжительной психофизической 
активности.

Материалы и методы 

Объектом исследования явились сотрудники МЧС, 
а именно пожарные-спасатели оперативных подраз-
делений Федеральной противопожарной службы МЧС 
России (далее: пожарные; n=136). Предметом исследо-
вания явился комплекс параметров, характеризующий 
состояние функции внешнего дыхания в условиях бо-

евого дежурства суточной продолжительности (БД) с 
началом дежурств в 8 часов дня. Регистрация данных на 
протяжении БД осуществлялась 4 раза: обследование 
I — в начале рабочего дня (1-2-й часы БД), обследова-
ние II  — на 8-9-й часы БД, обследование III  — на 16-
17-й часы БД, обследование IV — на момент окончания 
БД (24-25 часы БД). Таким образом, сбор данных был 
осуществлен через равные промежутки и вне пиковых 
нагрузок. Из параметров функции внешнего дыха-
ния при помощи аппаратно-программного комплекса 
«Valenta+» (г. Санкт-Петербург) отслеживались часто-
та дыхательных движений (ЧСС), дыхательный объем 
(ДО), минутный объем дыхания (МОД) Энергозатраты 
оценивались расчетным способом по данным хроно-
метрирования [2]. Объем реализованной психофи-
зической активности составил: в группе А (n n=39) — 
3737±518 ккал, в группе В (n=35)  — 4549±329 ккал, в 
группе С (n=32) — 4808±572 ккал, в группе D (n=30) — 
5442±488 ккал. Вегетативный индекс Кердо (ВИК) рас-
считывался общепринятым способом по формуле: ВИК 
= (1-ДАД/ЧСС)х100, где ДАД  — диастолическое арте-
риальное давление, мм рт.ст., ЧСС — частота сердечных 
сокращений, ударов/минуту [3].

Из статистических показателей рассчитывались 
средняя арифметическая величина и ее ошибка (М±m), 
критерий Стьюдента (t) с определением значимости раз-
личий (р) при критическом уровне значимости р≤0,05. 
Корреляционный анализ данных проводился с исполь-
зованием программного продукта STATISTICA 5.0. При 
проведении корреляционного анализа прослеживался 
линейный и нелинейный характер зависимости сопо-
ставляемых данных.
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Результаты и обсуждение 

Значения МОД на протяжении рабочего дня в пре-
делах диапазона нормы [11] имели тенденцию к увели-
чению (рис 1.), что отражало увеличение потребности 
организма в кислороде в соответствии объемом психо-
физической активности, реализуемым в группах срав-
нения. Подобные изменения МОД в группах сравнения 
и отсутствие признаков циркадианной вариабельности 
позволяли рассматривать наблюдаемые изменения как 
объективный признак реализуемой психофизической 
активности и развивающегося общего утомления орга-
низма. Однако интерес в данном случае представляла не 
динамика МОД, а динамика его компонентов в группах 
сравнения, имевших различную интенсивность трудо-
вой деятельности. Изменения компонентов характери-
зовались наличием двух параллелей: 1) прирост ДО был 
выражен тем больше, чем большая психофизическая 
активность реализовывалась в группе сравнения; 2) в 
условиях психофизической активности суточной про-
должительности прирост МОД преимущественно реа-
лизовывался за счет дыхательного объема и в меньшей 
степени — за счет частоты дыхательных движений. Так 
приняв значения МОД на 1-2 час РД в каждой группе за 
100%, было установлено, что в группе А (группа лиц с 
минимальной психофизической активностью) последу-
ющие значения средней величины МОД во временных 
точках мониторинга составили 104%, 116%, 94%. Это до-
стигалось за счет того, что ДО прослеживался на более 
высоких значениях (106%, 112%, 103% соответственно), 
а ЧДД — на более низких значениях (98%, 105%, 95% со-
ответственно). С увеличением психофизической актив-
ности вышеупомянутые тенденции (прироста МОД и 
прироста МОД за счет ДО) в группах сравнения нарас-
тали и достигали наибольших значений в группе D. В 
этой группе — группе с наибольшим объемом психофи-
зической активности  — тенденция перераспределения 
в пользу ДО была выражена в наибольшей степени. Так 
относительные значения средней величины МОД в кон-
трольных точках составили 116%, 115%, 139%. Прирост 
ДО составил 111%, 125%, 157% в то время, как ЧДД на 
эти же временные точки сравнения в относительных 
значения составляла 100%, 89%, 85% соответственно. 
Следовательно, на фоне продолжительной психофи-
зической активности в состоянии дыхательной систе-
мы в рамках реакций саморегуляции прослеживались 
элементы организации гомеостазиса, которые характе-
ризовали факт бережливого вовлечения функциональ-
ных возможностей дыхательной системы [1]. В своей 
сущности в рамках реакций саморегуляции, известных 
для этой функциональной системы, в каждой группе 
реализовался известный эффект [5]. Однако возмож-
ность прироста полезного результата функциональной 
активности системы параллельно приросту интенсив-
ности психофизической активности организма в усло-
виях 24-часового рабочего дня не являлось известным 
или априорно предсказуемым фактом. Следовательно, 
в отношении рассматриваемого варианта организации 
гомеостаза дыхательной системы прослеживались чер-
ты более экономичного варианта функционирования 
внешнего дыхания. При этом термин «экономичный» 
рассматривался на основе его общеизвестного толко-
вания, т.е. как «бережно расходующий … средства» [7], 
элемент бережливости которого формировался за счет 
большего объема альвеолярной вентиляции, т.е. увели-
чения долевого вклада ДО при формировании МОД в 
условиях трудовой деятельности. 

Полученные результаты с определенной точки зре-
ния неожиданны. Во-первых, в том аспекте, что данный 
эффект известен для временных периодов, многократно 
превосходящих продолжительность суток (например, в 
рамках процесса адаптации). Во-вторых, прослеживал-
ся факт того, что дестабилизирующее воздействие в виде 
психофизической активности сочеталось с более эконо-
мичным вариантом организации гоместаза по мере на-

растания интенсивности трудовой деятельности. Этот 
момент позволял высказать предположение о том, что 
известное многообразие регуляторных механизмов 
функции внешнего дыхания может быть расширено в 
части представлений о существовании определенного 
механизма, ориентированного на обеспечение эконо-
мически рационального варианта организации функ-
ций внешнего дыхания в условиях психофизической 
активности. Правомочность высказанного предполо-
жения в должной степени согласовывалась с известны-
ми представлениями о регуляторном влиянии парасим-
патического отдела автономной нервной системы на ор-
ганизацию гомеостаза дыхательной системы [5,11]. Так 
по данным прямолинейного корреляционного анализа 
установлено, что величина коэффициента корреляции 
«ВИК — МОД» с увеличением нагрузки в группах име-
ла тенденцию увеличения отрицательной величины по 
мере увеличения психофизической активности, дости-
гая значения r=-0,98 в группе D (р<0,01). Анализ дан-
ных в рамках корреляции гомеостатических процессов 
и компонентами, формирующими МОД по параллелям 
«ВИК  — ДО» и «ВИК  — ЧДД», позволил установить, 
что синхронизация гомеостазиса осуществлялась за 
счет обоих компонентов (при уровне значимости коэф-
фициентов корреляции р<0,05-0,001). Следовательно, с 
математической точки зрения изменения в состоянии 
внешнего дыхания не были случайными и этот аспект 
может рассматриваться как еще один аргумент, обосно-
вывающий существование предполагаемого механизма 
регуляции гомеостаза дыхательной системы в условиях 
продолжительной психофизической активности.

Для обоснования материальности описываемого яв-
ления был реализован «Способ количественной оценки 
экономичности функционирования дыхательной систе-
мы» [10], позволяющий количественно определять эф-
фект экономичности следующим образом: 

 ЭкФ
ДС

 = 200 — (121,36хДО + 3,546хЧДД),
где ЭкФ

ДС
 — величина экономичности функциони-

рования дыхательной системы (в баллах), ДО — вели-
чина дыхательного объема (л), ЧДД  — частота дыха-
тельных движений (раз/минуту).

Расчетная часть способа реализована с соблюдени-
ем следующих условий: 1) значения ЭкФ

ДС
, близкие к 

100, характеризуют максимальные значения экономич-
ности, близкие к 0 — минимальные; 2) формульное ре-
шение предполагает расчет ЭкФ

ДС
 в диапазонах ЧДД и 

ДО, которые могут наблюдаться в диапазоне «состояние 
покоя  — интенсивная психофизическая активность», 
что позволяет рекомендовать применение «Способа …» 
[10] без ограничений по диапазону интенсивности пси-
хофизической активности. 

 Рис. 1. Изменение МОД (%) в группах сравнения относительно 
исходной величины в течение рабочего дня.

Условные обозначения: *  — статистическая значимость разли-
чий при р<0,05 по сравнению с исходным значением; # — статисти-
ческая значимость различий по сравнению с данными группы А при 
р<0,05.

Рис. 2. Значения экономичности функционирования дыхатель-
ной системы у пожарных-спасателей в динамике рабочего дня при 
различной интенсивности трудовой деятельности.
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Расчетные значения экономичности функциониро-
вания дыхательной системы по данному способу для 
двух групп пожарных — с минимальной психофизиче-
ской активностью (группа А) и максимальной (группа 
D) — приведены на рис. 2. Статистическая значимость 
различий между средними значениями ЭкФ

ДС
 в группах 

А и D на момент окончания рабочего дня превышала 
р<0,1, не достигая уровня р≤0,05. Представленные зна-
чения свидетельствовали о том, что исходные уровни 
экономичности в группах сравнения совпадали, но при 
наличии в группах различной интенсивности трудовой 
деятельности имели различные темпы изменения, ха-
рактеризуя наличие более высокого уровня экономич-
ности в группе пожарных с наибольшей интенсивно-
стью трудовой деятельности. Вышеизложенные момен-
ты свидетельствовали о правильном математическом 
решение задачи по количественной оценке эффекта эко-
номичности функционирования дыхательной системы. 
Оценивая форму графика можно предположить, что на 
каком-то этапе психофизической активности [в данном 
случае  — в районе 8-9 часов трудовой деятельности] 
реализуется активация механизма, обеспечивающего 
экономичность функционирования дыхательной систе-
мы. В целом, диагностическая ценность предлагаемого 
параметра как критерия функционального состояния 
практически не исследована. Однако эта характеристи-
ка функционального статуса организма, непосредствен-
но связанная с важнейшими процессами жизнеобеспе-
чения, может быть использована для оценки статуса 
дыхательной системы и гомеостаза организма на раз-
личных временных отрезках психофизической актив-
ности и/или на этапах исследуемых процессов. Следует 
отметить, что предлагаемая характеристика функцио-
нального состояния (по результатам корреляционного 
анализа) не была связана с периодом года, стажем служ-
бы, возрастом. Подобные качества позволяют предпо-
лагать наличие потенциальной диагностической и/или 
прогностической ценности экономичности функцио-
нирования дыхательной системы как потенциального 
маркера, который может характеризовать объем реали-
зованной психофизической активности, состояние тре-

нированности, формирование элементов дезадаптации 
и другие процессы, протекающие в организме или свя-
занные с психофизической активностью.

В заключение можно отметить, что использование 
разработанного «Способа количественной оценки эко-
номичности функционирования дыхательной систе-
мы» (патент РФ на изобретение №2392854) расширяет 
известные приемы функциональной физиологической 
оценки дыхательной системы человека. Следует подчер-
кнуть наличие еще одного важного методического пре-
имущества разработанного способа. Оценка функцио-
нального статуса организма, как правило, основывается 
на оценке функциональных ресурсов и реализуется на 
основе нагрузочных тестов [6,11]. В условиях трудовой 
деятельности, боевых дежурств, оперативного характе-
ра служебной деятельности выполнение нагрузочных 
тестов снижает работоспособность, индивидуальную 
боеспособность, с одной стороны, а проведение на-
грузочного теста создает определенные временные за-
траты, нарушая трудовой процесс [3]. Предлагаемый 
прием оценки функционального состояния лишен этих 
недостатков, т.к. основан на методике мониторинга 
внешнего дыхания в условиях трудовой деятельности, 
а временные затраты на процедуру обследования и рас-
чет позволяют отнести предлагаемый способ к группе 
экспресс-способов функциональных физиологических 
исследований.

В целом, изучение вопросов экономичности функ-
ционирования отдельных систем или организма в це-
лом представляет собой научный поиск фундаменталь-
ного уровня. Практическая значимость результатов 
исследования заключается в том, что адаптация данной 
разработки к задачам профессиональной деятельности 
пожарных соответствует решению актуальных задач 
в области мониторинга профессионального здоровья, 
тренированности, выносливости, процесса профессио-
генеза, т.е. методически ориентирована на обеспечение 
приоритетных задач медико-биологического сопрово-
ждения профессиональной деятельности пожарных как 
наиболее многочисленной профессиональной группы 
лиц экстремальных профессий [3,4,6,12]. 
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ВЛИЯНИЕ УГЛЕКИСЛОЙ, ЖЕЛЕЗИСТО-ГИДРОКАРБОНАТНО-КАЛЬЦИЕВОЙ И МАГНИЕВОЙ 
МИНЕРАЛЬНОЙ ВОДЫ «КУКА» НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ И ПОКАЗАТЕЛИ ГЕМОСТАЗА 

У БОЛЬНЫХ С ХРОНИЧЕСКИМ ПИЕЛОНЕФРИТОМ

Андрей Николаевич Мунгалов, Сергей Тихонович Кохан, Андрей Владимирович Патеюк
(Забайкальский государственный университет, г. Чита ректор — д.т.н., проф. Ю.Н. Резник,

кафедра основ медицины, зав. — к.м.н., доц. С.Т. Кохан)

Резюме. При хроническом пиелонефрите наблюдаются различные сдвиги в системе свёртывания крови и фибринолиза. 
Коррекция гемореологических нарушений при пиелонефрите благоприятно сказывается на результатах лечения, вследствие 
улучшения внутрипочечной микроциркуляции. В настоящее время в комплексном лечении больных хроническим пиело-
нефритом большое значение придаётся курортным факторам. Полученные данные свидетельствуют о нормализующем 
действии минеральной воды «Кука» на состояние гемостаза, а также более быстром разрешении симптомов забо-
левания.

Ключевые слова: пиелонефрит, гемостаз, минеральная вода, Кука.

THE EFFECT OF CALCIUM CARBONATE, IRON-BICARBONATE-CALCIUM AND MAGNESIUM MINERAL WATER, «KUKA» 
ON THE CLINICAL COURSE AND HEMOSTATIC PARAMETERS IN PATIENTS WITH CHRONIC PYELONEPHRITIS

A.N. Mungalov, S.T. Kokhan, A.V. Pateyk
(Trans-Baikal State University, Chita)

Summary. In chronic pyelonephritis there are various changes in the blood coagulation system and fi brinolysis. 
Correction of hemorheological disorders in pyelonephritis was positive eff ect on the results of treatment, due to improved 
intrarenal microcirculation. At present in the complex treatment of patients with chronic pyelonephritis great importance to 
the resort factors are attached. Th e fi ndings suggest a normalizing eff ect of mineral water, «Kuka» in the state of homeostasis, 
as well as more rapid resolution of symptoms.

Key words: pyelonephritis, hemostasis, mineral water.

Почки играют существенную роль в регуляции ге-
мостаза [1, 4, 8, 9, 10]. При хроническом пиелонефрите 
наблюдаются нарушения этого процесса, в результате 
чего возникают различные сдвиги в системе свёртыва-
ния крови и фибринолиза [8, 9, 12, 13, 14]. Коррекция 
гемореологических нарушений при пиелонефрите бла-
гоприятно сказывается на результатах лечения, вслед-
ствие улучшения внутрипочечной микроциркуляции 
[3, 4, 5, 9]. В связи с этим улучшение показателей гемо-
коагуляции у больных хроническим пиелонефритом 
является целесообразным, так как позволяет улучшить 
состояние внутрипочечного кровообращения и в итоге 
повысить эффективность лечения. В настоящее время в 
комплексном лечении больных хроническим пиелонеф-
ритом большое значение придаётся курортным факто-
рам [5, 12]. Исследования коагуляционных свойств кро-
ви у больных хроническим пиелонефритом в санатор-
но-курортных условиях малочисленны [11]. Доказано, 
что существует единая защитная система организма 
куда входят врождённый иммунитет и система гемоста-
за [8, 9]. Хронический пиелонефрит вызванный часто 
плазмокоагулирующим стафилококком приводит к ги-
перкоагуляции. Установлено, что интенсивность адге-
зии тромбоцитов к гранулоцитам приводит к сдвигам в 
системе гемостаза и обуславливает тяжесть сосудистых 
поражений. Образование конгломератов между лейко-
цитами и эритроцитами, а также между тромбоцитами 
и эритроцитами резко возрастает при развитии воспа-
ления, что вызывает существенные нарушения микро-
циркуляции в органах [8, 9].

Цели и задачи. Изучить влияние минеральной воды 
«Кука» в комплексной терапии на свёртываемость и фи-
бринолиз у больных хроническим пиелонефритом.

Материалы и методы

Нами проведено лечение 152 больных хроническим 
пиелонефритом в возрасте от 25 до 50 лет на курорте 
«Кука», расположенном в 60 км от г. Читы. По составу 
минеральная вода источника «Кука» является углекис-
лой, железистой, гидрокарбонатно-кальциево и магни-
евой с рН 6,18. Химическая формула Курлова:

O2
3,3

Fe 
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M
2
,
8. 

HСО3 
95. 

pН 6,18.
 Mg

94
 Ca

42
 (Na+K)
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Для воды источника «Кука» характерна высокая 
концентрация углекислоты и магния при относитель-
но низком содержании кальция. Все больные прошли 
детальное урологическое обследование: анализ мочи 
и крови, определение содержания мочевины в плазме 
крови, посев мочи. По показаниям выполняли хромо-
цистоскопию, экскреторную урографию, ультразву-
ковое исследование и ренографию. На курорте «Кука» 
проводили лечение в следующем объеме: 1) питьевой 
режим — питье минеральной воды с учетом секретор-
ной функции желудка по 200-300 мл 3 раза в день до 
еды с температурой 30-35 °С; 2) парафиновые аппли-
кации (температура 60 °С) на область почек в течении 
20-30 мин (10-12 процедур в сочетании теплой воды 
«Кука» по 200 мл в начале и в конце процедуры; 3) ди-
ета № 5-6, лечебная физкультура, воздушные ванны. 
Антибактериальную и химиотерапию не применяли.

В начале и по окончанию лечения у всех больных 
определяли: время свертывания крови, рекальцифи-
кации плазмы, каолиновое время, активированное ча-
стичное тромбопластиновое время (АЧТВ), междуна-
родное нормализованное отношение (МНО), тромби-
новое время, антитромбин —III, продукты деградации 
фибрина (ПДФ), этаноловый тест, содержание фибри-
ногена, а так же фибринолитическую активность эугло-
булиновой фракции и Хагеман-зависимый фибринолиз 
[2]. Контрольной группой служили 50 относительно 
здоровые люди в возрасте 25-50 лет без каких либо при-
знаков заболеваний.

Все участники исследования подписывали протокол 
добровольного информированного согласия на уча-
стие в исследовании. Строго соблюдались требования 
Хельсинской декларации Всемирной медицинской ассо-
циации, наблюдение за этим вёл Локальный этический 
комитет.

Статистическая обработка материалов осуществля-
ли в программном пакете Statistica v. 6, результаты аб-
солютных значений и Т-кpитеpиев по всем параметрам 
представляли в виде среднего ± среднеквадратичное 
отклонение от среднего (M±SD). Критический уро-
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вень значимости при проверке статистических гипотез 
p=0,05.

Результаты и обсуждение

После курса лечения отмечено клиническое улуч-
шение состояния больных. Значительно уменьшились 
боли в поясничной области (с 86,8 до 11,8% больных, 
р<0,05), исчезли дизурия и общая слабость, уменьши-
лась лейкоцитурия (с 90,8 до 9,9% больных, р<0,05). 
Снизилась артериальная гипертензия (с 44,1 до 16,4% 
больных, р<0,05). Далеко не последнюю роль в патогене-
зе хронического пиелонефрита играет система гемоста-
за [1, 3, 4, 6, 9, 10]. У таких больных в при начальных про-
явлениях признаков воспаления в почках обнаружено 
усиление постоянного внутрисосудистого свертывания 
крови, о чем свидетельствует сокращение времени свёр-
тывания крови и рекальцификации плазмы, каолино-
вого времени и АПТВ, увеличение уровня фибриногена 
и концентрации ПДФ, а также снижение уровня А-III. 

Одновременно у таких больных резко 
тормозился тотальный и хагеманзави-
симый фибринолиз. При обострении 
пиелонефрита происходило усиление 
этих изменений с выраженной гипер-
коагуляцией, гиперфибриногенемией, 
резким снижение уровня А-III и повы-
шением концентрации ПДФ, что сви-
детельствует об усилении постоянного 
внутрисосудистого свёртывания крови 
[3, 4, 7, 8, 9, 10] вплоть до развития хро-
нической стадии ДВС-синдрома [11]. 
У больных хроническим пиелонефри-
том при использовании стандартной 
терапии и употреблении минеральной 
воды «Кука» только внутрь наблюда-
лось клиническое улучшение с лик-
видацией воспалительного процесса, 
но сохранялись нарушения в системах 
гемостаза. Так в данной группе паци-
ентов отмечалось лишь приближение 
к норме времени свертывания крови, 
тогда как другие тесты практически 
не изменялись. При приеме совместно 
минеральной воды и парафиновых ап-
пликаций снижалось содержание фи-
бриногена и ПДФ, уменьшалось число 

положительных реакций на этанол, тогда как концен-
трация АТ-III приближалось к нижней границе нормы, 
Одновременно сокращалось время тотального эуглобу-
линового и хагеманзависимого фибринолиз (табл. 1). 
Полученные данные свидетельствуют о нормализую-
щем действии минеральной воды «Кука» на состояние 
гемостаза, а также более быстром разрешении симпто-
мов заболевания.

Таким образом, санаторное лечение на курорте 
«Кука» с применением минеральной воды оказывает 
заметное положительное действие на свертываемость 
крови и фибринолиз у больных хроническим пиелонеф-
ритом. Механизм санирующего влияния минеральной 
воды вероятно связан с высокой концентрацией угле-
кислоты и магния и как следствие мощным диуретиче-
ским действием, ведущим к улучшению кровообраще-
ния в почке и ее функции. Диспансеризация больных 
диктует необходимость комплексного этапного их ле-
чения: стационар — поликлиника — курорт.

Таблица 1
Динамика показателей системы гемостаза у больных с хроническим пиелонефри-

том при стандартной терапии и лечении минеральной водой «Кука» (М±SD)

Изучаемые показатели

(1)
здоровые 

n=50

Больные хроническим 
пиелонефритом

(2)
до лечения

n=152

(3)
после 

лечения
n=152

Время свертывания крови, с. 442,2±35,4 323,5±41,31* 421,2±30,22*

Время рекальцификации плазмы,с. 167,2±10,5 125,6±9,31* 156,3±11,42*

Каолиновое время, с. 73,4±5,6 50,3±5,31* 61,4±5,52*

АЧТВ, с. 53,4±4,2 42,1±2,61* 51,5±3,42*

МНО 1,06±0,2 0,83±0,131* 0,92±0,12

Тромбиновое время, с. 15,4±1,8 14,3±1,2 15,7±1,4

Антитромбин-III, % 100,0±1,3 85,3±4,61* 90,1±3,21*2*

Фибриноген, г/л 2,9±0,4 5,2±0,31* 4,1±0,61*2*

ПДФ, мкг/мл 11,5±2,3 31,3±2,11* 18,2±2,41*2*

Фибринолиз эуглобулиновый, мин. 321,4±12,6 362,2±11,81* 338,2±13,42*

Хагеман-зависимый фибринолиз, мин. 12,4±1,4 21,3±2,31* 16,3±2,71*2*

Этаноловый тест (% положительных реакций) - 381* 231*2*

Условные обозначения: статистическая значимость различий (p<0,05) между: 1 и 2, 3 — 
(1*); 2 и 3 — (2*).
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ЭКОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ ПОЧВЕННОГО ПОКРОВА ИНДУСТРИАЛЬНОГО ГОРОДА 
(НА ПРИМЕРЕ АНГАРСКА)

Елизавета Викторовна Напрасникова
(Институт географии им. В.Б. Сочавы СО РАН, директор — д.г.н., проф. В.М. Плюснин, лаборатория геохимии 

ландшафтов и географии почв, зав. — к.г.н. И.А. Белозерцева)

Резюме: Выявлена тенденция существенного сдвига значений рН в щелочную сторону и высокие значения ме-
таболизма почв индустриального города Ангарска. По интегральным показателям изолинейным методом выпол-
нено картографическое отображение эколого-биохимического статуса почвенного покрова в реальном времени. 

Ключевые слова: Почвенный покров, индустриальный город, биохимический потенциал, картографическое 
обеспечение. 

ECOLOGICAL STATE OF SOIL OF INDUSTRIAL CITY (ON THE EXAMPLIE OF THE CITY OF ANGARSK)

E.V. Naprasnikova
(V.B. Sochava Institute of Geography SB RAS, the town of Irkytsk)

Summary. Th e tendency of a substantial shift  of pH to the alkaline side and the high values of soil metabolism of the 
industrial city of the town of Angarsk have been revealed. A cartographical method of study of environmental and biochemical 
status of the soil cover in real time by a combined indicator of isoline has been used.

Key words: soil cover, the industrial town, biochemical potential, cartographical soft ware.

Почвы и почвенный покров городской среды явля-
ются одним из важных факторов экологического состо-
яния, обеспечивающего жизнедеятельность человека. 
Отсюда понятно, что наблюдение за их функциониро-
ванием является своевременной и актуальной научной 
задачей. 

На протяжении ряда лет нами проводятся комплекс-
ные исследования почв экологически-проблемных тер-
риторий Восточной Сибири. Некоторые результаты 
изучения антропогенно-измененных почв, в том числе 
городских, в рамках современных проблем, опублико-
ваны ранее [7]. Данная работа является продолжением 
цикла статей, посвященных экологическим функциям 
почв урбанизированных территорий. [8, 9 и др.]. 

Состояние почвенного покрова городских террито-
рий определяется как влиянием природных факторов, 
так и многообразием видов антропогенного воздей-
ствия. Следует отметить, что система контроля антро-
погенно-измененных почв, основанная на ПДК, не всег-
да эффективна. В этой связи основополагающий акцент 
в исследовании сделан на биохимическую активность и 
рН почв, как высокоинформативные критерии оценки 
её состояния.

Основная цель настоящей экспериментальной рабо-
ты — изучение современного эколого-биохимического 
состояния почв города и его картографическое обеспе-
чение в условиях ранимой природы Сибири.

Материалы и методы

Исследованиями был охвачен почвенный покров 
индустриального города Ангарска, которому в 2011 г. 
исполнилось 60 лет. Город расположен в юго-западной 
части Иркутской области, между двух рек  — Ангарой 
и Китоем на Восточно-Сибирском плоскогорье. 
Природное окружение г. Ангарска представлено рав-
нинными подтаежными сосновыми травяно-бруснич-
ными лесами на серых лесных почвах, а также долин-
ными лугами на аллювиальных дерново-луговых и лу-
гово-болотных почвах. Климат резко континентальный 
с продолжительной холодной зимой, коротким летом и 
резкими колебаниями сезонных и суточных темпера-
тур. Средние температуры января колеблются от —18°С 
на юге до —35°С на севере. Средние температуры июля 
в пределах от +15° до +20° С. 

За время своего существования город стал известен 
самой крупной в Азии промышленной зоной. В списке 
городов России Ангарск с наиболее неблагоприятной 

экологической обстановкой по состоянию на 2010 г. за-
нимает третье место в Сибири и шестое место в России 
[4].

Основными градообразующими предприятиями яв-
ляются: Ангарская нефтехимическая компания (АНХК) 
и Ангарский электролизный химический комбинат 
(АЭХК, выпускает гексафторид урана, обогащение ура-
на). Кроме этого в городе функционируют: Ангарский 
завод полимеров, трубный, машиностроительный, 
азотно-туковый, бытовой химии, керамический, це-
ментно-горный комбинат и др.

По данным И.А.Белозерцевой О.А.Матушкиной [3], 
в почвенном покрове г. Ангарска преобладают полици-
клические ароматические углеводороды (ПАУ), кобальт, 
ванадий, хром, марганец, медь, никель.  П р и н и м а я 
во внимание особенности и отчасти феноменальные 
свойства почвы, нашим методологическим выбором 
послужил информационный и биохимический подхо-
ды. Основополагающей методикой для проведения ла-
бораторных анализов биохимической активности почв 
(БАП), характеризующую большую территорию, явился 
экспресс-метод Т.В. Аристовской, М.В. Чугуновой [1]. 
Сущность метода состоит в регистрации скорости (в 
часах) разложения азотсодержащего органического со-
единения (карбамида), что в конечном итоге говорит о 
степени самоочищающей способности изучаемых почв. 
Кроме этого в настоящей работе был применен метод 
геоинформационного картографирования. Для созда-
ния изолинейных карт по точечным значениям изме-
ренных характеристик pH и БАП использованы методы 
пространственной интерполяции [2]. 

Экспериментальными исследованиями было охва-
чено более 60 опорных площадок в основных функци-
ональных зонах города, отражающих максимально воз-
можное разнообразие городской среды и сопредельных 
территорий. Отбор почвенных образцов и пробопод-
готовка проводились согласно методическим указани-
ям [6]. Был проведен корреляционный анализ данных 
БАП и рН. Найден коэффициент корреляции Пирсона 
R между этими значениями. 

Результаты и обсуждение

Территория г. Ангарска является крайне неодно-
родной по исследуемым характеристикам. На первом 
этапе она была разбита на три зоны: 1 — селитебную, 
2 — промышленную, 3 — зону окружения. Для каждой 
из зон карты строились отдельно, а затем объединялись 
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в единую. В итоге получены изолинейные карты распре-
деления характеристик pH и БАП (рис. 1).

Геоинформационные изолинейные карты представ-
ляют информационную основу при современной оцен-
ке почв структурно-функциональных зон городов. Они 
позволяют оценить пространственную изменчивость 
характеристик почвы, исследовать их взаимосвязь с 
факторами, влияющими на состояние почвенного по-
крова и распределение площадей ареалов почв с опре-
деленными значениями БАП и pH.

Известно, что величина рН почв рассматривается 
в качестве одной из важнейших почвенных характе-
ристик. Выявлен существенный сдвиг рН в щелочную 
сторону, что согласуется с данными других исследова-
телей [5]. Создавшаяся ситуация отображена на карте-
схеме (см. рис., а). Как и другой почвенный признак, 
рН показывает известную изменчивость. Самые низ-
кие значения рН почвенного покрова зафиксированы в 
промышленной зоне (4,4 — 4,8 ед.). При этом площадь 
небольшая и составляет 0,2 км2, что составляет 0,1%. 
Слабокислые и нейтральные значения рН на исследуе-
мой территории не обнаружены. Почвенный покров со 
слабощелочными значениями (7,4 — 8,0 ед.) характерен 
для селитебной зоны и окружения города (природные 
рубежи). Их площадь значительная и составляет в об-
щей сложности 92,1км2. Относительная величина — 55 
%. Почвенные массивы с высокими щелочными значе-
ниями рН (8,0-8,6) тяготеют к селитебной и промыш-
ленной зоне. Расчеты показали, что их площадь со-
ставила соответственно — 51,2 и 24,1 км2. Процентные 
величины при этом достигают — 30,6 и 14,3 %. В зоне 
окружения города щелочных почв не обнаружено. 
Результаты исследований биохимической активности 
почв (БАП) города представлены на карте (рис., б). Не 
смотря на чрезвычайно неоднородную картину по-
лученных данных, выделено четыре группы почв по 
степени активности, которая колеблется от 1,5 до 16 
часов (далее единиц). Отметим, что меньшее количе-
ство единиц, фиксирующее разложение карбамида, со-
ответствует наибольшей БАП. Для сравнения укажем, 
что значения БАП контрольных вариантов колеблется в 
пределах от 10 до 12 единиц.

Первая группа почв с очень высокой активностью 
(значения БАП от 1, 5 до 3 единиц) насчитывает в общей 
сложности 119,4 км2, что составляет 55,1%. В промыш-
ленной зоне площади почвы с высокой активностью не-
большие: 4,5 км2, это 2,7 % от общей площади города и 

его окружения. Селитебная и зона окружения 
составляют — 59,7 и 55,1 км2 соответственно. 
В процентном соотношении это цифра вы-
сокая  — 71,4. Вторая совокупность почв с 
высокой активностью (от 3 до 6 единиц) за-
нимает площадь 47 км2, что составляет 28,1%. 
Небольшая доля приходится на селитебную 
зону  — 5,6 км2 (3,4%) Остальную площадь 
составляют промышленная и зона окруже-
ния: 19,1 и 22,3 км2. Соответственно  — 11,5 
и 13,2%. Третья группа считается со средней 
активностью (от 6 до 8 единиц) и составля-
ет 0,5 км2 (~0,3%). Четвертая с очень низкой 
активностью (16 единиц) отмечена локально 
только в промышленной зоне (значения рН 
почв от 4,4 до 4,8 ед.) и достигает всего лишь 
0,2 км2. Относительная величина — 0,1%.

Уровень БАП города, как и естественных 
ненарушенных, можно считать резервом их 
экологических возможностей, которые могут 
быть реализованы в зависимости от характе-
ра внешнего воздействия.

Следует отметить, что и высокие, и низкие значения 
БАП с экологической точки зрения нельзя считать по-
ложительными, поскольку они свидетельствуют о тен-
денции нарушения механизмов регуляции метаболизма 
органических соединений, ведущих к наруш6ению са-
моочищающей способности почв. Этому способствует 
изменение щелочно-кислотных условий и термический 
режим почв городского «острова тепла». Известно, что 
в своем большинстве осадки над городами, особенно 
в Европе кислотные, где доминирует в атмосфере ди-
оксид серы. Над Приангарьем по данным сотрудников 
Лимнологического института СО РАН [10], потоки под-
кисляющих веществ из атмосферы уравновешиваются 
потоками щелочных компонентов, поэтому роста кис-
лотных нагрузок не наблюдается.

Располагая базой данных по биохимической ак-
тивности почв и рН всех функциональных зон города 
и сопредельной территории, был проведен корреля-
ционный анализ и найден коэффициент корреляции 
Пирсона R между этими значениями. Для селитебной и 
промышленной зоны R близки к нулю. Для зоны окру-
жения наблюдается слабая положительная зависимость 
(R= 0,34). 

Таким образом, результаты экспериментальных ис-
следований биохимической активности и актуальной 
кислотности почвенного покрова г. Ангарска и его 
окружения можно рассматривать как потенциальную 
самоочищающую способность. Это одна из важных 
экологических функций, которая способна обеспе-
чивать защиту самой почвы и сопредельных сред, как 
от химического, так и от бактериального загрязнения. 
Показано, что более 95% почвенного покрова города ха-
рактеризуется очень высокой и высокой биохимической 
активностью. Данный факт дает основание говорить об 
экологическом регрессе на фоне метаболического про-
гресса, спровоцированного техногенным влиянием. 

Впервые выполнено картографическое отображе-
ние эколого-биохимического состояния почвенной 
системы индустриального города в реальном времени. 
Оригинальные изолинейные карты представляют ин-
формационное обеспечение при современной оценке 
состояния городской среды под воздействием урбани-
зации и техногенеза. Кроме этого, данное исследование 
является опытом оценки состояния почвенного покро-
ва в целях получения новых экологических знаний о 
среде обитания человека в условиях Сибири.

Рис. 1. Изолинейные карты значений щелочно-кислотных условий (а) и био-
химической активности почв (б) г. Ангарска.
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ПСИХИЧЕСКОЕ ЗДОРОВЬЕ И СОЦИАЛЬНОЕ ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ ВРАЧЕЙ

Николай Васильевич Говорин, Екатерина Александровна Бодагова
(Читинская государственная медицинская академия, ректор — д.м.н., проф. А.В. Говорин, кафедра психиатрии, 

наркологии и медицинской психологии, зав. — д.м.н., проф. Н.В. Говорин)

Резюме. Данная работа посвящена изучению психического здоровья и социального функционирования врачей. 
Обследовано 383 врача, работающих в лечебных учреждениях г. Читы с помощью опросника Яхина—Менделевича 
и В.В. Бойко. Установлено, что невротические расстройства статистически значимо чаще встречаются среди врачей 
терапевтического профиля и врачей скорой медицинской помощи. У 61,6% врачей сформирован синдром эмоци-
онального выгорания. Большинство врачей неудовлетворенны материальным положением, жилищно-бытовыми 
условиями, проведением своего досуга и отпуска.

Ключевые слова: врачи, невротические расстройства, эмоциональное выгорание, социальное функционирова-
ние, психическое здоровье.

MENTAL HEALTH AND SOCIAL FUNCTIONING OF DOCTORS

N.V. Govorin, E.A. Bodagova
(Chita State Medical Academy)

Summary. Th is article is devoted to the study of mental health and social functioning of doctors. 383 doctors working in 
Chita hospitals were examined using Yakhin — Mendelevich and V.V. Boyko’s questionnaires. It was established that neurotic 
disorders were signifi cantly more common among physicians of therapeutic and medical emergency care profi le. 61,6% of 
physicians had formed emotional burnout syndrome. Most doctors were not satisfi ed their fi nancial situation, housing and 
living conditions, leisure and vacation.

Key words: physicians, neurotic disorders, emotional burnout, social functioning, mental health.

Профессия врача обладает большой социальной 
важностью, так как на медицинских работников ло-
жится ответственность не только за физическое здоро-
вье пациента, доверившего им свою жизнь, но и за его 
психическое здоровье и социально-психологическую 
адаптацию [2]. При этом постоянно растут требования 
к врачам со стороны общества, как к уровню качества 
оказываемой профессиональной помощи, так и непо-
средственно к личности врача, все более жесткой стано-
вится регламентация деятельности врачей и все возрас-
тающая ответственность.

В тоже время, переход страны на рыночные отно-
шения, нарастание социального напряжения в обще-
стве, продолжающиеся реформы в здравоохранении и 
заметное снижение жизненного уровня медицинских 
работников негативно влияют на их здоровье и профес-
сиональную заболеваемость [5]. Медицинские работни-
ки испытывают заметное увеличение психологической 
напряженности, что приводит не только увеличению 
среди них различных невротических расстройств [4], 
но и увеличению оттока врачебных кадров из отрасли.

Известно, что среди врачей отмечается повышенная 
заболеваемость психическими расстройствами, часто 
встречаются тревожные расстройства, депрессии, су-
ицидальные попытки, злоупотребление алкоголем, что 
безусловно отражается на их профессиональной дея-

тельности [7]. Также в целом наблюдается снижение 
показателей психического здоровья населения России, 
о чем свидетельствуют не столько данные официаль-
ной отчетности, сколько результаты эпидемиологиче-
ских исследований в различных слоях населения [3]. 
Медицинские работники не являются исключением.

Целью настоящего исследования было изучение 
психического здоровья и социального функционирова-
ния врачей лечебных учреждений Забайкальского края.

Материалы и методы

Настоящее исследование было проведено в 
Забайкальском крае в период с 2010 по 2011 гг. на базе 
городских и краевых стационаров города Читы. Всего 
было обследовано 383 врача. По профилю все врачи 
были разделены на группы: психиатры и наркологи — 
80 (20,9%) человек, акушеры-гинекологи — 67 (17,5%), 
врачи хирургического профиля  — 67 (17,5%), врачи 
терапевтического профиля — 83 (21,7%), врачи скорой 
медицинской помощи (СМП) — 53 (13,8%), онкологи — 
33 (8,6%). Все участники выражали добровольное ин-
формированное согласие на участие в исследовании.

На каждого обследованного заполнялась специаль-
но разработанная индивидуальная карта. Первый раз-
дел карты обследования содержал сведения о респон-
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денте: пол, возраст, семейное положение, общий стаж 
работы. Во вторую часть входили вопросы, касающие-
ся социального функционирования. В третьем разделе 
индивидуальной карты использовались стандартные 
анкеты-опросники для оценки психического и нарколо-
гического здоровья врачей.

Уровень социального функционирования оцени-
вался по степени удовлетворенности материальным 
положением, работой, жилищно-бытовыми условия-
ми, отношениями с колле-
гами, администрацией на 
работе, в семье, проведени-
ем своего досуга и отпуска. 
Отношение врачей к своей 
работе в целом оценивалось 
по положительным или от-
рицательным ответам на во-
прос о желании сменить ме-
сто работы или профессию.

Распространенность не-
вротических расстройств 
у врачей определялась с 
помощью клиническо-
го опросника выявления 
и оценки невротических 
состояний К.К.  Яхина и 
Д.М.  Менделевича [6]. Для 
диагностики такого психо-
логического феномена как 
синдром «эмоционального 
выгорания», возникающего 
у человека в процессе выпол-
нения различных видов дея-
тельности, связанных с дли-
тельным воздействием ряда неблагоприятных стресс-
факторов был использован опросник В.В. Бойко [1].

Статистическая обработка полученных результа-
тов осуществлялась с применением пакета анализа 
Microsoft  Excel. Статистическая значимость различий 
определяли по t-критерию Стьюдента, а также с помо-
щью коэффициента ранговой корреляции Спирмена. 
Критический уровень значимости при проверке стати-
стических гипотез р=0,05.

Результаты и обсуждение

Среди обследованных врачей было 65,8  % женщин 
(252) и 34,2% мужчин (131) в возрасте от 23 до 70 лет. 
Средний возраст составил 41,5±0,6 лет (для женщин — 
41,9±0,7 лет, для мужчин  — 40,7±0,9 лет). Врачи были 
преимущественно женаты или замужем — 70,0%, состо-
яло в гражданском браке — 7,3%, холостых (не замуж-
них) было 11,0%, разведенных — 11,7%. У 81,5% врачей 
были дети, 18,5% — не имело детей.

Таблица 2
Показатели неудовлетворенности врачей основными аспектами 
социальной жизнедеятельности с учетом специализации (в %)

Показатели 

Специализация

Врачи 
терапевт. 
профиля

(n=83)

Психиатры 
и наркологи

(n=80)

Врачи 
хирург. 

профиля 
(n=67)

Акушеры-
гинекологи

(n=67)

Врачи 
СМП

(n=53)

Онкологи
(n=33)

% % % % % %

Материальное положение 86,7 90,0 94,0 83,6 96,2** 94,0

Жилищно-бытовые условия 47,0 45,0 44,7 44,7 43,4 45,5

Содержание работы 30,1 28,7 25,4 22,4 52,8** 18,2

Взаимоотношения с 
администрацией

28,9 27,5 25,4 15,0* 15,0* 24,3

Отношения с коллегами 18,0 3,7*** 8,9 8,9 3,7** 9,0

Отношения в семье 18,0 11,3 13,4 13,4 7,5* 9,0

Проведение досуга 48,2 50,0 56,7 55,2 67,9** 54,5

Проведение отпуска 53,0 52,5 61,2 64,2 83,0*** 57,6

Примечания: статистическая значимость различий с группой «врачи терапевтического профиля»: 
* — p < 0,05; **- p < 0,01; *** — p < 0,001.

Был проведен анализ социального функционирова-
ния врачей по уровню удовлетворенности материаль-
ным положением, работой, жилищно-бытовыми усло-
виями, отношениями с коллегами, администрацией на 
работе, в семье, проведением своего досуга и отпуска. 
Согласно полученным данным, материальным поло-
жением не удовлетворены 90,0% врачей; проведением 
отпуска и своего досуга — 60,8% и 54,6% соответствен-
но; жилищно-бытовыми условиями  — 45,2%; содер-
жанием работы — 29,7%; взаимоотношениями с адми-
нистрацией  — 23,2%; отношениями в семье  — 12,8% 
и отношениями с коллегами  — 9,2% респондентов. 
Распределение уровня неудовлетворенности основны-
ми аспектами социальной жизнедеятельности показа-
ло, что материальным положением, взаимоотношения-
ми с администрацией больше всего неудовлетворенны 
мужчины, чем врачи-женщины (t=2,9; p<0,01). Среди 
неудовлетворенных проведением своего отпуска так-
же достоверно больше было мужчин (t=3,02; p<0,001). 
Неудовлетворенность основными аспектами социаль-
ной жизнедеятельности с учетом пола представлена в 
таблице 1.

При сравнении показателей неудовлетворенности 
основными аспектами социальной жизнедеятельности 
между группами врачей разной специализации было 
выявлено, что больше всех остальных врачи скорой ме-
дицинской помощи неудовлетворенны материальным 
положением (t=2,08; p < 0,01), работой (t=2,66; p < 0,01), 
досугом (t=2,33; p < 0,01), а также проведением своего 

отпуска (t=3,98; p < 0,001). В свою очередь, у врачей те-
рапевтического профиля достоверно выше был показа-
тель неудовлетворенности взаимоотношениями с адми-
нистрацией (t=1,98; p < 0,05), с семьей (t=1,92; p < 0,05) и 
с коллегами по работе (t=2,88; p < 0,01) (табл. 2).

Уровень социального функционирования в опреде-
ленной степени зависел и от стажа работы по специаль-
ности. Так, врачи со стажем работы до 10 лет неудов-
летворенны материальным положением, жилищно-бы-
товыми условиями и проведением отпуска достоверно 
больше, чем их коллеги со стажем более 10 лет (t=2,57; 
p<0,01).

Анализ данных, характеризующих отношение вра-
чей к своей работе и в целом профессии, показал, что 
35,0% хотели бы сменить место работы, а 16,0% респон-
дентов — профессию, т.е. это каждый шестой врач. При 
этом мужчин, желающих сменить профессию врача 
больше, чем женщин (t=2,62; p<0,01). Среди врачей, 
желающих сменить место работы, было больше психиа-

Таблица 1
Показатели неудовлетворенности врачей основными аспекта-

ми социальной жизнедеятельности с учетом пола (в %)

Показатели

Женщины
(n=252)

Мужчины
(n=131)

абс. % абс. %

Материальное положение 220 87,3 125 95,4**

Жилищно-бытовые условия 109 43,3 64 48,8

Содержание работы 71 28,2 43 32,8

Взаимоотношения
с администрацией

50 19,8 39 29,7**

Отношения с коллегами 23 9,2 12 9,2

Отношения в семье 33 13,1 16 12,2

Проведение досуга 138 54,7 71 54,2

Проведение отпуска 140 55,6 93 70,9***

Примечание: Статистическая значимость различий с группой 
«женщины» обозначена: * — p < 0,05; **- p < 0,01; *** — p < 0,001.
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тров-наркологов — 48,7% (t=2,81; p<0,01), а среди жела-
ющих сменить профессию чаще встречались врачи ско-
рой медицинской помощи — 33,9% (t=2,41; p<0,01). При 
этом врачи со стажем до 10 лет статистически значимо 
чаще высказывали свое желание о смене работы (t=3,43; 
p<0,001) и профессии (t=2,34; p<0,01) (табл. 3).

При оценке распространенности невротических 
расстройств среди медицинских работников были по-
лучены следующие данные: изменения по шкале трево-
ги выявлены у 94 (24,5%) врачей; по шкале невротиче-
ской депрессии — у 145 (37,8%); по шкале астении — у 
90 (23,5%); по шкале истерического типа реагирова-
ния  — у 80 (20,8%); по шкале обсессивно-фобических 
нарушений — у 66 (17,3%); по шкале вегетативных на-
рушений — у 87 (22,7%) респондентов.

Распределение невротических расстройств по полу 
показало, что невротическая депрессия, а также исте-
рические и обсессивно-фобические нарушения преоб-
ладали у женщин по сравнению с врачами-мужчинами 
(t=2,75; p<0,01) (табл. 4).

При сравнении показателей шкал невротического 
расстройства между группами врачей разной специ-
ализации было выявлено, что тревожные расстройства 
статистически значимо чаще встречаются у врачей ско-
рой медицинской помощи (t=2,8; p<0,01). Среди врачей 
терапевтического профиля преобладали истерические 
(t=2,57; p  <  0,01) и вегетативные нарушения (t=2,61; 
p < 0,05).

С целью диагностики синдрома «эмоционально-
го выгорания» использовался опросник В.В.  Бойко. 

Таблица 3
Показатель отношения врачей к своей работе и профессии

 в зависимости от стажа

Показатель

Стаж работы

до 10 лет
(n=137)

10 — 20 
лет

(n=144)

более 
20 лет

(n=102)

абс. % абс. % абс. %

Желание сменить место работы 57 41,6 55 38,2 22 21,5***

Желание сменить профессию 28 20,4 23 15,9 10 9,8**

Статистическая значимость различий с группой «стаж до 10 лет»: * — p < 
0,05; **- p < 0,01; *** — p < 0,001.

Таблица 4
Показатели опросника оценки невротических состояний 

у врачей в зависимости от пола

Шкалы
невротического

расстройства

Женщины
(n=252)

Мужчины
(n=131)

абс. % абс. %

Шкала тревоги 65 25,8 29 22,2

Шкала невротической депрессии 106 42,0 39 29,7**

Шкала астении 65 25,8 25 19,1

Шкала истерического типа реагирования 62 24,6 18 13,7**

Шкала обссесивно-фобических нарушений 51 20,3 15 11,5**

Шкала вегетативных нарушений 63 25,0 24 18,3

Примечание: статистическая значимость различий с группой «женщи-
ны» обозначена: *- p < 0,05; **- p < 0,01; *** — p < 0,001.

Таблица 5
Динамика фаз синдрома эмоционального выгорания у врачей

Динамика
фаз

Напряжение Резистенция Истощение

абс. % абс. % абс. %

Не сформирована 233 60,8 107 27,9 217 56,7

На стадии формирования 101 26,4 146 38,1 109 28,5

Сформирована 49 12,8 130 34,0 57 14,8

Всего 383 100,0 383 100,0 383 100,0

Динамика синдрома отражена в таблице 5. Так, 
эмоциональное выгорание было отмечено у 61,6% 
обследованных врачей (% врачей, у которых 
полностью сформирована только одна из трех 
фаз синдрома). При этом сформированная фаза 
напряжения выявлена у 12,8% респондентов и в 
26,4% случаев данная фаза находится на этапе ее 
формирования. Фаза резистенции сформирова-
на у 34,0%, в 38,1% случаев находится на стадии 
ее формирования. Фаза истощения выявлена у 
14,8% врачей и у 25,8% врачей фаза только фор-
мируется.

Эмоциональное выгорание наиболее было 
выражено у врачей терапевтического профиля, 
особенно по фазе напряжения (t=1,98; p < 0,05) и 
фазе истощения (t=2,71; p<0,01). Фаза резистен-

ции достоверно чаще встречается среди врачей-онколо-
гов (t=2,93; p<0,01).

Проведенный корреляционный анализ по Спирмену 
показал, что чем больше врачи неудовлетворенны со-
держанием работы и взаимоотношениями с админи-
страцией, тем больше среди них желающих сменить 
работу (r = 0,3-0,4; p<0,05). В свою очередь, чем больше 
врачей неудовлетворенных отношениями с админи-
страцией, тем выше у них уровень астенических и об-
ссесивно-фобических расстройств (r=0,3-0,4; p<0,05). 
Потребность в смене работы и потребность в смене 
профессии также взаимосвязаны: с ростом, желающих 
сменить работу, увеличивается количество врачей, же-
лающих сменить профессию (r=0,45; p<0,05). Выявлена 
взаимосвязь между потребностью сменить работу и 
эмоциональным выгоранием: чем выше фаза напряже-
ния у врачей, тем больше среди них желающих сменить 
работу (r=0,33; p<0,05).

Таким образом, результаты проведенных исследо-
ваний показали, что психическое здоровье врачей и их 
социальное функционирование остается неудовлет-
ворительным: клинически очерченные синдромы не-
вротических нарушений достоверно чаще встречаются 
у врачей терапевтического профиля и врачей скорой 
медицинской помощи; у каждого второго врача сфор-
мирована одна из фаз синдрома эмоционального вы-
горания (61,6%). Подавляющее большинство врачей не-
довольны материальным положением, жилищно-быто-
выми условиями, проведением своего досуга и отпуска, 

а каждый шестой врач со стажем работы до 10 лет 
хотел бы сменить свою профессию. В свою очередь, 
неудовлетворенность содержанием своей работы, 
отношениями с администрацией способствует по-
вышению уровня невротических расстройств у вра-
чей с последующим желанием сменить работу или 
профессию.

В целом, полученные данные свидетельству-
ют, что проводимые в здравоохранении реформы 
должны касаться не только технической модерниза-
ции и реструктуризации отрасли, но и реализации 
комплекса социальных мер по совершенствованию 
кадрового потенциала, главным образом, за счет 
объективного улучшения качества жизни врачей 
и показателей их социального функционирования.
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КРИТЕРИИ ОЖИРЕНИЯ ДЛЯ ИДЕНТИФИКАЦИИ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ РИСКА 
У КОРЕННОГО СЕЛЬСКОГО НАСЕЛЕНИЯ ЯКУТИИ

Татьяна Михайловна Климова, Валентина Ивановна Федорова, Марина Егоровна Балтахинова
(Научно-исследовательский институт здоровья Северо-Восточного федерального университета 

им. М.К. Аммосова, г. Якутск, директор — проф. д.м.н. В.Г. Кривошапкин, группа мониторинга и профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний, руководитель — к.м.н. Т.М. Климова)

Резюме. В выборке коренного сельского населения Республики Саха (Якутия) оценена эффективность исполь-
зования антропометрических параметров и критериев ожирения для идентификации лиц с множественными ме-
таболическими факторами риска. Установлено, что в данной популяции все использованные антропометрические 
показатели и индексы имеют одинаковую ценность для отбора лиц с метаболическими нарушениями. Наличие 
ожирения сопряжено с высокой частотой метаболических нарушений. С множественными метаболическими 
факторами риска ассоциируются значения индекса массы тела ≥25 кг/м2, величины окружности талии ≥88,6 см 
у мужчин и ≥80 см — у женщин, а также отношения окружности талии к росту ≥0,5. Для установления точных и 
надежных критериев ожирения, сопряженного с увеличением сердечно-сосудистого риска, нужны дальнейшие ис-
следования заболеваемости и смертности населения при разных категориях индекса массы тела, окружности талии 
и наличии метаболических факторов риска. 

Ключевые слова: ожирение, антропометрические индексы, метаболические факторы риска.

OBESITY CRITERIA FOR IDENTIFYING METABOLIC RISK FACTORS 
AMONG INDIGENOUS RURAL POPULATION OF YAKUTIA

T.M. Klimova, V.I. Fedorova, M.E. Baltakhinova
(Research Institute of Health of North-Eastern Federal University named aft er M.K. Ammosov, Yakutsk, Russia)

Summary. In a sample of the indigenous rural population of the Republic Sakha (Yakutia) evaluated the eff ectiveness 
of the anthropometric parameters and obesity criteria for the identifi cation of persons with multiple metabolic risk factors. 
Found that in this population of all used anthropometric measures and indexes have the same value for the selection of 
individuals with metabolic disturbances. Obesity is associated with high prevalence of metabolic disorders. With multiple 
metabolic risk factors body mass index ≥ 25 kg/m2 is associated waist circumference values — ≥ 88,6 cm in men and ≥ 80 cm 
in women, as well as the ratio of waist to height ≥ 0,5. To establish accurate and reliable criteria of obesity, coupled with the 
increase in cardiovascular risk, we need further studies of morbidity and mortality in the diff erent categories of body mass 
index, waist circumference and presence of metabolic risk factors.

Key words: obesity, anthropometric indexes, metabolic risk factors.

Ожирение и сопряженные с ним заболевания явля-
ются одними из важных проблем общественного здра-
воохранения большинства стран. В многочисленных 
исследованиях, проведенных среди разных популяций 
мира, выявлена взаимосвязь между антропометри-
ческими и метаболическими показателями. При этом 
показано, что повышенная масса тела ассоциируется с 
высокой частотой метаболических нарушений [2, 3, 7]. 
Диагностическая ценность различных антропометри-
ческих показателей и индексов, используемых для иден-
тификации лиц с высоким риском развития сердечно-
сосудистых заболеваний и сахарного диабета 2 типа, 
может зависеть от конституциональных и метаболиче-
ских особенностей изучаемой популяции [4, 8, 9, 10, 12].

В последние десятилетия среди коренного населе-
ния Республики Саха (Якутия) наблюдается неуклон-

ный рост числа сердечно-сосудистых заболеваний и 
сахарного диабета 2 типа, причиной чего считают раз-
витие дисметаболических расстройств, обусловленных 
несоответствием эволюционно сложившегося типа ме-
таболизма изменившимся условиям среды обитания и 
образа жизни. В связи с этим целью исследования был 
поиск наиболее информативных критериев ожирения 
для идентификации метаболических факторов риска 
хронических неинфекционных заболеваний среди ко-
ренного сельского населения Якутии.

Материалы и методы

Одномоментное выборочное (простая случай-
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ленных пунктов (с. Бердигестях, с. 
Жиганск) Республики Саха (Якутия). 
Обследовано 619 человек в возрасте 
20 лет и старше, представителей ко-
ренных этносов Якутии (якуты, эве-
ны, эвенки). Обследованные мужчи-
ны (n=241) и женщины (n=378) были 
сопоставимы по возрасту (р=0,46).

Протокол исследования одо-
брен локальным комитетом по био-
медицинской этике при Якутском 
Научном центре комплексных меди-
цинских проблем СО РАМН (прото-
кол № 16 от 16.04.2009). Исследование 
проводилось специально обученным 
персоналом при условии доброволь-
ного информированного согласия 
участников.

Стандартными методами про-
водилось измерение роста, массы 
тела, процентного содержания жира 
в организме (биоимпедансный ана-
лизатор «Tanita SSC 330», Япония), 
окружности талии (ОТ) и бедер (ОБ). 
Определение глюкозы, триглицери-
дов (ТГ), холестерина липопротеидов 
высокой плотности (ХС ЛПВП) в ве-
нозной крови, взятой в утренние часы 
натощак спустя 10-12 часов после приема пищи, про-
водили на экспресс-анализаторе Cardiochek PA (USA). 
Артериальное давление (АД) измеряли двукратно в 
положении сидя на правой руке с точностью до 2 мм 
рт.ст. В анализ включали средние результаты двух из-

мерений. При оценке метаболических факторов риска 
использовали следующие критерии: гипертриглицери-
демию устанавливали при содержании триглицеридов 
≥1,7 ммоль/л; гипоальфахолестеринемию  — при кон-
центрации холестерина ЛПВП <1,0 ммоль/л у мужчин и 
<1,3 ммоль/л у женщин; повышенный уровень артери-
ального давления — при САД ≥130 мм рт.ст. и/или ДАД 
≥85 ммрт.ст.; гипергликемию натощак  — при уровне 
глюкозы плазмы крови ≥5,6 ммоль/л. К лицам с множе-
ственными метаболическими факторами риска отнесли 
обследованных, имеющих 2 и более из 4 вышеуказан-
ных факторов риска или получающих специфическое 
медикаментозное лечение по поводу этих состояний. 
Для диагностики ожирения использовали следующие 
параметры: индекс массы тела (≥30 кг/м2); значение от-
ношения окружности талии к окружности бедер (ОТ/
ОБ более 0,9 у мужчин и 0,85 у женщин); от-
ношение окружности талии к росту (ОТ/рост 
≥0,5); процентное содержание жира в орга-
низме (более 30% у мужчин и 40% у женщин); 
величина окружности талии по критериям 
IDF (IDF1) для европейских популяций (бо-
лее 80 см у женщин и 94 см у мужчин); IDF 
(IDF2) для азиатских популяций (более 80 см 
у женщин и 90 см у мужчин) и NCEP ATP III 
(более 88 см у женщин и 102 см у мужчин) [5, 
6, 11].

Статистическая обработка материала 
проведена с использованием статистическо-
го пакета SPSS STATISTICS 17.0 (SPSS Inc.). В 

Таблица 1
Основные антропометрические и метаболические характеристики 

обследованной выборки

Показатель n
Мужчины

Me (Q25-Q75)
n

Женщины
Me (Q25-Q75)

р

Возраст, лет 241 47,7 (35,5-57,0) 378 46,3 (36,7-54,0) 0,46

Рост, см 239 166,8 (162,0-172,0) 375 155,2 (151,1-159,3) <0,001

Масса тела, кг 240 71,5 (62,7-80,6) 375 63,5 (54,6-73,2) <0,001

Индекс массы тела, кг/м2 239 25,8 (22,7-28,7) 375 26,3 (22,6-30,3) 0,23

ОТ, см 233 88,0 (80,0-96,5) 362 84,7 (75,0-94,0) <0,001

ОБ, см 231 96,0 (91,5-102,0) 362 99,8 (92,5-106,5) 0,001

ОТ/ОБ 231 0,91 (0,87-0,96) 362 0,85 (0,81-0,89) <0,001

ОТ/рост 232 0,53 (0,48-0,58) 362 0,54 (0,48-0,61) 0,02

Процент жира 238 24,2 (19,0-29,7) 370 34,5 (28,0-39,7) <0,001

САД, мм.рт.ст. 238 124,0 (110,0-141,3) 368 120,7 (110,0-140,0) 0,09

ДАД, мм.рт.ст. 238 80 (70,0-88,7) 368 77,2 (70,0-90,0) 0,16

ХС ЛПВП*, ммоль/л 239 1,4 (1,1-1,8) 372 1,6 (1,3-2,0) <0,001

Триглицериды*, ммоль/л 239 0,9 (0,6-1,3) 373 0,9 (0,7-1,3) 0,44

Глюкоза, ммоль/л 225 5,1 (4,7-5,4) 342 5,1 (1,0) 0,35

Примечание: ОТ  — окружность талии; ОБ  — окружность бедер; Ме  — медиана; 
Q25-Q75 — 25 и 75 квартили распределения; * — из анализа исключены лица, принимаю-
щие гиполипидемические препараты; р — достигнутый уровень значимости различий при 
сравнении групп по полу.

Таблица 2
Площадь под ROC-кривой (с 95% ДИ) при идентификации 

метаболических факторов риска 

Показатель Мужчины р Женщины р

Индекс массы тела, кг/м2 0,72 (0,70-0,78) <0,0001 0,75 (0,70-0,79) <0,0001

ОТ, см 0,70 (0,64-0,76) <0,0001 0,77 (0,72-0,81) <0,0001

ОТ/ОБ 0,66 (0,60-0,72) 0,0001 0,72 (0,67-0,80) <0,0001

ОТ/рост 0,72 (0,66-0,78) <0,0001 0,78 (0,73-0,82) <0,0001

Процент жира 0,72 (0,66-0,78) <0,0001 0,76 (0,71-0,80) <0,0001

обеих гендерных группах распределение антропометри-
ческих и метаболических показателей не соответство-
вало нормальному закону (р<0,001 при использовании 
критерия Шапиро-Уилка), в связи с чем при сравнении 
независимых групп по количественным признакам был 
применен непараметрический критерий Манна-Уитни. 

Сравнение групп по качественным призна-
кам проводилось с использованием мето-
да четырехпольных таблиц с вычислением 
критерия χ2. ROC-анализ проведен в паке-
те Medcalc V.12.3.0. Критическое значение 
уровня значимости (р) принималось рав-
ным 5%.

Результаты и обсуждение

Как свидетельствуют результаты иссле-
дований, у коренных северных популяций, 

в ходе адаптации к экстремальным климатическим ус-
ловиям, выработались и закрепились специфические 
черты конституции (высокая плотность тела, корена-
стое телосложение с хорошо развитой костно-мышеч-
ной массой), направленные на снижение теплоотдачи 
[1]. Изучаемая коренная сельская популяция Якутии 
характеризуется типичными чертами, присущими се-
верному адаптивному типу — небольшой длиной тела 
при относительно большей массе, обхватах талии и бе-
дер, благоприятными показателями липидного спектра 
(табл.1). Выявлены статистически значимые гендерные 
различия в антропометрических и метаболических па-
раметрах  — мужчины, по сравнению с женщинами, 
имеют большие показатели роста, массы тела, окруж-
ности талии, бедер и более низкое содержание жира и 
ХС ЛПВП.

Рис. 1. ROC-кривые при идентификации множественных метаболических на-
рушений: ИМТ— индекс массы тела; ОТ — окружность талии: ОТ/ОБ — соотно-
шение окружности талии к окружности бедер; ОТ/рост  — соотношение окруж-
ности талии к росту.
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Все обследованные являются представителями мон-
голоидной расы и относятся к коренным популяциям 
северо-восточной части Азиатского материка. Имеют 
ли преимущество в данной популяции те или иные 
антропометрические показатели и индексы при выяв-
лении лиц с множественными факторами риска? Для 
сравнения способности этих показателей идентифици-
ровать наличие метаболических факторов риска про-
веден ROC-анализ. В качестве классифицируемой пере-
менной принята бинарная переменная — наличие или 
отсутствие 2 и более метаболических факторов риска. 
Множественные метаболические факторы выявлены 
у 28% обследованных мужчин и женщин. Построены 
ROC-кривые для индекса массы тела, значений ОТ, ОТ/
ОБ, ОТ/рост, процентного содержания жира в организ-
ме (рис.1).

Площади под ROC-кривой у мужчин составляли 
от 0,66 до 0,72 (табл.2). Качество классификации соот-
ветствует средней и хорошей. Выявлено статистически 
значимое различие между площадями под ROC-кривой 
ОТ/ОБ и ОТ/рост (р=0,03). У женщин площади под 
ROC-кривыми составили от 0,72 до 0,78 (хорошее ка-
чество диагностики), при этом статистически значи-
мые различия выявлены между площадью ОТ и ОТ/ОБ 
(р=0,03), ОТ/ОБ и ОТ/рост (р=0,01). Таким образом, в 
обследованной популяции все использованные антро-
пометрические параметры имеют одинаковую ценность 
для отбора лиц с множественными метаболическими 
факторами риска.

При делении обсле-
дованных по категориям 
индекса массы тела (ВОЗ, 
1998) установлено, что 
доля лиц с низкой массой 
тела в обеих группах со-
ставила 2%; нормальная 
масса тела наблюдалась у 
44% мужчин и 38% жен-
щин; предожирение  — у 
37 и 34%; ожирение  — у 
18 и 26% соответственно. 
Множественные метабо-
лические нарушения вы-
явлены у 29% мужчин и 
34% женщин с индексом 
массы тела 25-29,9 кг/м2; 
при ожирении аналогич-
ные показатели составили 
57 и 48% соответственно. 
Среди обследованных от-
мечается широкая распро-
страненность централь-
ного типа ожирения: по 
критериям IDF1 данное на-
рушение выявлено у 34% у 
мужчин и 62% у женщин 
(р<0,001); по IDF2 — у 47 и 

Таблица 3
Частота ожирения при наличии множественных факторов риска*

Критерий ожирения
Мужчины

(n=66)
Женщины

(n=98)
р

Индекс массы тела (ВОЗ) 24 (36,4) 42 (42,9) 0,4

Окружность талии (IDF1) 37 (56,1) 87 (88,8) <0,001

Окружность талии (IDF2) 46 (69,7) 87 (88,8) 0,002

Окружность талии (NCEP ATP III) 17 (25,8) 69 (70,4) <0,001

Окружность талии/ окружность бедер 48 (72,7) 67 (68,4) 0,5

Окружность талии/ рост 54 (81,8) 90 (91,8) 0,06

Процентное содержание жира 31 (50,0) 41 (41,8) 0,5

*— данные представлены в формате n (%), расчет проведен среди лиц, у 
которых измерены все антропометрические параметры; р— уровень стати-
стической значимости различий при сравнении групп по полу; IDF1—кри-
терий для европейских популяций; IDF2—для азиатских популяций.

Таблица 4
Чувствительность и специфичность отрезных точек (с 95% ДИ) при идентификации лиц 

с метаболическими факторами риска

Значение 
показателя

Мужчины Значение 
показателя

Женщины

Чувствительность Специфичность Чувствительность Специфичность

Индекс массы тела, кг/м2

25 73,5 (61,4-83,5) 49,5 (41,4-56,9) 25 85,6 (77,3-91,7) 50,2 (44,1-56,3)

30 35,3 (24,1-47,8) 90,6 (85,3-94,6) 30 44,2 (34,5-54,3) 81,0 (75,8-85,5)

27,6a 58,8 (46,2-70,6) 78,4 (71,4-84,3) 26,6a 76,9 (67,6-84,6) 62,8 (56,7-68,6)

Окружность талии, см

90 67,2 (54,6-78,2) 63,9 (56,0-71,2) 80 87,1 (79,0-93,0) 50,2 (44,0-56,4)

94 52,2 (39,7-64,6) 76,5(69,3-82,7)
88 71,3 (61,4-79,9) 71,7 (65,8-77,0)

102 25,4 (15,5-37,5) 95,8 (91,5-98,3)

88,6a 71,6 (59,3-82,0) 60,8 (53,0-68,3) 84,2a 82,2 (73,3-89,1) 62,1 (55,9-68,0)

Отношение окружности талии к окружности бедер

0,9
0,91a

71,6 (59,3-82,0)
67,2 (54,6-78,2)

49,4 (41,5-57,3)
58,5 (50,6-66,2)

0,85
0,84a

69,3 (59,3-78,1)
79,2 (70,0-86,6)

61,7 (55,5-67,6)
56,7 (50,5-62,8)

Отношение окружности талии к росту

0,5
0,56a

80,6 (69,1-89,2)
61,2 (48,5-72,9)

39,4 (31,9-47,3)
76,4 (69,1-82,6)

0,5
0,54a

91,1 (83,8-95,8)
85,2 (76,7-91,4)

42,2 (36,1-48,4)
63,2 (57,1-69,1)

Процентное содержание жира

30
27,7a

44,8 (32,6-57,4)
58,1 (45,5-70,2)

85,3 (79,1-90,3)
76,5 (69,4-82,6)

40
40,7a

42,6 (32,8-52,8)
40,6 (30,9-50,8)

84,0 (79,1-88,2)
85,1 (80,3-89,2)

Примечание: a — отрезная точка с максимальной суммой чувствительности и специфичности.

62% соответственно (р<0,001); по NCEP ATP III — 
у 11 и 43% соответственно (р<0,001). Ожирение, 
устанавливаемое по величине соотношения ОТ/
ОБ, выявлено у 57% мужчин и 47% женщин 
(р=0,02); по значению ОТ/рост — у 67 и 68% соот-
ветственно (р=0,9); по процентному содержанию 
жира у 25 и 24% соответственно (р=0,9). Наличие 
ожирения по этим критериям также сопряжено с 
высокой частотой множественных метаболиче-
ских факторов риска. Так, например, у 70% муж-
чин и 47% женщин с центральным типом ожире-
ния по критериям NCEP ATP III имеются 2 и более 
метаболических нарушения.

Какие критерии ожирения являются наиболее 
информативными в данной популяции для выявле-
ния метаболических факторов риска? У лиц с мно-
жественными метаболическими факторами риска 
наиболее часто наблюдается ожирение централь-

ного типа (табл.3). Так, у 70% мужчин и 89% женщин 
с множественными метаболическими нарушениями, 
окружность талии соответствовала критериям абдо-
минального ожирения IDF для азиатских популяций; у 
82 и 92% обследованных соответственно — критериям 
ожирения по отношению окружности талии к росту.

Проведено сравнение чувствительности и спец-
ифичности использованных критериев ожирения, и 
определены пороговые точки антропометрических 
показателей, позволяющие в изучаемой популяции 
идентифицировать лиц с множественными метабо-
лическими факторами риска (табл.4). У мужчин и 
женщин пороговое значение индекса массы тела рав-
ное 25 кг/м2 имеет чувствительность в 2 раза превы-
шающую аналогичную характеристику при индексе 
массы тела 30 кг/м2, при 50% специфичности. Высокие 
показатели чувствительности имеют отрезные точки 
окружности талии, соответствующие 90 см у мужчин 
и 80 см у женщин, и отношение окружности талии к 
росту равное 0,5.

Отрезные точки индекса массы тела, характеризую-
щиеся максимальной суммой чувствительности и спец-
ифичности (индекс Юдена), соответствуют 27,6 кг/м2 у 
мужчин и 26,6 кг/м2 у женщин. В отношении окружно-
сти талии аналогичные характеристики имеют отрез-
ные точки: 88,6 см — для мужчин и 84,2 см — для жен-
щин. Пороговые точки отношения окружности талии 
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к окружности бедер и росту были близки к отрезным 
точкам, соответствующим примененным критериям 
ожирения.

Таким образом, при использовании значений ин-
декса массы тела для отбора лиц с множественными 
метаболическими факторами риска среди коренной 
сельской популяции Якутии необходимо тщательное 
обследование лиц с предожирением (индекс массы тела 
25-29,9 кг/м2). В качестве критериев абдоминального 
ожирения для данной популяции наилучшую эффек-
тивность имеют критерии IDF для азиатских популя-

ций. Критерием ожирения, имеющим высокие показа-
тели чувствительности и специфичности при выявле-
нии множественных метаболических нарушений в из-
учаемой популяции, является отношение окружности 
талии к росту ≥0,5. Для установления точных и надеж-
ных критериев ожирения, сопряженного с увеличением 
кардиоваскулярного риска среди коренного населения 
Якутии, необходимы дальнейшие исследования заболе-
ваемости и смертности при разных категориях индекса 
массы тела, окружности талии и наличии метаболиче-
ских факторов риска.
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СОДЕРЖАНИЕ МАКРО- И МИКРОЭЛЕМЕНТОВ В РАЗНЫХ ОРГАНАХ 
НАДЗЕМНОЙ ЧАСТИ SOLIDAGO DAHURICA (ASTCRACEAE)

Ирина Дементьевна Зыкова, Александр Алексеевич Ефремов
(Сибирский федеральный университет, ректор — акад. РАН, д.б.н. Е.А. Ваганов, 

кафедра химии, зав. — д.х.н., проф. А.Г. Аншиц)

Резюме. Методом атомно-эмиссионного анализа исследован элементный состав стеблей, листьев и соцветий 
Solidago dahurica. Определено количественное содержание 20 макро- и микроэлементов. Отмечено, что в траве зо-
лотарника даурского преобладают кремний, железо и стронций. При этом в стеблях растения содержание кремния 
превышает его количество в листьях и соцветиях. Железа больше всего в листьях. Концентрация стронция не за-
висит от исследуемого органа.

Ключевые слова: золотарник даурский, надземные органы, элементный состав, атомно-эмиссионный анализ.

THE CONTENT OF MACRO-AND MICROELEMENTS IN DIFFERENT ORGANS 
OF THE OVERGROUND PART OF SOLIDAGO DAHURICA (ASTCRACEAE)

I.D. Zykova, A.A. Efremov
(Siberian Federal University, Krasnoyarsk)

Summary. By atomic-emission analysis the elemental composition of stems, leaves and infl orescences of Solidago 
dahurica was investigated. Th e quantitative content of 20 macro- and microelements. Th e high content of silicon, strontium 
and iron was noted. In the stems of plants from all the elements contained in them has been defi ned silicon prevails. Th e 
leaves contain lots of iron. Th e concentration of strontium is independent of the organ under examination.

Кey words: Solidago dahurica, aboveground organs, elemental composition, atomic-emission analysis. 

Открытие способности лекарственных растений 
концентрировать биологически важные элементы дало 
основание считать, что лечебный эффект этих видов 
зависит не только от присутствующих в растениях фи-
зиологически активных соединений, но и обусловлен 
сконцентрированными в них элементами [3]. При этом 
лекарственные растения имеют преимущества перед 
минеральными солями. Так, в растениях микроэлемен-
ты находятся в органически связанной, т.е. наиболее до-
ступной и усвояемой форме. Вследствие этого становит-
ся возможным снизить терапевтические дозы и как след-
ствие этого снизить риск возникновения передозировок. 
Поэтому исследования элементного состава лекарствен-
ных растений имеют существенное значение в практиче-
ском отношении. Последнее обусловлено возможностью 
использования лекарственных растений для лечения и 
профилактики микроэлементозов  — многочисленных 
заболеваний связанных с нарушением в организме чело-
века микроэлементного равновесия [4].

Золотарник даурский — Solidago dahurica — лекар-
ственное растение, широко распространенное на тер-
ритории Красноярского края, применяется в народной 
медицине при желчнокаменной, мочекаменной и почеч-
нокаменной болезнях, болезнях мочевыводящих путей, 
как мочегонное, противоцинготное средство, а также в 
виде полосканий при воспалительных заболеваниях ро-
товой полости и слабости десен [6,7]. 

Данные о составе органических веществ, содержа-
щихся в траве золотарников довольно полно представ-
лены в литературе [6,7,2], однако сведения о содержа-
нии макро- и микроэлементов в вегетативных и генера-
тивных органах растения отсутствуют

Цель работы: определение минерального состава 
надземной части золотарника даурского, произрастаю-
щего в окрестностях г. Красноярска, в зависимости от 
исследуемого органа.

Материалы и методы

Сбор исследуемого материала — надземную часть S. 
dahurica  — осуществляли в естественных популяциях 
окрестностей г. Красноярска в фазе цветения растения 
в июле месяце 2011г. Сырьё сушили воздушно-теневым 
способом.

Определение зольности разных частей растения 
проводили в 3-х параллельных пробах. Измельченные 
образцы растительного сырья помещали в алундовые 
тигли и выдерживали в муфельной печи при темпера-
туре 550-600 0С при доступе воздуха до полного озоле-
ния. Полученную золу после охлаждения взвешивали 
на аналитических весах. Зольность стеблей составила 
3,6 ± 0,2%, зольность листьев  — 7,0 ± 0,2%, зольность 
соцветий — 5,6 ± 0,2%. 

Содержание минеральных элементов определяли 
с использованием атомно-эмиссионного спектроме-
тра Th ermo Scientifi c iCAP-6500 DUO и программного 
пакета iTEVA. Данное оборудование и программное 
обеспечение предназначено для проведения количе-
ственного элементного анализа. Спектрометр оборудо-
ван системой двойного обзора плазмы (аксиального и 
радиального), что позволяет определять элементы, как 
в высокой, так и в низкой концентрации. Исследуемые 
спектральные линии элементов выбирались так, что-
бы они не накладывались на линии других элементов, 
присутствующих в образцах, что может привести к за-
вышению реальных значений концентрации. Итоговая 
концентрация элементов определялась сравнением ин-
тенсивности аналитического сигнала образца с интен-
сивностью сигнала калибровочного стандарта на длине 
волны соответствующей выбранной линии.

Pезультаты и обсуждение

Результаты исследования элементного состава S. 
dahurica представлены в табл.1. Из данных таблицы вид-
но, что органы растения не различаются по качествен-
ному составу элементов и практически не различаются 
по содержанию кадмия (Cd), свинца (Pb), стронция (Sr) 
и ванадия (V). 

На основе результатов проведенного анализа со-
ставлены ряды элементов, которые позволяют выявить 
особенности их распределения по вегетативным и гене-
ративным органам растения (табл. 2). Установлено, что 
в траве золотарника даурского преобладают кремний 
(Si), железо (Fe) и стронций (Sr) и в незначительных 
количествах содержатся ванадий (V), никель (Ni) и ко-
бальт (Сo).
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Согласно литературным данным, из всех зольных 
элементов больше всего в почве содержится кремния 
(Si), и недостатка в нем растения не испытывают [5]. 
Кроме того, отмечается, что основной функцией крем-
ния в растении может быть увеличение устойчивости 
организма к неблагоприятным условиям, выражающе-
еся в утолщении эпидермальных тканей (механическая 
защита), ускорении роста и развития корневой систе-
мы (физиологическая защита), связывании токсичных 
соединений (химическая защита) и увеличении био-
химической устойчивости к стрессам (биохимическая 
защита). В стеблях золотарника даурского количество 
кремния превышает его содержание в листьях и соцве-
тиях. Антагонист кремния — кальций (Ca) содержится 
в различных органах растения в количествах, не превы-
шающих 11 мг/кг.

По данным М.Я. Школьника, среднее содержание 
меди (Cu) в растениях колеблется от 6,3 до 8,8 мг/кг су-
хого вещества [9]. Медь играет большую роль в окисли-

Информация об авторах: Зыкова Ирина Дементьевна — к.т.н., доцент, 660074, г. Красноярск, ул. Киренского, 26, 
ИФП СФУ, кафедра химии, тел. (391) 2497559, е-mail: izykova@sfu-kras.ru

Ефремов Александр Алексеевич — д.х.н., профессор, заведующий лабораторией. 

Таблица 1
Содержание макро- и микроэлементов в различных 

органах S. dahurica, мг/ кг абс. сух. растения

Элемент Стебли Листья Соцветия

В 12,5 49,0 28,0

Ва 5,4 4,3 4,5

Co 0,02 0,04 0,06

Be <0,02 <0,02 <0,02

Bi <0,02 <0,02 <0,02

Ca 8,5 10,2 10,6

Cu 2,6 4,1 5,7

Сd 0,01 0,01 0,01

Fe 28,0 89,0 65,0

Mn 16,0 26,0 19,0

Ni 0,1 0,2 0,7

Pb 0,5 0,5 0,5

Sb <0,02 <0,02 <0,02

Se <0,02 <0,02 <0,02

Si 411,0 114,0 392,0

Sn <0,02 <0,02 <0,02

Sr 35,0 34,0 34,5

Ti 1,4 3,7 4,2

V 0,1 0,2 0,1

Zn 21,0 13,0 17,2

Примечание: *- суммарная погрешность составляет не более 5 % 

от определяемой величины.

Таблица 2
Ряды содержание макро- и микроэлементов 

в различных органах S. dahurica, мг/ кг абс. сух. растения

Органы 
растения

Ряды элементов

стебли
Si > Sr > Fe > Zn > Mn > В > Ва > Ca > Cu > Ti > Pb > 

V(Ni) > Co

листья
Si > Fe > В > Sr > Mn > Zn > Ca > Ва > Cu > Ti > Pb > 

V(Ni) > Co

соцветия
Si > Fe > Sr > В > Mn > Zn > Ca > Cu > Ва >Ti > Ni > Pb 

>V > Co

тельно-восстановительных процессах, обладая способ-
ностью переходить из одновалентной формы в двух-
валентную и обратно. Она является компонентом ряда 
окислительных ферментов, повышает интенсивность 
дыхания, влияет на углеводный и белковый обмен рас-
тений. Под влиянием меди в растении увеличивается 
содержание хлорофилла, усиливается процесс фото-
синтеза, повышается устойчивость растений к грибным 
и бактериальным болезням. Аккумулируется данный 
элемент в основном в генеративных органах растения. 
В золотарнике даурском содержание меди варьирует от 
2,6 до 5,7 мг/кг сухого растения в зависимости от иссле-
дуемого органа, что несколько ниже нормы, приводи-
мой в литературе.

Основные функции цинка (Zn) в растениях связа-
ны с метаболизмом углеводов, протеинов и фосфатов, 
а также с образованием ауксина, ДНК и рибосом. Цинк 
влияет на проницаемость мембран [1]. Содержание 
цинка при его дефиците оценивается в 10-20 мг/кг. 
Согласно данным, приведенным в таблице, среднее со-
держание цинка в траве исследуемого растения состав-
ляет 17 мг/кг.

Железо (Fe) и марганец (Mn) аккумулируются в ос-
новном в листьях золотарника даурского. Соотношение 
Fe/Mn для нормального развития растения должно 
быть в пределах 1,5-2,5 [1]. В траве исследуемого расте-
ния это соотношение составляет 1,8 для стеблей и 3,4 — 
для листьев и соцветий. 

С позиций оценки экологической чистоты лекар-
ственного растительного сырья прежде всего необходи-
мо определение концентраций кадмия, свинца и ртути. 
Эти элементы относятся к приоритетным загрязните-
лям биосферы и подлежат первоочередному контролю. 
Определенные нами содержания кадмия (Cd) и свинца 
(Pb) не превышают предельно-допустимые концентра-
ции для этих элементов, предусмотренных [8].

Таким образом, в результате выполненной работы 
впервые исследован минеральный состав надземной ча-
сти золотарника даурского, произрастающего в окрест-
ностях г. Красноярска, в зависимости от изучаемого ор-
гана. Отмечено высокое содержание кремния, стронция 
и железа.

Исследование элементного состава было выполне-
но на базе Центра коллективного пользования СФУ со-
трудниками лаборатории атомно-эмиссионных методов 
анализа, за что выражаем им искреннюю благодарность.

ЛИТЕРАТУРА

1. Кабата-Пендиас А., Пендиас Х. Микроэлементы в почвах 
и растениях. — М.: Мир, 1989. — 439 с.

2. Калинкина Г.И., Зарубина Л.А. Антимикробные свой-
ства эфирного масла золотарника обыкновенного // Третья 
Украинская конф по мед. ботанике: Тез. докл. — Киев, 1992. — 
Ч.1. — С. 66.

3. Ловкова М.Я., Бузук Г.Н. Лекарственные растения — кон-
центраторы и сверхконцентраторы меди и ее роль в метаболиз-
ме этих видов // Прикладная биохимия и микробиология.  — 
2011. — Т.47. — №2. — С. 209-216.

4. Львов С.Н., Хорунжий В.В., Земляной Д.А., и др. Особенности 
микроэлементного статуса у школьников // Сибирский медицин-

ский журнал. — Иркутск, 2011. — №6. — С. 68-71.
5. Матыченков В.В. Роль подвижных соединений кремния 

в растениях и системе почва-растение: Автореф. дис. … д-ра 
биол. наук. — Пущино, 2008. — 32 с.

6. Махлаюк В.П. Лекарственные растения в народной меди-
цине. — М.,1992. — 477с.

7. Махов А.А. Зеленая аптека. — Красноярск, 1993. — 528с.
8. Санитарные правила и нормы 2.3.2.1078-01. Гигиенические 

требования к безопасности и пищевой ценности пищевых про-
дуктов. Продовольственное сырье и пищевые продукты. М., 2002.

9. Школьник М.Я. Микроэлементы в жизни растений.  — 
Л.,1974. — 324 с.



116

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

СЛУЧАИ ИЗ ПРАКТИКИ

© ОЗОРНИНА Я.В. — 2012

УДК: 617.758.1-06:617.753.2-089.844 

ЛЕЧЕНИЕ АМБЛИОПИИ В УСЛОВИЯХ ПОЛИКЛИНИКИ

Яна Валерьевна Озорнина
(Городская клиническая больница №8, гл. врач — Ж.В. Есева)

Резюме. Нарушение бинокулярного зрения и амблиопия занимают ведущее место в структуре офтальмопа-
тологии у детей дошкольного и раннего школьного возраста. Результаты лечения данной патологии наиболее эф-
фективны при совместном участии врачей поликлиник и стационаров (при наличии прямой и обратной связи), 
при проведении постоянной диспансеризации больных детей в условиях поликлиники (назначение и коррекция 
лечения, проведение консультативного приёма для родителей, постоянный врачебный контроль). Оснащение оф-
тальмологического кабинета позволяет проводить аппаратное плеоптическое, ортоптическое, диплоптическое и 
физиотерапевтическое лечение. В результате проводимого лечения в исследуемой группе больных отмечается по-
ложительная динамика зрительных функций: в 2006 году основную массу составляли дети со средней(53%) и высо-
кой(42%) степенью амблиопии, а в 2011 году со слабой степенью(45%). Для достижения более высоких результатов 
необходимо оборудование специализированных кабинетов и, в частности, оснащение их бинариметрами.

Ключевые слова: амблиопия, бинариметр, поликлиника, дети.

AMBLYOPIA TREATMENT IN THE CONDITIONS OF POLICLINIC

Ya.V. Ozornina
(Irkutsk Municipal Clinical Hospital №8)

Summary. Violation of binocular vision and an amblyopia takes a leading place in ophthalmopathologic structure in 
children of preschool and early school age. Th e results of treatment of this pathology are most eff ective in joint participation 
of doctors of policlinic and hospitals (in the presence of direct connection and feedback) in carrying out a constant medical  
examination of sick children in condition of policlinic (indication and treatment correction, carrying out advisory reception 
for parents, continuous medical control). Th e equipment of an ophthalmologic offi  ce allows to carry out hardware pleoptic, 
ortoptic, diploptic and physiotherapeutic treatment. In the result of the treatment conducted in studied group of patients the 
positive dynamics of visual functions has been noted: in 2006 year the children with average (53%) and high (42%) degree of 
amblyopia prevailed, but in 2011 the children with weak begree (45%) were in majority. For achievement of better results it 
is necessary to equip specialized offi  ces with all necessary equipment, particularly with bynarymetrs.

Key words: amblyopia, bynarymeter, polyclinic, children.

Амблиопия — это одно из самых распространенных 
заболеваний у детей дошкольного и раннего школьного 
возраста, которое занимает ведущее место в структуре 
офтальмопатологии. Существует несколько видов ам-
блиопий, и, соответственно, различные методы их лече-
ния [1]. В условиях поликлиники детям проводится оп-
тимальная коррекция остроты зрения, прямые и обрат-
ные окклюзии по схемам, пенализация по показаниям, 
занятия на синоптофоре, с призматическими стёклами, 
на макулотестере; в физиотерапевтическом кабинете 
детям проводится лазеростимуляция и электростиму-
ляция, амплипульс, общие красные засветы [5].

Таким образом, в условиях поликлиники возможно 
проведение аппарат-ного, плеоптического, ортоптиче-
ского, диплоптического и физиотерапевтичес-кого ле-
чения.

Цель работы: исследование эффективности лече-
ния амблиопий при различных заболеваниях у детей 
в условиях поликлиники, оценка роли бинариметра в 
формировании бинокулярного зрения и лечении ам-
блиопий различного генеза.

Материалы и методы

В исследуемую группу вошли дети, стоявшие в 2006 
году на диспансерном учете в поликлинике с диагнозом 
«Амблиопия», при различных заболеваниях: при ги-
перметропии (68), астигматизме (42), анизометропии 
(15), косоглазиях, сходящихся и расходящихся, неакко-
модационных (18), частично-акко-модационных (32) и 
аккомодационных (51), с центральной и нецент-раль-
ной фиксацией, а также после оперативного лечения по 
поводу катаракт (3). Исследование этим детям прово-
дилось в динамике ежегодно, в статистический анализ 

были включены только дети, которые не пропускали 
осмотров. Дети и их родители подписывали формы до-
бровольного информированного согласия на участие в 
исследовании.

Всем пациентам проводилось диагностическое об-
следование по общепринятым методикам: определение 
остроты зрения с коррекцией и без коррекции, опреде-
ление рефракции скиаскопически и на авторефракто-
метре (на узком зрачке и в условиях циклоплегии), про-
ведение офтальмоскопии и офтальмобиомикроскопии, 
определение угла девиации по методу Гиршберга, харак-
тера зрения на четырёхточечном цветотесте, определе-
ние наличия или отсутствия бифовеального слияния на 
синоптофоре [6].

На первом этапе всем детям с амблиопией при цен-
тральной фиксации проводилось плеоптическое лече-
ние и прямые окклюзии, при нецентральной фиксации-
обратные окклюзии и лазеростимуляции [5]. На втором 
этапе при достижении остроты зрения амблиопичного 
глаза 0,4-0,5 проводились ортоптические упражнения 
на синоптофоре для развития бифовеального слия-
ния, увеличения фузионных резервов и подвижности 
глаз. На третьем этапе после значительного уменьше-
ния или оперативного устранения угла косоглазия (в 
Ивано-Матрёненской детской клинической больнице 
и Областной детской клинической больнице) проводи-
лись диплоптические упражнения с призмами, а также 
бинариметрическое лечение[3].

Методика лечения на бинариметре в условиях ста-
ционара, а также в условиях поликлиники, включает 
ряд последовательных этапов:

1. Активизация фузии: а) получение двоения;
б) получение слияния двойных изображений.
2. Коррекция фузии: а) расширение амплитуды фузии;
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б) получение устойчи-
вого "мнимого" зрительно-
го образа.

3. Коррекция бификса-
ции: а) развитие глубинно-
го зрения;

б) развитие стереозре-
ния[4].

Бинариметрия включа-
ет в себя комплекс диагно-
стических исследований 
и тренировочных упраж-
нений. Диагностические 
исследования позволяют 
выявить функциональные 
резервы и степень наруше-
ния бинокулярного зрения, 
измерить и качественно 
оценить пространствен-
ные зрительные ощущения, прочность фузии и фузион-
ных резервов. Выполнение комплекса трениро-вочных 
упражнений позволяет восстановить бинокулярную 
функцию-не только плоскостное слияние, но и способ-
ность к глубинному восприятию [2].

Тактика лечения избирается в соответствии с типом 
сенсорной фузии и состоянием фузионных резервов. В 
результате выполнения всех этапов организуется новое 
взаимодействие зрительных, моторных и проприо-цеп-
тивных компонентов системы бинокулярного зрения, в 
результате которого формируется нормальное воспри-
ятие абсолютной и относительной удалён-ности объек-
тов, их величины и трёхмерности, повышается биноку-
лярная и монокулярная острота зрения, и острота сте-
реозрения. Механизмы фузии, бификсации и настрой-
ки на резкость организуются в бинокулярную систему.

Одним из преимуществ метода бинариметрии явля-
ется возможность проведения лечения в домашних ус-
ловиях по разработанным методическим рекомендаци-
ям с обязательным врачебным контролем, что ещё раз 
подчёркивает необходимость приобретения бинариме-
тра для каждого кабинета охраны зрения детей.

Статистическая обработка выполнялась с использо-
ванием критерия χ2. Критический уровень значимости 
при проверке статистических гипотез р=0,05.

Таблица 2
Абсолютные и относительные показатели эффективности 

зрительных функций по результатам лечения, чел. (%) (n=229)

Степень нарушения 
зрительных функций

Годы

2006 2007 2008 2009 2010 2011

Острота зрения с коррекцией 
возрастная норма, 
бинокулярное зрение

0 14(6%) 33(14,4%) 43(18,8%) 52(22,7%) 64(27,9%)

Острота зрения 0,8-0,4 нет 
угла косоглазия, неустойчивое 
бинокулярное зрение

22(9,6%) 74(32,3%) 108(47%) 120(52,4%) 124(54%) 140(61%)

Острота зрения 0,3-0,2; 
дисбинокулярное зрение

110(48%) 87(37,9%) 62(27,1%) 53(23%) 38(16,6%) 18(7,9%)

Острота зрения 0,1-0,05 88(38,4%) 57(24,9%) 36(15,7%) 25(10,9%) 13(5,7%) 6(2,6%)

Острота зрения (амблиопия) 
с коррекцией меньше 0,05 с 
нецентральной фиксацией

9(3,9%) 7(3,1%) 5(2,2%) 3(1,3%) 2(0,9%) 1(0,4%)

В первом случае полученное эмпириическое значение 
χ2 больше критического, отсюда следует, что различия 
частот статистически значимы. Очевидно, что у детей 
заболевание “амблиопия” чаще встречается при косо-
глазиях, чем при любой другой нозологической форме, 
зависимости развития амблиопии от возраста и поло-
вой принадлежности не отмечено.

Оценивая общую эффективность лечения амблио-
пий у детей в условиях поликлиники за период с 2006 
по 2011 год, отмечалась положительная динамика зри-
тельных функций в результате лечения у исследуемой 
группы детей (229 человек).

В результате плеоптического лечения у 112 детей 
(49%) острота зрения амблиопичного глаза составила 
0,7 и выше.

Показатель нарушения зрительных функций у ис-
следуемой группы детей в 2006 году составлял: с высо-
кой степенью амблиопии — 42%, со средней степенью 
амблиопии  — 53%, со слабой степенью  — 5%. В свою 
очередь в 2011 году показатель составил: с высокой сте-
пенью амблиопии — 3%, со средней степенью — 25%, со 
слабой — 45%, с остротой зрения “возрастная норма” — 
27% (x2=119,44; df=3; p<0,001).

По результатам проведенного лечения в поликли-
нике можно сделать вывод, что лечение детей с амбли-
опией требует большого терпения и упорства, как со 
стороны ребёнка, его родителей, так и со стороны вра-
ча-офтальмолога. В условиях поликлиники во время 
повседневного офтальмологического приёма практиче-
ски невозможно проследить за ребёнком, получающим 
аппаратное лечение на синоптофоре или бинариметре. 
Кроме того, количество приглашаемых детей на лечение 
не превышает четырёх человек в день (пропускная спо-
собность офтальмологического кабинета в плане про-
ведения лечебных процедур, а также занятий на аппа-
ратах очень мала). Показатели эффективности лечения 
амблиопий напрямую зависят от условий, в которых 
проводится лечение. Таким образом, в целях повыше-
ния показателей эффективности лечения амблиопий 
необходимо открытие кабинетов “Охраны зрения де-
тей” в каждой детской поликлинике, и как неотъемле-
мая часть этого введение бинариметра в практику амбу-
латорного лечения при поликлиниках. Также необходи-
ма организация систематического лечения в условиях 
достаточного технического оснащения и наличия обу-
ченного медицинского персонала. Необходима общедо-
ступность специализированной медицинской помощи 
детям, адекватное лечение амблиопии в условиях поли-
клиники с участием стационаров под постоянным вра-
чебным контролем по схеме: плеопто-ортопто-хирурго-
ортопто-диплоптическое лечение.

Таблица 1
Результаты плеоптического лечения в поликлинике 

за исследуемый период с 2006 по 2011 год, чел. (n=229)

Годы

 

Острота зрения амблиопичного глаза

0,09 
и ниже

0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7
0,8 

и выше

2006 15 84 62 45 10 8 4 1 0

2007 11 53 45 39 24 15 20 18 4

2008 8 33 30 32 36 17 28 27 18

2009 6 22 27 26 22 19 33 36 38

2010 4 11 18 20 16 25 38 45 52

2011 2 5 10 8 14 32 46 52 60

Результаты и обсуждения

На начальный период детей страдающих амблио-
пией при гиперметропии было 68, при астигматизме — 
42, при анизометропии  — 18, при различных видах 
косоглазия-101(х2=66,42; df=3; p<0,001). Из них детей 
с трёх до пяти лет — 72, с шести до восьми лет — 88, 
с девяти до двенадцати  — 69 (х2=2,73; df=2; p<0,001); 
мальчиков — 98, девочек — 131 (х2=4,76; df=1; p<0,001). 
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НАБЛЮДЕНИЕ ТЯЖЕЛОЙ КОМБИНИРОВАННОЙ ИММУННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ДЕТЕЙ

Ольга Николаевна Иванова, Надежда Андреевна Гуляева
(Северо-Восточный Федеральный университет имени М.К. Аммосова, ректор — д.п.н., проф. Е.И. Михайлова, 

кафедра педиатрии и детской хирургии, зав. — д.м.н., доц. О.Н. Иванова, кафедра инфекционных болезней 
с курсом фтизиатрии, зав. — д.м.н., проф. З.Е. Линева)

Резюме. В статье описаны два клинических наблюдения тяжелой комбинированной иммунной недостаточности 
у детей в одной семье. Данное заболевание является редкой патологией, которую трудно диагностировать в первые 
месяцы жизни ребенка. Частые инфекции  — самое распространенное проявление тотальной комбинированной 
иммунной недостаточности у детей первого года жизни. В условиях роддома диагноз тотальной комбинированной 
иммунной недостаточности не был поставлен и детям была введена вакцина БЦЖ. У обоих детей в дальнейшем 
развился туберкулёз. В статье указываются абсолютные противопоказания для проведения вакцины БЦЖ в род-
доме у новорожденного.

Ключевые слова: тотальная комбинированная иммунная недостаточность, иммунодефицит, вакцина, туберку-
лез, инфекции, лимфоциты, иммунитет, дети, иммунопатология, диагноз.

THE CASES OF THE SEVERE COMBINED IMMUNE INSUFFICIENCY IN CHILDREN

O. N. Ivanova, N. A. Guljaeva
(North-Vest Federal University name aft er M.K.Ammosov)

Summary. In paper devoted to two clinical cases of severe suffi  ciency of the combined immune insuffi  ciency in children 
of one family. Th e given disease is a rare pathology which is diffi  cult for diagnosing in the fi rst months of a life of the child. 
Frequent infections — the most widespread display of the total combined immune insuffi  ciency in children of the fi rst year 
of life. In the conditions of maternity home the diagnosis of the total combined immune insuffi  ciency has not been put, 
the children received vaccine BCG. In both children the tuberculosis further has developed. In the paper absolute contra-
indications for carrying out of vaccine BCG in maternity home in the newborns are indicated.

Key words: the total combined immune insuffi  ciency, an immunodefi ciency, a vaccine, a tuberculosis, infections, 
lymphocyte, immunity, children, immunopathology, the diagnosis.

Тяжелая комбинированная иммунная недостаточ-
ность (ТКИН)  — это редкий вид первичного имму-
нодефицита, сочетающий отсутствие функций Т- и 
В-лимфоцитов. Тяжелая комбинированная иммунная 
недостаточность может быть вызвана многими раз-
личными генетическими нарушениями. Эти нарушения 
приводят к чрезвычайной чувствительности к тяжелым 
инфекциям. Это состояние считается самым тяжелым 
из всех первичных иммунодефицитов. ТКИН является 
редким смертельным синдромом, обусловленным раз-
личными генетическими факторами, и сочетающим 
отсутствие функций Т- и В-лимфоцитов (а во многих 
случаях, также отсутствие функции естественных кил-
леров или NK-лимфоцитов) [1,2,3,4]. Эти нарушения 
приводят к чрезвычайной чувствительности к тяжелым 
инфекциям. Частые инфекции  — самое распростра-
ненное проявление ТКИН у детей первого года жизни. 
Инфекции у детей с ТКИН могут протекать гораздо тя-
желее и даже угрожать жизни пациента; к ним относят-
ся пневмония, менингит и инфекции крови. Широкое 
применение антибиотиков для лечения даже минималь-
ных инфекций изменило характер проявлений ТКИН, 
в связи с чем врач, наблюдающий ребенка первого года 
жизни, должен обладать достаточной настороженно-
стью, чтобы распознать это состояние. У детей первого 
года жизни с ТКИН инфекция возникает при контакте 
с микроорганизмами, и вакцинами, которые обычно не 
вредят детям) [1,2,3,4].

Поскольку вакцины, которые детям вводят для про-

филактики туберкулеза приготовлены из живых ми-
кобактерий туберкулеза, больные с ТКИН могут быть 
инфицированы ими при иммунизации. Если известно, 
что кто-то в семье ранее страдал или в настоящее время 
страдает ТКИН, новых детей этой семьи нельзя подвер-
гать вакцинации до тех пор, пока у них не будет исклю-
чена ТКИН) [1,2,3,4].

Цель работы: представить случай редкой болезни 
первичного иммунодефицита в Якутии.

Приводим случай установленного диагноза тоталь-
ной комбинированной иммунной недостаточности у 
ребенка в раннем возрасте. Изучены амбулаторные 
карты, карты новорожденных и истории болезни дет-
ской туберкулезной больницы г.Якутска.В семье К. 
13.04.2005 г. родилась девочка, в роддоме была сделана 
прививка БЦЖ, у ребенка развился гематогенно-дис-
семинированный туберкулез с поражением легких, 
левой ключицы, надпочечников, регионарных лим-
фоузлов. 17.05.2005 г. умерла в Перинатальном центре 
Республиканской больнице №1 Национального центра 
Медицины. По данному факту работала Комиссия МЗ 
РС (Я), которой было установлено, что причиной разви-
тия туберкулёза у ребенка послужила вакцинация БЦЖ 
на фоне первичного иммунодефицита.

Второй ребенок семьи (мальчик) родился в 
Перинатальном центре Республиканской больницы 
№1Национального центра медицины. 05.09.2006 г. В 
истории родов имеется отметка о том, что первый ре-
бенок умер от БЦЖ-ита и мама расписалась в отка-
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зе от БЦЖ в роддоме. Мальчик выписан из роддома в 
удовлетворительном состоянии. Прививка вакциной 
БЦЖ-М выполнена 16.10.2006г. В настоящее время ре-
бенок часто болеет ОРВИ, обструктивным бронхитом, 
данных о снижении показателей иммунного статуса не 
выявлено. Данных за специфический процесс нет.

Третий ребенок в семье (мальчик), 13.08.2009 г. 
родился в Перинатальном центре Республиканской 
больницы№1 Национального центра медицины. 
Беременность протекала без особенностей, родился в 
срок.

17 .08.2009 года с согласия матери ребенок привит 
вакциной БЦЖ-М и выписан домой в удовлетворитель-
ном состоянии на участок поликлиники г.Якутска, где 
велся патронаж за новорожденным. С 20 дней жизни 
у ребенка появился насморк, отмечалось повышение 
температуры тела, выставлен диагноз: ОРВИ, назначен 
интерферон. На 4-й день болезни появились кашель, 
гнойное отделяемое из глаз. Ребенок был направлен в 
детскую инфекционную больницу с диагнозом: Острый 
бронхит, гнойный конъюнктивит. В анализах крови от-
мечалось повышенное СОЭ при нормальном уровне 
лейкоцитов. В октябре 2009 г. повторно поступают в 
детскую инфекционную больницу с диагнозом: Острый 
бронхит средней степени тяжести, острый двусторон-
ний конъюнктивит. В общем анализе крови отмечалась 
лейкопения при повышении СОЭ до 39 мм/ч. 20.10.2009 
г. выписан в удовлетворительном состоянии. Ребенок 
переведен в пульмонологическое отделение. Выставлен 
диагноз: Рецидивирующий бронхит. Ребенку назначена 
антибактериальная, противовирусная терапия, брон-
холитики, гормональная противовоспалительная тера-
пия, симптоматическое лечение.

Несмотря на проводимую терапию состояние ре-
бенка без явного улучшения, ребенок лихорадит, от-
мечается нарастание воспалительной картины в общем 
анализе крови.

На основании жалоб, анамнеза заболевания, данных 
результатов исследования в ноябре 2009 г. выставлен 
диагноз: Внебольничная левостороння пневмония, за-
тяжное течение, тяжелой степени, осложненный брон-
хообструктивным синдромом, левосторонним плеври-
том, ДН II степени.

По результатам контрольной компьютерной томо-
графии отмечена отрицательная динамика в виде по-
явления полости распада в S8 правого легкого с утол-
щенными стенками и небольшим горизонтальным 
уровнем жидкости. В S5 левого легкого отмечено на-
растание субплеврально расположенного образования, 
которое выбухает через межреберное пространство. 
 Лечащим врачом заподозрен первичный иммунодефи-
цит, также указано что первый ребенок семьи умер от 
БЦЖита, не исключается злокачественное новообразо-
вание и туберкулезный процесс. К лечению добавлен 
внутривенный иммуноглобулин, рекомендована кон-
сультация фтизиатра и онколога.

Далее ребенок консультирован фтизиатром и онко-
логом, дано заключение: данные за специфический про-
цесс сомнительны. Рекомендовано дообследование, в 

т.ч. цитогистоморфологическое исследование легочной 
ткани. После проведения компьютерной томографии 
органов брюшной полости в малом тазу в проекции ле-
вой лобковой кости определяется неправильной формы 
образование без четких контуров, тело и нижняя часть 
лобковой кости не определяются.

Данные иммунограммы: IgA  — 0,207, IgM  — 1,17, 
IgG — 6,97, ЦИК — 93,8%, CD3 — 1%, CD4 — 2%, CD8 — 
5%, CD16- 24%, CD19  — 3%, CD3/ HLA  — 1% (резко 
снижены показатели гуморального и клеточного имму-
нитета). На консилиуме от рекомендована транстора-
кальная биопсия на и больной переводится в отделение 
общей хирургии Национального центра медицины.

Ребенку 02.12.2009 г. проведена торакоскопия сле-
ва, пневмолиз, вскрытие буллы, биопсия плевры, дре-
нирование плевральной полости. На основании про-
веденных исследований поставлен диагноз: острый 
гематогенный остеомиелит левой лонной кости, септи-
ко-пиемическая форма. Двухсторонняя деструктивная 
пневмония, мелкоочаговая форма с исходом в буллы. 
Взяты кусочки плевры на гистологию и цитологию, ре-
зультат цитогистологического исследования — рыхлая 
соединительная ткань с обилием полнокровных сосу-
дов с клетками хронического воспаления без признаков 
специфического воспаления.

На операции интимно к левой лонной кости име-
ется плотное опухолевидное образование размерами 
3,0х2,0х2,0 см, отделена от окружающей ткани. Большая 
ее часть удалена, на разрезе ткань опухоли в виде «ры-
бьего мяса».

На основании проведенного исследования постав-
лен диагноз: новообразование полости таза с деструк-
цией верхней ветви левой лонной кости. Взят материал 
на гистологию и цитологию, результат — среди фиброз-
но-жировой и мышечной ткани определяются очаги 
казеозного некроза с лимфоэпителиоидной инфильтра-
цией и гигантскими клетками Пирогова-Лангханса. Не 
исключается БЦЖит. Послеоперационный период про-
текал гладко.

11.12.2009г. созван консилиум, решением которого 
поставлен диагноз: генерализованная БЦЖ-инфекция 
на фоне первичного иммунодефицита. Рекомендован 
перевод в детскую противотуберкулёзную больницу.

В результате заочной консультации в отделении 
клинической иммунологии РДКБ (г.Москва) был вы-
ставлен диагноз: Тяжелая комбинированная иммун-
ная недостаточность, аутосомно-рецессивный тип. 
Генерализованная БЦЖ-инфекция с поражением лёг-
ких, лобковой кости слева, мягких тканей. Ребенок на-
правлен на лечение в г. Москва в отделение иммуноло-
гии РДКБ, где и умер от внебольничной пневмонии.

Таким образом, при наличии в семье детей, боль-
ных ТКИН, новорожденных детей в этой семьи нельзя 
подвергать вакцинации до тех пор, пока у них не будет 
исключена ТКИН; в роддомах и поликлиниках необхо-
димо серьезно подходить к организации вакцинопро-
филактики новорожденных, в соответствии с приказом 
№109 от 21.03.2003г. «О совершенствовании противоту-
беркулезных мероприятий в РФ».
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ КЛАСИЧЕСКОЙ ГАЛАКТОЗЕМИИ

Елена Робертовна Еремина1,2, Людмила Павловна Назаренко3,4

(1Бурятский государственный университет, ректор — д.п.н., проф., акад. РАO С.В. Калмыков; 2Республиканский 
перинатальный центр, гл. врач — к.м.н. А.В. Боголов; 3НИИ медицинской генетики СО РАМН, директор — проф., 
акад. РАМН В.П. Пузырёв, лаборатория наследственной патологии, руководитель — д.м.н., проф. Л.П. Назаренко; 

4Сибирский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., акад. РАМН В.В. Новицкий)

Резюме. Представлено клиническое описание семейного случая классической галактоземии. У соматически здо-
ровых родителей, не являющихся кровными родственниками, двое детей погибли в первый месяц жизни. Второму 
ребенку в результате неонатального скринига на галактоземию был определен повышенный уровень общей галак-
тозы в крови. Ребенку от третьей беременности со вторых суток жизни была назначена безлактозная диета, что в 
совокупности с проводимым лечением позволило скорректировать состояние новорожденного.

Ключевые слова: классическая галактоземия, неонатальный скрининг, мутации в гене галактозо-1-фосфат ури-
дилтрансферазы.

CLINICAL CASE OF CLASSICAL GALACTOSAEMIA 

E.R. Eremina1,2, L.P. Nazarenko3,4

(1Buryat State University, Ulan-Ude; 2 Republican Perinatal Centre, Ulan-Ude; 3Scientifi c Research Institute of Medical 
Genetics Siberian Branch of the Russian Academy of Medical Sciences, Tomsk; 4 Siberian State Medical University, Tomsk)

Summary. Th e clinical description of a family case of classical galactosaemia is presented. In the healthy parents who 
are not blood relatives, two children died the fi rst month of a life. In the second child as a result of neonatal screening for 
galactosaemia the raised level of galactosa in blood has been defi ned. Th e child from the third pregnancy from second days 
of a life the diet without lactosa has been indicated, that in combination with the treatment allowed to correct the condition 
of the newborn.

Key words: сlassical galactosaemia, neonatal screening, mutations in the galactose-1-phosphate uridyl transferase gene.

Одной из наследственных болезней обмена угле-
водов является галактоземия. Известно несколько 
ферментов, участвующих в метаболизме галактозы, 
дефекты которых могут приводить к клиническим про-
явлениям заболевания (галактозо-1 фосфат уридил-
трансфераза, галактокиназа, галактозо-4-эпимераза). 
Галактоземия I типа, или классическая галактоземия 
(OMIM 230400), возникает в период новорожденности 
и связана с дефицитом фермента галактозо-1 фосфат 
уридилтрансферазы (GALT3; EC 2.7.7.12), участвую-
щего в превращении галактозы в глюкозу. Накопление 
галактозы в крови и моче приводит к высоким внутри-
клеточным концентрациям 1-фосфат галактозы (gal-
1-p), которую считают токсичной для нескольких тка-
ней, особенно для печени, мозга и почек [9]. 

Клиническая симптоматика болезни появляется 
вскоре после приема грудного молока, при этом преоб-
ладают желудочно-кишечные и печеночные симптомы, 
включая отказ от приема пищи, рвоту, диарею, желту-
ху. Почечно-тубулярная дисфункция может нарастать 
вплоть до токсической почки. Задержка психомоторно-
го развития с преобладанием психической составляю-
щей прогрессирует и может усугубляться внутричереп-
ной гипертензией, отеком мозга. Обычно наблюдается 
катаракта, развивающаяся с первых дней жизни [4]. 
Смерть пациента при отсутствии лечения наступает в 
течение первых недель жизни на фоне печеночной и це-
ребральной недостаточности, часто развивается сепсис. 
Назначение безлактозной диеты вызывает регресс раз-
вившихся клинических признаков [5]. 

Наиболее эффективным подходом профилактики 
галактоземии принято считать неонатальный скрининг 
новорожденных, который позволяет выявлять этот де-
фект метаболизма углеводов. Массовый неонатальный 
скрининг направлен на диагностику классической га-
лактоземии в пресимтоматической стадии заболевания, 
позволяет своевременно начать лечение и предотвра-
тить тяжелую инвалидизацию [10]. В Бурятии доклини-
ческая диагностика галактоземии начала проводиться с 
2006 года в рамках Национального приоритетного про-
екта «Здоровье» [2]. 

Частота классической галактоземии среди ново-

рожденных варьирует от 1:26000 в Ирландии [15] до 
1:400000 в китайской популяции [11] и 1:1000000 у япон-
цев [14]. Средняя частота заболевания в Европе состав-
ляет 1:47000 [16]. По результатам скрининга новорож-
денных на наследственные болезни обмена веществ ча-
стота галактоземии в Краснодарском крае Российской 
Федерации составляет 1:19340 новорожденных [6], в 
Чувашской Республике — 1:39849 [3], тогда как в пери-
од 2006-2008 гг. среди более 120 000 новорожденных в 
Республике Башкортостан не родилось больных с этим 
заболеванием [7]. Согласно данным П.В. Новикова 
(2008), частота галактоземии в целом по стране равна 
1:32692 [8]. 

Алгоритм подтверждающей диагностики галактозе-
мии I типа включает определение активности фермента 
галактозо-1-фосфат уридилтрансферазы (GALT) в цель-
ной крови или форменных элементах крови и скрининг 
на частые мутации и полиморфизмы в гене GALT [1].

Мы представляем описание клинического случая га-
лактоземии I типа в семье Г. Сведения о клинических 
проявлениях и течении заболевания у пациентов полу-
чены на основании анализа медицинской документа-
ции. Мать и отец ребенка соматически здоровы, кров-
ное родство между собою отрицают.

Первая беременность закончилась самопроизволь-
ными родами рождением девочки массой 4570 г при ро-
сте 58 см, оцененной по шкале Агар 4 балла на первой 
минуте и 6 баллов на пятой минуте жизни. Мать состо-
яла на учете с 7 недель беременности, носительница ци-
томегаловирусной инфекции и хламидиоза. Состояние 
ребенка при рождении — средней тяжести за счет ды-
хательной недостаточности, синдрома угнетения ЦНС. 
На 18 час жизни произошло ухудшение состояния ре-
бенка за счет судорожного синдрома, купированного 
на 4 сутки противосудорожной терапией. Со вторых 
суток жизни наблюдалась конъюгационная желтуха II 
степени с медленным угасанием к 25 суткам. При уль-
тразвуковом обследовании органов брюшной полости 
патологии не обнаружено. Состояние девочки в дина-
мике ухудшилось за счет синдрома угнетения ЦНС, ос-
ложнившегося ДВС-синдромом и нарастанием полиор-
ганной недостаточности. 
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Ребенок умер на 27 сутки жизни. При паталогоа-
натомическом исследовании описаны: гипоксическое 
поражение ЦНС, перивентрикулярная лейкомаляция 
правого и левого полушарий головного мозга, обшир-
ные инфаркты мозжечка. К осложнениям основного за-
болевания отнесены: отек мягких мозговых оболочек и 
вещества головного мозга; острое венозное полнокро-
вие и дистрофические изменения внутренних органов; 
геморрагический синдром  — кровоизлияния субплев-
ральные, в капсулу тимуса, эпикард, паранефральную 
клетчатку. Неонатальный скрининг на галактоземию 
ребенку не проводился. 

Женщине даны следующие рекомендации: контра-
цепция — 1 год, планирование беременности, определе-
ние антител к ЦМВИ; учитывая I группу крови — опре-
деление антител по АВО системе, УЗИ щитовидной же-
лезы. Рекомендации по обследованию и лечению, в том 
числе санация цитомегаловирусной инфекции, женщи-
ной не были выполнены. 

От второй беременности родился мальчик с массой 
4400 г, ростом 54 см, оценка по шкале Агар 7 баллов на 
первой минуте и 8 баллов на пятой минуте жизни. С 
третьих суток жизни отмечалось выраженное нарас-
тание общего билирубина до 364 мкмоль/л, печеноч-
ных ферментов (АЛТ, АСТ, ЛДГ), печень в размере не 
увеличена, желтуха. Состояние ребенка ухудшилось 
на 7 сутки за счет нарастания неврологической сим-
птоматики — синдрома угнетения ЦНС, отмечены вя-
лость, плохое сосание. Смерть наступила на 9 сутки. На 
аутопсии  — врожденный фиброз печени (врожденная 
гиперплазия внутрипеченочных желчных протоков), 
изменения окраски слизистых и серозных оболочек до 
землистого цвета, геморрагический синдром, отек мяг-
ких мозговых оболочек и вещества головного мозга. 

В результате проведения неонатального скринин-
га на наследственные заболевания у ребенка выявлен 
повышенный уровень общей галактозы  — 67 мг/дл. 
Повторно определить уровень общей галактозы в кро-
ви не удалось. Рекомедации врача-генетика о необхо-
димости обследования на носительство мутаций в гене 
GALT супруги не выполнили.

Третья беременность закончилась оперативными 
родами рождением мальчика массой 5480 г, ростом 58 
см, оценка по шкале Апгар 7 баллов на первой минуте 
и 7 баллов на пятой минуте жизни. Через 2 часа после 
рождения произошло нарастание дыхательной недоста-
точности и цианоза, отмечены периодические судорож-
ные подергивания диафрагмы, ребенок переведен на ис-
кусственную вентиляцию легких. К концу первых суток 
жизни дыхательная недостаточность прогрессировала, 
сохранялась артериальная гипотензия с тахикардией. 
Отмечены тонические судороги конечностей, диафраг-
мы, оперкулярные пароксизмы, которые удалось купи-

ровать противосудорожной терапией. С рождения у 
мальчика отмечен пограничный уровень билирубина, 
который нарастал с первых суток, умеренная гипогли-
кемия. Живот обычной формы и мягкий, печень +3,0 
см, селезенка увеличена на 1,0 см. При ультразвуковом 
исследовании органов брюшной полости  — перипор-
тальный фиброз. После проводимой кардиоволемиче-
ской, противосудорожной и седативной терапии, кор-
рекции гипогликемии, состояние улучшилось. На 6 сут-
ки мальчик снят с искусственной вентиляции легких и 
переведен в педиатрическое отделение. 

С учетом повышенного уровня общей галактозы по 
результатам неонатального скрининга у второго ребен-
ка в данной семье врач-генетик назначил безлактозную 
диету со вторых суток жизни, на фоне которой откло-
нений в данном показателе по результатам неонаталь-
ного скрининга на галактоземию не было обнаружено. 
В биологическом материале, направленном в лаборато-
рию наследственных болезней обмена веществ Медико-
генетического научного центра Российской Академии 
медицинских наук (руководитель  — к.м.н. Е.Ю. 
Захарова), определена активность галактозо-1 фосфат 
уридилтрансферазы у родителей и ребенка. У мальчика 
активность фермента резко снижена и составляет ме-
нее 1% от нормы, у матери — нижняя граница нормы, 
у отца — ниже нормативного значения. В гене GALT у 
пробанда выявлены частые мутации Q188R и K285N 
в гетерозиготном состоянии, отец является носителем 
мутации K285N, мать — мутации Q188R. Мальчику по-
ставлен диагноз наследственная галактоземия, тип I. 

Среди известных к настоящему времени более 
180 различных мутаций в гене GALT, картированном 
на 9р13, одной из самых распространенных является 
Q188R [13]. Мутация Q188R возникла в Центральной 
Европе около 20000 лет назад [12], встречается у 50-
70% больных галактоземией в популяциях Европы и 
Северной Америки [15, 16, 13]. У больных галактоземи-
ей, имеющих мутацию Q188R в гомозиготном состоя-
нии, практически полостью отсутствует активность га-
лактозо-1 фосфат уридилтрансферазы, что определяет 
тяжелые клинические проявления болезни у детей [17]. 

Мутация K285N возникла позже по сравнению с 
мутацией Q188R в Восточной Европе после основных 
европейский миграций, встречается у 25-40% больных 
галактоземией. [12] и определяет выраженную степень 
клинических проявлений болезни [17].

Вероятно, дети от двух предыдущих беременностей 
в семье Г. также имели данное заболевание. Анализ ме-
дицинской документации семьи Г. показывает невысо-
кую информированность медицинских работников и 
пациентов о клинических проявлениях классической 
галактоземии и существующих сложностях в клиниче-
ской диагностике этого состояния.
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ПЕРВИЧНАЯ САРКОМА СЕРДЦА

Юрий Всеволодович Желтовский1,2, Евгений Валерьевич Пешков2, Олег Витославович Каня3, 
Людмила Петровна Гришина3,4, Елена Вячеславовна Рожанская3, Александра Юрьевна Сисенкова3

(1Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор — д.м.н., проф. 
В.В. Шпрах; 2Иркутская областная клиническая больница, гл. врач — к.м.н. П.Е. Дудин, Иркутский кардиохирур-

гический центр, руководитель — д.м.н. Ю.В. Желтовский; 3Иркутское областное патологоанатомическое бюро, 
начальник бюро — к.м.н., доцент Л.П. Гришина; 4Иркутский государственный медицинский университет, 

ректор — д.м.н. проф. И.В. Малов)

Резюме. Первичная саркома сердца достаточно редкая патология с плохим прогнозом для жизни. Хирургическое 
лечение этих больных продлевает их жизнь с удовлетворительным качеством. Для гистологического варианта сар-
комы необходимо иммунофенотипирование, что в случае рецидива опухоли позволит более эффективно исполь-
зовать терапевтические противоопухолевые мероприятия.

Ключевые слова: первичная саркома сердца, диагностика, операция, гистологические варианты.

PRIMARY SARCOMA OF THE HEAT

Yu.V. Zheltovsky1,2, E.V. Peshkov2, O.V. Kanya3, L.P. Grishina3,4, E.V. Rozhanskaya3, A.Yu.Sisenkova3 
(1Irkutsk State Medical Academy of Continuing Education, 2Irkutsk Regional Clinical Hospital, 

3Irkutsk Pathoanatomical Bureau, 4Irkutsk State Medical University)

Summary. Primary sarcoma of the heart is rather rare pathology resulting in grave prognosis. Surgical treatment of these 
patients prolongs their life with satisfactory quality. For histological variant of sarcoma immunophenotyping is necessary, the 
in the case of the tumor recurrence enables to use therapeutic antitumorae measures more effi  ciently.

Key words: primary sarcoma of the heart, diagnostics, operation, histological variants.

Первичные опухоли сердца  — редкие болезни. 
Отсутствие в сердце активно пролиферирующих, пре-
жде всего эпителиальных тканей, обуславливают ред-
кость первичных неоплазм, особенно злокачествен-
ных. 

Распространённость составляет от 0,002 до 0,1% 
[9]. Более 80% опухолей сердца являются доброкаче-
ственными [8]. Представителем первичных злокаче-
ственных неоплазм является саркома, встречающаяся 
в любом возрасте. Саркома может формироваться из 
любых клеточных элементов стенок сердца, чем опре-
деляется многообразие её гистологических вариантов. 
Самыми распространенными являются: ангиосаркома, 
злокачественная фиброзная гистоцитома, недиффе-
ренцированная плеоморфная саркома, фибросаркома 
и миксоидная фибросаркома, синовиальная саркома, 
липосаркома, саркома Капоши [2,3,4]. Прогноз жиз-
ни при злокачественных опухолях сердца плохой [1]. 
Большинство больных умирает от нарушений гемоди-
намики, инвазивного роста опухоли, метастазов в дру-
гие органы. Выживаемость пациентов со злокачествен-
ными опухолями сердца после хирургического лечения 
составляет от 10 до 15 месяцев [6, 7] .Одним из важных 
критериев, влияющих на прогноз заболевания является 
уровень митотической активности опухоли [3]. 

Приводим наблюдение из собственной практики 
случая первичной саркомы сердца. 

Больная Б., 41 года, поступила в Иркутский карди-
охирургический центр ГБУЗ ИОКБ 09.02.2011г. с жало-
бами на одышку, сухой кашель, эпизоды сердцебиения в 
покое. Повышение температуры до 37,20 С, слабость, 
потливость, снижение массы тела. Считает себя 
больной с августа 2010 г.: два эпизода повышения тем-
пературы до 380С и выше. По поводу ОРЗ лечилась ам-
булаторно, провела курс антибактериальной терапии 
(цефалоспорин 2 поколения) с клиническим эффектом. 
Температура нормализовалась, но появились выше пе-
речисленные жалобы, степень выраженности которых 
прогрессировала. За 15 дней до госпитализации появи-
лась одышка в покое в горизонтальном положении. С 
диагнозом «Первичный инфекционный эндокардит с по-
ражением митрального клапана» госпитализирована в 
стационар по месту жительства с последующим пере-
водом в кардиохирургический центр ГБУЗ ОКБ. После 
проведения общеклинического обследования выполнена 
транспищеводная ЭхоКГ: восходящий отдел аорты не 
расширен, митральный клапан (МК)  — створки зна-
чительно утолщены до 4-5 мм., подвижные. Градиент 
5,8 мм рт. ст., S митрального отверстия 4,02 кв.см. 
Регургитация в левое предсердие 3 ст. Зон гипо-аки-
незии не определяется Расчетное давление в правом 
желудочке 80 мм. рт. ст. На желудочковой поверхно-
сти обеих створок определяется гиперэхогенное обра-
зование без четких контуров и капсулы. На передней 
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створке — образование размерами 3,5х2,5 см., подвиж-
ное, флотирует в левых отделах в такт сердечного 
цикла. На задней створке образование такой же кон-
систенции, с основания створки переходит на межже-
лудочковую перегородку (МЖП), выходной отдел левого 
желудочка (ЛЖ), фиксировано к эндокарду.

17.02.2011г. операция: удаление опухоли левого пред-
сердия, протезирование митрального клапана в услови-
ях искусственного кровообращения и фармакохолодовой 
кардиоплегии. При наружном осмотре сердца увеличено 
в размерах за счет правого желудочка, левого и правого 
предсердий. Доступ к митральному клапану через пра-
вое предсердие, межпредсердную перегородку.

Интраоперационно (рис.1): МК представлен эла-
стичной опухолевой тканью желтого цвета, створ-
ки клапана плохо дифференцируются. По свободному 
краю передней створки в полости ЛЖ на узком основа-
нии определяется опухоль 3,0 х 3,0 см., округлой формы 
с кровоизлияниями. От основания передней створки 
опухоль распространяется по папиллярным мышцам. 
Опухолевая ткань от основания задней створки МК 
интимно связана с эндокардом задней стенки ЛЖ с 
инвазивным ростом в папиллярные мышцы. Опухоль 
(митральный клапан) по возможности иссечена до 
фиброзного кольца вместе с папиллярными мышца-
ми. Вынужденно оставлены участки ткани, прорас-
тающие в миокард в области внутренней комиссуры. 
Отдельно острым путем удалено образование хря-
щевидной плотности с эндокарда ЛЖ размером 2,0 
х 5,0 см. В митральную позицию имплантирован ме-
ханический протез Мединж-29, 15-ю П  — образными 

Рис. 1. Саркома левого предсердия. Интраоперационное фото.

Рис. 2. Саркома левого предсердия. Макропрепарат.

Рис. 3. Саркома сердца. Микропрепарат. Недифференцированная 
плеоморфная саркома.

Рис. 4. Саркома сердца. Микропрепарат. Полиморфизм. 
Множественные атипичные митозы.

швами на тефлоновых прокладках. Время пережатия 
аорты  — 88 минут. Операционный материал фикси-
рован в 10% нейтральном формалине и доставлен в 
ГБУЗ «Иркутское областное патологоанатомическое 
бюро».

Микроскопическая картина. При окраске гистологи-
ческих срезов гематоксилином и эозином опухоль пред-
ставлена пролиферацией различных размеров округлых 
полиморфных, вытянутых клеток с необильной ци-
топлазмой, гиперхроматозом ядер, высокой митоти-
ческой активностью (до 5 митозов в различных полях 
зрения, в том числе патологических). Имеет место 
очаговое формирование пучков, в том числе периваску-
лярно. В строме опухоли очаги отека, тромбоза сосудов, 
кровоизлияний, некрозов (рис. 2). Для уточнения гисто-
логического варианта злокачественной мезенхимальной 
опухоли проведено иммунофенотипирование (ИФТ) [5] 
(рис. 3, табл. 1).

Таблица 1
Результаты иммунофенотипирования

1
Гладкомышечный 

актин
+

В клетках стенок сосудов и 
части опухолевых клеток

2 S-100 + в части опухолевых клеток

3 СD-68 + в редких клетках воспаления

4 Виментин слабо +
в части клеток опухоли 

и волокнах

5 СD-34 + в клетках эндотелия сосудов

На основании микроскопического исследования 
опухоли с применением ИФТ поставлен заключи-
тельный патологоанатомический диагноз: ботри-
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оидная саркома левого желудочка сердца Т
4 

N
0 

M
0 

.
Послеоперационный период протекал без осложне-

ний. Больная выписана 05.03.2011 г. в удовлетворитель-
ном состоянии под наблюдение онколога, кардиолога, 
кардиохирурга. В конце марта 2011г. больная консуль-
тирована в клинике Шарите (Германия), где при эхо-
кардиографии и КТ остаточной опухоли не обнаружено. 
Также при МРТ не обнаружено инфильтративного ро-
ста в области хирургического вмешательства. Не реко-
мендовано применение новых терапевтических проти-
воопухолевых мероприятий. Рекомендованы контроль-
ные исследования посредством КТ каждые 3 месяца.

Гистологические микропрепараты консультирова-
ны в Лондонском королевском национальном ортопе-

дическом госпитале: диагноз первичной саркомы сердца 
подтвержден.

За период наблюдения состояние больной удов-
летворительное. Гемодинамических нарушений нет. 
23.11.2011 г. выполнена магнитно-резонансная томогра-
фия. 01.12.2011  — позитронная эмиссионная томогра-
фия. Рецидива и продолженного роста опухоли не выяв-
лено. Наблюдается у кардиолога по месту жительства 
и у кардиохирурга по месту выполнения операции.

Первичная саркома сердца любого гистологическо-
го варианта имеет неблагоприятный прогноз для жиз-
ни, но это не исключает хирургического лечения этих 
больных, так как имеется возможность продлить жизнь 
больных с удовлетворительным качеством.
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КОРРЕКЦИЯ ИЗМЕНЕНИЙ СИСТЕМЫ ГЛУТАТИОНА ПРИ ФАРМАКОТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ 
С СОЧЕТАННОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Татьяна Васильевн. Бараховская1, Надежда Вадимовна Верлан1, Лариса Станиславовна Колесниченко2

(1Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования, ректор — д.м.н., проф. 
В.В. Шпрах, кафедра клинической фармакологии, зав. — д.м.н., проф. Н.В. Верлан; 

2Иркутский государственный медицинский университет, ректор — д.м.н., проф. И.В. Малов, кафедра химии и 
биохимии, зав. — д.м.н., проф. Л.С. Колесниченко) 

Резюме. Проведено клинико-фармакологическое исследование влияния танакана на антиоксидантную актив-
ность глутатиона и ферментов его метаболизма у больных хронической церебральной ишемией (ХЦИ) и гипотире-
озом старших возрастных групп. В исследовании участвовало 50 пациентов. Установлено сохранение повышенного 
уровня глутатиона в эритроцитах при уменьшении его концентрации в плазме крови на фоне роста активности 
глутатионредуктазы (ГР). Снижение в плазме концентрации глутатиона может свидетельствует об уменьшении 
тканевой деструкции.

Ключевые слова: церебральная ишемия, гипотиреоз, глутатион, фармакотерапия, антиоксиданты, танакан.

CORRECTION OF CHANGES IN GLUTATHIONE PHARMACOTHERAPY IN PATIENTS WITH COMBINED PATHOLOGY

T.V. Barakhovskaya1 , N.V. Verlan1, L. C. Kolecnichenco2, L.O. Bessonova1

(1Irkutsk State Medical Аcademy of Continuing Education; 2Irkutsk State Medical University)

Summary. A clinical and pharmacological study of the eff ect on the antioxidant activity of Tanakan glutathione and its 
metabolic enzymes in patients with chronic cerebral ischemia and hypothyroidism in older age group has been conducted. 
Th e study involved 50 patients. Established retention of high levels of glutathione in red blood cells with a decrease in 
its concentration in blood plasma against the background of the activity of glutathione reductase. Th e decrease in plasma 
concentrations of glutathione may indicate a decrease in tissue destruction.

Key words: сerebral ischemia, hypothyroidism, glutation, pharmacotherapy, antioxidant, tanakan.

Актуальность поиска методов повышения эф-
фективности фармакотерапии церебральных сосу-
дистых расстройств определяется их большой рас-
пространенностью, высокой летальностью и соци-

ально-экономической значимостью лечения тяжелых 
последствий данной патологии [5] Повышение ча-
стоты цереброваскулярных расстройств обусловлено 
увеличением продолжительности жизни населения, 
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сочетанием с заболеваниями, утяжеляющими 
сосудистое повреждение, такими как  — гипо-
тиреоз [3]. Поражение нервной системы при 
ХЦИ и гипотиреозе с формированием астени-
ческого, депрессивного, полиневритического 
синдромов, нарушением когнитивных функций 
объединяет эти две нозологические формы, не-
смотря на разность патогенетических механиз-
мов [4]. В настоящее время широко рассматри-
вается взаимосвязь нарушений в центральной 
нервной системе с формированием в организме 
больных с гипотиреозом оксидативного стресса, 
к повреждающему действию которого мозг про-
являет высокую чувствительность [8]. Защиту 
от повреждающего действия активных форм 
кислорода обеспечивают в первую очередь спе-
циальные антиоксидантные ферменты: суперок-
сиддисмутаза, каталаза, ферменты системы глу-
татиона [9, 10]. У больных ДЭ в сочетании с ги-
потиреозом наблюдались как качественные, так 
и количественные сдвиги в системе глутатиона 
и активности ферментов его метаболизма ГПО, 
глутатионтрансферазы (ГТ), ГР [1, 2]. Выяснение 
ключевых элементов изменений системы глута-
тиона может явиться научной основой для опре-
деления рациональной фармакотерапии. Такие 
свойства танакана, как способность связывать 
свободные радикалы и оказывать положитель-
ное влияние на тканевые обменные процессы, 
побудили нас использовать его для лечения 
больных с ХЦИ и гипотиреозом, с оценкой их 
воздействия на систему глутатиона. В связи с 
наличием данных по нейропротекторному дей-
ствию танакана, было интересно реализовать 
предположение о фармакодинамическом влия-
нии танакана на систему глутатиона.

Цель исследования: оптимизация фармакоте-
рапии танаканом системы глутатиона при соче-
танной патологии (ХЦИ и гипотиреозе) у пациен-
тов старших возрастных групп.

Материалы и методы

Фармакологическое влияние танакана на 
активность ферментов метаболизма глутатиона про-
ведено 23 больным с сочетанной патологией: дис-
циркуляторной энцефалопатией (ДЭ) и гипотирео-
зом. Исследования проведены с учетом рекоменда-
ций Хельсенской декларации (Хельсенки, 1964,2000), 
по решению локального этического комитета на базе 
клинического госпиталя ветеранов войн г. Иркутска. 
Результаты данной группы сопоставляли с показателя-
ми системы глутатиона у пациентов сочетанной патоло-
гии без фармакологической коррекции танаканом — 17 
человек и с результатами терапии танаканом больных 
ДЭ  — 12 человек. Для фармакологической коррекции 
использовали танакан в таблетках по 40 мг 3 раза в день 
курсом 3 недели. 21человек вошел в группу контроля. 

Базисная фармакотерапия носила однотипный ха-
рактер. Заместительная гормональная терапия паци-
ентам с гипотиреозом проводилась левотироксином в 
дозе 1,6-1,8 мкг/кг под контролем уровня ТТГ в диапа-
зоне 0,4-4,0 мМЕ/л. Средний возраст пациентов соста-
вил 72,4 ± 6,3 лет. 

Танакан® (Tanakan) — таблетки покрытые оболочкой 
(40 мг состава на 1 таблетку), активное вещество: гинк-
го двулопастного экстракт сухой стандартизованный 
(Egb761): 24% гетерозидов и 6% гинкголидов-билобали-
дов (Ginkgo biloba, семейство Ginkgoасеае) — 40,00 мг. 
Фармакологические свойства обусловлены влиянием, 
входящих в состав Танакана биологически активных 
веществ (флавоновых гликозидов, терпеновых веществ 
и гинкголидов) на процессы обмена в клетках, способ-
ностью нормализовать процессы окислительного фос-
форилирования, препятствовать снижению активности 

митохондриальной цитохромоксидазы и предохранять 
митохондрии от повреждений в условиях оксидантного 
стресса [6, 7]. 

Антиоксидантные свойства танакана оценива-
ли по их влиянию на показатели системы глутатиона. 
Концентрацию глутатиона (GSH) определяли с 5,5-ди-
тиобис-2-нитробензоатом, активность ферментов ме-
таболизма глутатиона ГПО, ГТ, ГР  — стандартными 
спектрофотометрическими методами. Исследование 
изучаемых параметров проводили в эритроцитах и 
плазме крови больных. Статистическая обработка ре-
зультатов проведена с использованием t Стьюдента. 
Анализировались только значимые изменения (р<0,05). 

Результаты и обсуждение

Концентрация GSH в эритроцитах крови у больных 
с сочетанной патологией до лечения значимо от кон-
трольной группы не отличалась, после фармакологиче-
ской коррекции танаканом отмечено повышение GSH 
на 51% (2,57±0,19 и 3,87±0,16 ммоль/л; р<0,001) относи-
тельно показателей лиц контрольной группы. В плазме 
же, при сочетанной патологии концентрации GSH зна-
чимо отличалась от контроля и после лечения танака-
ном данный показатель восстановился (20,30±2,53 и 
22,61±1,91 мкмоль/л) и приблизился к группе контроля. 
При сравнении изменений концентрации GSH в эри-
троцитах крови в группах у больных с сочетанной пато-
логией до и после лечения танаканом выявлено увели-
чение концентрации восстановленного глутатиона на 
53% (2,53±0,10 и 3,87±0,16 мкмоль/л; р < 0,001). В плазме 

Таблица 1
Влияние танакана на концентрацию глутатиона и активность 

ферментов метаболизма глутатиона в эритроцитах и плазме крови 
у больных с сочетанной патологией (дисциркуляторной 

энцефалопатией и гипотиреозом) 

Показатель
Контрольная 

группа

Больные 
с сочетанной 
патологией
до лечения

Больные 
с сочетанной 
патологией

после лечения

Концентрация GSH 
в эритроцитах (ммоль/л)

2,57±0,19
(n=15)

2,53±0,10
(n=17)

3,87±0,16***; ааа

(n=21)

Концентрация GSH
в плазме (мкмоль/л)

20,30±2,53
(n=18)

99,18±12,37***

(n=17)
22,61±1,91 ааа

(n=23)

Ферменты

Активность в нмоль/мин/ на 1 мг белка

Контрольная
группа

Больные 
с сочетанной 
патологией
до лечения

Больные 
с сочетанной 
патологией

после лечения

ГПО

эритроциты
17,42±1,92

(n=14)
31,53±3,86**

(n=17)
29,19±1,58***

(21)

плазма
2,18±0,24

(n=15)
3,59±0,38 **

(17)
2,31±0,09**; ааа

(23)

ГТ

эритроциты
3,02±0,20

(n=13)
2,13±0,15**

(17)
2,17±0,17**

(21)

плазма
1,20±0,11

(n=13)
0,43±0,04***

(17)
0,53±0,02*** ;а

(23)

ГР

эритроциты
2,19±0,19

(n=17)
2,68±0,19

(n=17)
5,74±0,75***; аа

(21)

плазма
0,34±0,02

(n=12)
0,53±0,04***

(17)
0,69±0,05***; а

  (23)

Примечание: значимость различий с показателями группы контроля: 
** — р < 0,01; *** — р < 0,001; значимость различий в группах больных до и 
после лечения: а — р<0,05; аа — р<0,01; ааа — р<0,001; GSH — восстановленный 
глутатион; ГПО — глутатионпероксидаза; ГТ — глутатионтрасфераза; ГР — 
глутатионредуктаза.
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крови данный показатель снизился на 77% (99,18±12,3 и 
22,61±1,91 мкмоль/л; р < 0,001); (табл. 1).

Уровень активности ГПО в эритроцитах крови до 
лечения был выше показателей группы контроля на 
81%, после применения танакана значение активности 
этого фермента снизилось и относительно группы кон-
троля было выше на 68% (17,42±1,92 и 29,19±1,58 нмоль/
мин на 1 мг белка соответственно; р<0,001). В плазме 
активность данного фермента был выше по сравнению 
со значениями группы контроля на 65% (2,18±0,24 и 
3,59±0,38 нмоль/мин на 1 мг белка, р<0,05) и после лече-
ния танаканом — приблизился к норме. При сравнении 
изменений активности данного фермента до примене-
нии фармакологической поддержки и после использо-
вания танакана в эритроцитах крови активность ГПО 
снизилась незначительно на 7%, а в плазме крови — на 
36% (3,59±0,38 и 2,31±0,09 нмоль/мин на 1 мг белка со-
ответственно; р < 0,001). 

Применение танакана значимо не изменило актив-
ность ГТ в эритроцитах и незначительно повысило в 
плазме.

Активности ГР в эритроцитах больных с сочетанной 
патологией после использования танакана возросла на 
114% (2,68±0,19 и 5,74±0,75 нмоль/мин на 1 мг белка; 
р<0,001 ). Показатели активности фермента ГР в плаз-
ме также были изменены, как до лечения на 56% от-
носительно группы контроля, так и после фармаколо-
гической коррекции в группе с сочетанной патологией 
(0,53±0,04 и 0,69±0,05 нмоль/мин на 1 мг белка соответ-
ственно; р<0,05).

Таким образам, при применении фармакологиче-
ской коррекции танаканом в группе с сочетанной па-
тологией установлено сохранение повышенного уровня 
глутатиона в эритроцитах при уменьшении его концен-
трации в плазме крови на фоне роста активности ГР в 
обеих изучаемых средах. Снижение в плазме концен-
трации GSH может свидетельствует об уменьшении 
тканевой деструкции, а его повышение в эритроцитах 
на фоне роста активности ГР — о сохраняющейся тка-
невой потребности в глутатионе.
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Резюме. Гениальный хирург Н.И. Пирогов, Великая Княгиня Елена Павловна и Крестовоздвиженская община 
сестер милосердия для попечения раненых и больных стали учредителями и исполнителями грандиозного и при-
оритетного в истории цивилизации проекта оказания женской благотворительной помощи на театре Крымской 
войны и осады Севастополя.
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Summary. Th e outstanding surgeon N. I. Pirogov, Grand Duchess Elena Pavlovna and Sisters of Mercy of the 
Krestovozdvizhenskaya Community, who looked aft er the wounded and the sick, started a very ambitious project. Th ey 
organized the female charity support during the Crimean War and the siege of Sevastopol.  
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«Надолго оставит в России великие следы
 эта эпопея Севастополя, 
 которой героем был народ русский...»
Л.Н. Толстой, 1855

«Быть счастливым счастьем других —
вот настоящее счастье, 
вот жизни земной идеал».
Н.И. Пирогов, 1854

 В пятидесятые годы XIX века Россия пережива-
ла один из трагических периодов своей истории  — 
Крымскую войну и осаду Севастополя. Предтечей во-
йны стало столкновение ключевых интересов России и 
Турции в вопросе о святых местах в Палестине, когда 
турецкий султан провозгласил в одностороннем по-
рядке верховенство католического духовенства в ущерб 
греческому (ключи от Вифлеемского храма были изъ-
яты у православных и вручены католикам). Император 
Николай I категорично потребовал восстановить 
прежний статус. Локальная вначале война России с 
Османской империей, начавшаяся 4 октября 1953 года, 
переросла впоследствии в глобальное противостоя-
ние с могущественными её покровителями  — военно-
морскими державами Европы, Англией, Францией и 
Сардинией (объединенной Италии ещё не было). Войска 
коалиции вступили в пределы России, их корабельные 
пушки начали неистово бомбардировать наши черно-
морские города. Из-за просчётов генерального штаба 
русской армии ещё не было создано должной оборо-
нительной линии, счёт времени на её организацию шел 
буквально на дни. В эпицентре всей военной кампании 
неожиданно оказался Севастополь, сыгравший клю-
чевую роль в Крымской войне 1853—1856 гг. Крепость 
не была своевременно укомплектована достаточным 
числом регулярных воинских соединений, способных 
отразить притязания противоборствующей стороны. 
Все русское общество встрепенулось, тревожные взоры 
всех обратились к осажденному городу. Каждый чест-

ный россиянин, оценивая военные, экономические и 
политические проблемы страны, по мере своих сил и 
возможностей, старался, так или иначе, помочь отчаян-
ным защитникам нашей военно-морской цитадели.

В зените своей оглушительной славы 44-летний 
клинический анатом, военно-полевой хирург Н.И. 
Пирогов, человек неуёмного жизнелюбия с фана-
тичным упорством добивался разрешения поехать в 
осажденный Севастополь. Его выдающаяся концепция 
«Война  — травматическая эпидемия»  — определила 
тактику и стратегию военно-полевой хирургии на века. 
Недюжинный гений Пирогова предначертал три векто-
ра оказания реальной помощи страждущим в истерзан-
ной войной стране: как хирург, как ученый, как талант-
ливый администратор и руководитель [10]. 

Героическая оборона Севастополя длилась 349 
невероятно трудных и долгих суток до 8 сентября 
1855 года. 282 огненных дня и ночи провел в Крыму 
Николай Иванович Пирогов. Особым указом импера-
тора Николая I один месяц участия в военных баталиях 
приравнивался к одному году службы в мирное время. 
Война стала для севастопольцев серьёзным испытанием 
их воли и духа. Простые русские солдаты и моряки, на 
чьи плечи легли все тяготы невероятно жестокой во-
йны, оказались в крайне невыгодных условиях. Они, 
хотя и были вооружены устаревшим гладкоствольным 
оружием, сражались с невозмутимым бесстрашием. 
Несмотря на непрекращающиеся массированные бом-
бардировки и отчаянные штурмы, неприятель так и 



128

Сибирский медицинский журнал, 2012, № 8

не смог покорить русскую военно-морскую крепость. 
Наши войска передислоцировались на Северную сторо-
ну, оставив противнику одни дымившиеся развалины 
Южной части города. Взволнованный севастопольски-
ми событиями, друг юности адмирала П.С. Нахимова 
декабрист М.А. Бестужев писал из далекой забайкаль-
ской ссылки: «... Севастополь пал, но пал с такою сла-
вою, что каждый русский, а в особенности каждый мо-
ряк, должен гордиться таким падением, которое стоит 
блестящих побед»[4].

Время объективно ранжирует людей и их дела, воз-
давая при этом должное их общественной значимости и 
нравственному совершенству. Скрижали отечественной 
истории хранят в своих анналах имена сынов и дочерей 
России, достойных подлинного величия. Вечная слава 
приходит к избранным. К числу особо почитаемых лич-
ностей времен Крымской войны относят учредительни-
цу Крестовоздвиженской общины cестёр милосердия 
и попечения раненых и больных Великую Княгиняю 
Елену Павловну, выдающегося клинического анатома и 
военно-полевого хирурга Николая Ивановича Пирогова 
и их чудных помощниц, первыми в мире появившихся 
на суровом театре войны. Жизненные и профессио-
нальные судьбы этих людей оказались чудодействен-
ным образом востребованы и переплетены с судьбой 
Отчизны в столь трагическое время. Народ вписал их 
имена в когорту легендарных защитников Севастополя 
и национальных героев России. Они деятельно люби-
ли свое Отечество и взяли на себя ответственность за 
его будущее. Их патриотизм, сила духа, растревожен-
ная совесть, жертвенность своего личного благополу-
чия во благо Родины  — это ценности непреходящие. 
Героев севастопольской эпопеи будут помнить, сколько 
бы веков ни миновало. Они выбрали для себя, ни ми-
нуты не колеблясь, крайне опасную и тяжелую работу. 
Милосердие, сострадание, готовность откликнуться на 
чужое горе, желание жить ради других — формула их 
жизни. Она прожита ими как приношение будущему.

Блистательный член императорской фамилии, 
Великая Княгиня Елена Павловна, вдова Михаила 
Павловича, младшего брата Николая I, сумела убедить 
Государя в острой необходимости призвать женщин 
на помощь страждущим воинам, о трагической судь-
бе которых приходили тревожные вести из воюющего 
Севастополя. Её Величество добилось разрешения вы-
ехать срочно с 12 ноября 1854 г. на место боевых дей-
ствий в Крым Н.И. Пирогову [3]. Княгиня-свобода (как 
её величали) и её сестры были преисполнены мучения-
ми раненых и больных воинов, страдавших от недостат-
ка ухода и распорядительности, от недобросовестности 
госпитальных начальников, служителей и поставщиков 
провианта, от невыносимого равнодушия к их страда-
ниям тех, кому было вверено попечение защитников 
Отечества. «…если сегодня Красный Крест охватывает 
мир, то это благодаря примеру, поданному во время во-
йны в Крыму Ее Императорским Высочеством Великой 
княгиней Еленой Павловной…», — писал Анри Дюнан, 
основатель Международного Комитета Красного 
Креста [6].

Н.И.Пирогов с большим уважением относил-
ся к Елене Павловне. В одном из писем он отзывался: 
«Великая княгиня содержит в себе много превосход-
ного: она принадлежит к недюжинным личностям, и 
если что можно сделать хорошего, то именно через неё» 
В рапорте на имя главнокомандующего Горчакова: «… 
из всего этого хаоса точно хорошо, так это сестры ми-
лосердия. Дай Бог здоровья великой княгине: она одна 
сделала истинное благодеяние для края. Если бы не она, 
так больные лакали бы вместо сытного супа помои и ле-
жали бы в грязи». [8].

Воспитанная во Франции немецкая принцесса 
со дня свадьбы говорила о себе: «Я  — русская», но не 

терпела лакировки  — просила обо всем говорить «с 
русским чувством, но правду». Отечественная меди-
цина обязана Елене Павловне специализацией врачей, 
а русские крестьяне… свободой. Современники отме-
чали её блестящий ум и превосходное сердце. Николай 
I говорил: «Елена  — это ученый нашего семейства», и 
отсылал к ней посещавших Россию иностранных уче-
ных, уверенный, что она произведет на них самое бла-
гоприятное впечатление. Для реализации почина этой 
удивительной женщины оказалось востребованным 
чистое золото души и высочайшая компетентность 
гения добра, человека несгибаемой воли, носителя го-
сударственного сознания и одного из столпов русской 
цивилизации за всю её историю профессора Пирогова. 
В нём сосредоточилось много исключительно важного 
в истории России. Он концентрировал в себе и переда-
вал единомышленникам особую притягательную силу. 
Его общественная жизнь  — жертвенная самоотдача, 
любовь к ближнему. Он глубоко переживал и остро ре-
агировал на происходящее в Крыму. Что же побудило 
прославленного анатома и хирурга, ученого, автора на-
учных трудов, известных всему миру, рваться в истека-
ющий кровью Севастополь? Он с молодых лет отличал-
ся неукротимым и самоотверженным служением высо-
ким принципам и идеалам, а его размышления о цели 
жизни, о долге врача проникнуты высокой нравствен-
ностью и глубоким чувством патриотизма. Его жизнен-
ное кредо чётко определено в строках его письма жене 
из осажденного Севастополя: «Мы живем на земле не 
для себя только, вспомни, что пред нами разыгрывается 
великая драма, последствия которой отзовутся, может 
быть, чрез целые столетия; грешно, сложив руки, быть 
одним только праздным зрителем, кому Бог дал хоть 
какую-нибудь возможность участвовать в ней... Тому, у 
кого не остыло еще сердце для высокого и святого, нель-
зя смотреть на все, что делается вокруг нас, смотреть 
односторонним эгоистическим взглядом...» [9].

Отряд хирургов, возглавляемый Пироговым, при-
был в Крым спустя две недели после кровопролитней-
шего Инкерманского сражения, в котором русская ар-
мия потеряла убитыми и ранеными двенадцать тысяч 
солдат. В Севастополе Пирогов был совершенно потря-
сен тем, что «горькая нужда и медицинское невежество 
соединились вместе в баснословных размерах». По его 
свидетельству, «за отступавшими полками тянулась 
длинная вереница раненых солдат; иные из них шли, 
опираясь на ружья, как на костыль, другие продвига-
лись ползком, третьи, пройдя и проползая несколько 
шагов, падали замертво и умирали в изнеможении в лу-
жах крови»[8]. И в этой ситуации ни докторов, ни фель-
дшеров не было, поскольку никто не предвидел, что все 
обернется таким чудовищным образом. В дни жестокой 
бомбардировки многострадального Севастополя сани-
тарные потери в день составляли до трех тысяч человек.

Бригада хирургов Пирогова действовала непрерыв-
но и неусыпно, выполняя огромный объём неотложных 
оперативных вмешательств. В сортировке раненых, в 
«хирургическом конвейере», во всех действиях врачей 
Пирогов установил, по его словам, «фабричный» поря-
док — при сплошном потоке раненых за семь часов на 
трех столах выполнялось до ста операций. Далее ране-
ные поступали на попечение сестер милосердия. О них 
Л. Н. Толстой писал: «Сестры со спокойными лицами 
и с выражением не того пустого женского болезненно-
слезного сострадания, а деятельно-практического уча-
стия, то там, то сям, шагая через раненых, с лекарством, 
с водой, бинтами, корпией, мелькали между окровав-
ленными шинелями и рубахами» [12].

Активная жизненная позиция и высочайшая ком-
петентность неординарного тандема  — профессора и 
княгини  — чудодейственным образом слились в еди-
ный благотворный порыв во благо Отечества. Эта была 
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беспрецедентная ответная акция на торжествующую 
злобу дня. Они вместе с медсестрами-крестовоздви-
женками незамедлительно и добровольно приняли на 
себя все самое тяжелое и рискованное, что выпало на 
долю многострадальных и мужественных защитников 
Севастополя. Их подвиг общественного характера, их 
убеждения, величие мыслей и действий способствова-
ли возрождению национального самосознания, духов-
ного иммунитета и державного единения русских. Они 
стали консолидирующим ядром, которая объединила 
нацию. Бесконечные артобстрелы и тысячи спасенных 
солдатских жизней, ежедневная изнуряющая живая 
реальность с подлинными слезами, кровью и гибелью 
невинных людей и коллег и сегодня не опускают вы-
сокого звучания свершенного ими подвига. В то самое 
время внешние и внутренние ненавистники России, 
враждебно относившиеся к православию, открыто 
глумились над их святой верой, наносили физические 
увечья, гноили раненых в бесчеловечных условиях, во-
ровали полагавшиеся им медикаменты и провизию, 
терзали их душевные раны. В Севастополе посланниц 
Великой Княгини ожидал Пирогов, которому, кроме 
борьбы со всевозможными местными условиями, с яв-
ным недостатком перевязочных средств и медикамен-
тов и наглым расхищением их, доходившим до продажи 
во французские госпитали нащипанной во всей России 
корпии, приходилось терпеть придирки разного рода 
начальников и недоброжелательство главнокомандую-
щего. Светлейший князь Меньшиков, необычайно хра-
брый в защите крепостного права при освобождении 
крестьян и «застенчивый» с неприятелем, обложившим 
Севастополь, встретил Пирогова циничным вопросом, 
не придется ли с появлением сестер в войсках откры-
вать лазарет для лечения венерических болезней [8].

Требовались безотлагательные усилия по выходу из 
сложившейся критической ситуации. Инстинкт совести 
объединил этих людей для взаимодействия и спасения 
России. Организатором, вдохновителем и стержнем 
этой беспрецедентной акции стала замечательная жен-
щина из императорской фамилии, занимавшая высокую 
ступень иерархической властной лестницы, Великая 
Княгиня Елена Павловна  — супруга Великого Князя 
Михаила Павловича. А ведь до этого лучшему хирургу 
Европы четыре месяца не давали добро на его проше-
ние выезда на театр боевых действий в Крым. Пирогов, 
отчаявшись, обратился к Елене Павловне с просьбой 
ускорить его дело, и через короткое время поездка была 
санкционирована на высшем уровне. Тогда же Княгиня 
поделилась со своим протеже вынашиваемой ею идеей 
организации военной общины сестёр милосердия для 
помощи воюющим солдатам в обретении надежды на 
победу, для преодоления их нечеловеческой усталости, 
тяжелой депрессии. Пирогов высоко оценил проект, и 
предложил алгоритм скорейшей реализации с его лич-
ным участием. Так была учреждена в Санкт-Петербурге 
Крестовоздвиженская община сестёр милосердия[2], 
добровольно и бескорыстно взявших на себя благотво-
рительную миссию на театре одной из жестоких и кро-
вопролитных войн XIX века. 

Л.Н. Толстому принадлежит философское обоб-
щение: «Смысл жизни  — это приращение души». Эта 
мудрое изречение классика мировой литературы наи-
лучшим образом характеризует духовный иммунитет 
русских женщин из этой организации. 

5 ноября 1854 г. в церкви Михайловского дворца 
(ныне  — Русский музей) состоялась торжественная 
церемония открытия Крестовоздвиженской общины. 
После литургии сёстры милосердия во главе с началь-
ницей А.П. Стахович дали клятву: «…доколе сил моих 
станет, употреблять буду все мои попечения и труды 
на служение больным братьям моим». Елена Павловна 
надела на каждую из них эмблему общины — красный 

крест на андреевской ленте с надписями: «Возьмите иго 
мое на себя» и «Ты, Боже, крепость моя». Выбор над-
писей Елена Павловна объяснила так: «Только в сми-
ренном терпении крепость и силу получаем мы от Бога» 
[3]. На следующий день они преодолели первые десятки 
верст своего трудного пути в неизвестное будущее, в 
Крым. Главной целью общины была подготовка сестёр 
милосердия для ухода за ранеными и больными в дей-
ствующей армии. Община объединила представитель-
ниц разных слоёв общества — от весьма образованных 
до малограмотных. Руководить их деятельностью было 
поручено действительному статскому советнику Н.И. 
Пирогову. Первый отряд, включавший 28 сестёр мило-
сердия, с нетерпением ожидали в Крыму Пирогов и де-
сятки тысяч солдат, раненных в сражениях при Альме и 
Инкермане, а также при первой яростной бомбардиров-
ке (всего их было шесть) Севастополя. Первый женский 
медицинский десант прибыл в Крым на 19 день путеше-
ствия — 24 ноября 1854 г. А всего Крестовоздвиженская 
община направила в Крым 202 сестры милосердия. 
Кроме того, 24 декабря 1854 г. из Москвы и Санкт-
Петербурга прибыл первый отряд сердобольных вдов 
(56 человек), подготовленных к оказанию медицинской 
помощи. В общей сложности активно участвовали на 
Крымской войне 342 женщины. Хрупкие сёстры ми-
лосердия после долгого и неимоверно трудного пути 
прямо с колес всецело окунулись в мир неведомой им 
грубой солдатской материи, беспросветного военного 
быта и без промедления приступили к неистовой кру-
глосуточной спасательной вахте. Они видели теперь 
свой долг в любви и помощи страждущим, в преодоле-
нии ежеминутных опасностей и трудностей, в одухот-
ворении своей и солдатских жизней. Опыт организации 
общины оказался весьма успешным благодаря правиль-
ному подбору и расстановке исключительно талантли-
вых старших сестёр: А.П. Стахович, Меркуловой, Е.М. 
Бакуниной, Е.П. Карцевой, Е.А. Хитрово. 68 женщин 
были награждены медалью «За оборону Севастополя», 
а наиболее отличившиеся — Георгиевскими медалями. 

В письме родным Н.И. Пирогов сообщал: «Дней 
пять тому назад приехала сюда Крестовоздвиженская 
община сестёр... Они день и ночь попеременно бывают 
в госпиталях, помогают при перевязке, бывают на опе-
рациях, раздают чай и вино. Присутствие женщины, 
опрятно одетой и участием помогающей, оживляет пла-
чевную юдоль страданий и бедствий» [9]. 

Содержание деятельности Общины были разрабо-
таны Н.И. Пироговым, который видел в ней, прежде 
всего, медицинское учреждение с чёткой специализаци-
ей труда сестёр. Поэтому, сразу же по прибытии в Крым, 
он разделил их на сестёр перевязочных, аптекарш и хо-
зяек. Он же составил «Инструкцию сестрам на время их 
дежурства в госпиталях и перевязочных пунктах», под-
робно изложив в ней обязанности подопечных. Позже 
он сформировал транспортную группу, которая сопро-
вождала раненых на этапах эвакуации. Для них также 
написана специальная инструкция.

Под руководством врачей сестры милосердия ра-
ботали в перевязочных и операционных, ухаживали за 
ранеными в палатах, приготовляли лекарства в аптеках, 
следили за выдачей пищи, помогали готовить её, стро-
го наблюдали за тем, чтобы раненые не страдали из-за 
хищений продуктов и белья. При исполнении своих 
обязанностей они не боялись ни неприятельских пуль 
и снарядов, ни «ужасающего зрелища самых страшных 
разрушений человеческого тела». Условия работы были 
очень тяжёлыми. В войсках наблюдалась высокая ле-
тальность из-за осложненного течения огнестрельных 
ран, свирепствовали эпидемии инфекционных болез-
ней, уносящие тысячи жизней защитников Севастополя. 
Сами сестры нередко становились жертвами заразных 
болезней, некоторые из них умерли на боевом посту. 
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Поэтому Пирогов написал обращение «для прочтения и 
исполнения», в котором требовал, чтобы они следили за 
своим здоровьем, вовремя питались, учил, как уберечь-
ся от болезней. И сестры платили ему искренней любо-
вью за его постоянную заботу. В своих воспоминаниях 
старшая сестра Е.М. Бакунина писала, что Николай 
Иванович всегда там, где более всего нужен «неутомимо 
работавший, живой, одушевлённый и возбуждающий в 
других одушевление и ревность к труду» [1].

Ближайшими помощницами Н.И. Пирогова были 
старшие сестры милосердия — Екатерина Михайловна 
Бакунина (племянница фельдмаршала М.И. Кутузова), 
которую называли идеалом сестры милосердия; 
Елизавета Петровна Карцева, по словам наставни-
ка, сумевшая обратить «обязанность сестры в духов-
ное призвание жизни»; Екатерина Александровна 
Хитрово, которая своим личным примером способ-
ствовала воспитанию в сестрах высокой нравствен-
ности. В октябре 1855 г. он пишет жене: «Я принялся 
с энергией за Общину... Всякий вечер до первого часа 
я провожу с Хитровой, Бакуниной и Карцевой  — три 
столпа Общины... Бакунина удивительная женщина: 
она, с её образованием, работает, как сиделка, ездит с 
больными в транспорте и не слушает никаких наве-
тов... Хитрова — опытная женщина, по делам Общины 
мне много помогает... Карцева принялась совестливо за 
дело, и мы в семь дней так поставили запущенный го-
спиталь на ногу, что теперь не узнаешь» [8].

К сожалению, имена многих из них остались нена-
званными. История зачастую сохраняет для потомков 
одни имена и теряет другие, хотя люди, их носившие, 
не заслуживают забвения. Это утверждение в полной 
мере относится и к подвижническому движению сестер 
милосердия. 

Мисс Найтингейл во главе 37 медицинских сестёр 
появилась в стане неприятеля только в начале 1855 года, 
то есть спустя 2 месяца. Пирогов всю жизнь полемизи-
ровал, что медицинская общественность Европы, а за 
нею и России неправедно отдали приоритет женско-
го милосердия на поле брани Англии. Пирогов обучал 
лично прибывших сестёр общины приёмам необходи-
мой лечебной помощи, помогал вникать и включаться 
в сложную иерархию военно-медицинской службы на 
поле брани. Его подопечные, как он вспоминал позднее, 
«оказали и нравственное влияние на дирекцию всего 
госпитального корпуса во время войны». Женщины-
медики находились в подчинении врачей, но сами руко-
водили фельдшерами и прислугой. Они повседневным 
трудом доказали очевидную пользу своей службы в 
экстремальных условиях. За время совместной работы 
с ними проницательный ум Пирогова по-новому оце-
нил роль женщин в истории России. Красота и вели-
чие их подвига дают вдохновение и наполняют души 
последующих поколений бесстрашием, вселяют в них 
стремление к самопожертвованию и жажду героизма. 
Так совершается непрерывный «круговорот» высокого 
духа героизма в истории. И то было лишь частью его 
поприща, на которое он был призван в этой жизни. Он 
стремительно ворвался в большую медицинскую науку, 
выделяясь самобытностью исследовательского почерка, 
и навечно вписал своё имя в золотые страницы истории 
России. В период Крымской войны он стал нравствен-
ным ориентиром для современников.

Проект женского милосердия калибровался пре-
имущественно по шкале ценностей лично Пирогова. 
А знакомство главных действующих лиц акции состо-
ялось в 1848 году при неблагоприятных для Николая 
Ивановича обстоятельствах. Он был вызван в кабинет 
военного министра А.И. Чернышева для доклада о ре-
зультатах командировки на Кавказ, где он проявил себя 
как выдающийся военно-полевой хирург. Он спешил 
на аудиенцию преисполненный надежды донести до 

ответственного лица неотложные вопросы совершен-
ствования военно-медицинской службы. И был крайне 
огорчён, когда лицо высокого ранга, не вникнув в суть 
заявленных идей, выпроводил его к попечителю меди-
ко-хирургической академии генерал-адъютанту Н.Н. 
Анненкову. А последний ничтоже сумнящеся объявил 
профессору выговор за несоблюдение уставной формы 
одежды на аудиенции. Весть о несправедливом обра-
щении с выдающимся хирургом быстро разнеслась по 
столице. Великая Княгиня Елена Павловна поручила 
своей ближайшей помощнице баронессе Раден пригла-
сить его к себе и с безмолвным выражением искренне-
го сочувствия протянула ему руки. Пирогов, по словам 
Раден, был снова растроган до слез, но эти слезы уже не 
душили его, а облегчали. «Великая княгиня возвратила 
мне бодрость духа, — писал он впоследствии, — она со-
вершенно успокоила меня и выразила своей любозна-
тельностью уважение к знанию, входила в подробности 
моих занятий на Кавказе, интересовалась результатами 
анестизаций на поле сражения. Ее обращение со мною 
заставило меня устыдиться моей минутной слабости и 
посмотреть на бестактность моего начальства как на 
своевольную грубость лакеев» [9]. Он признался ей, что 
был намерен эмигрировать в Германию и там реализо-
вывать на практике свои новые творческие замыслы. 
Тонкий ум, блестящее воспитание и особый женский 
такт Великой Княгини убедили его, что он, как никто 
другой, нужен своей Родине и тем самым сохранила ге-
ния и плоды его научного творчества для России на все 
времена [2]. 

С первых дней осады Севастополя Пирогов объ-
явил себя «готовым употребить все силы и познания 
для пользы армии на боевом поле». Прошение его было 
подано давно, но лежало под сукном без движения. 
Пирогов рвался всею душой в Крым. В то время, как в 
Севастополе тысячи раненых гибли из-за отсутствия 
квалифицированной врачебной помощи, самый компе-
тентный военно-полевой хирург Европы, должен был 
бесполезно обивать пороги столичных кабинетов, что-
бы его послали на театр военных действий. Он уже отча-
ялся в положительном решении вопроса. Но неожидан-
но дело приняло благоприятный оборот. Пирогов полу-
чил приглашение к Великой Княгине Елене Павловне, 
которая объявила ему, к великой его радости, что берёт 
на себя ответственность решить его просьбу. Затем она 
разъяснила свой уникальный проект организовать по-
мощь раненым и больным на войне с помощью жен-
щин. Причем Пирогову предложила самому выбрать 
медицинский персонал и взять управление всем делом 
на себя. К вечеру того же дня Великая Княгиня прислала 
ему собственноручную записку с известием, что прось-
ба его удовлетворена.

Идея необходимости деятельной частной помощи 
на войне была достойна Елены Павловны и Пирогова. 
Кто мог осуществить эту высокую задачу, требующую 
терпения и нежности, самозабвения в упорном труде 
и неослабной внимательности к насущным мелочам? 
Женщина,  — решила Елена Павловна, понимавшая, 
что высшее и лучшее призвание женщины в жизни — 
иногда исцелять, часто помогать и всегда облегчать. 
Женщина,  — подтвердил и Пирогов, вероятно вспом-
нивший при этом свою деятельную и глубоко-сведущую 
берлинскую помощницу в изготовлении препаратов по 
хирургической анатомии — Фогельзанг [10,11].

Впредь Елена Павловна регулярно консультирова-
лась с ним, всесторонне анализируя ту или иную про-
блему управления в подведомственных ей медицинских 
учреждениях. Крымская война открыла новые горизон-
ты приложения её неутомимой общественной деятель-
ности. Со свойственной ей энергией и деловитостью 
она принялась за формирование мобильных отрядов 
сестёр милосердия для оказания медицинской и иной 
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доступной помощи раненым и больным во фронтовых 
лазаретах и госпиталях. Её Михайловский дворец пре-
вратился в огромную мастерскую для пошива белья и 
перевязочных материалов. Император Николай I, пер-
воначально резко проигнорировавший её замысел (его 
шокировала сама мысль о присутствии женщин в во-
енных лагерях), вскоре уступил убедительному напору 
родственницы.

В октябре 1854 года Елена Павловна обратилась 
с воззванием «ко всем русским женщинам, не свя-
занным семейными обязательствами», отправиться 
в осажденный Севастополь для оказания посиль-
ной благотворительной помощи раненым и боль-
ным. Крестовоздвиженская община сестёр попечения 
о раненых и больных учреждена во время обороны 
Севастополя, в день Воздвижения Креста Господня. 
В Правилах, одобренных 26 октября 1854 года, сказа-
но: «Они обязываются иметь постоянный тщательный 
уход за ранеными и больными и пещись о них, как о 
ближайших своих родственниках». Перед отъездом 
на действующий фронт они посещали палаты второго 
Санкт-Петербургского военно-сухопутного госпиталя 
для непосредственного ознакомления с будущими сво-
ими обязанностями. В самом Севастополе и ближайших 
городах незаменимые сёстры милосердия успешно ра-
ботали под руководством Н.И. Пирогова. По отступле-
нии наших войск на Северную сторону города сёстры 
самозабвенно работали в госпиталях на Инкерманских 
высотах, на Бельбеке, в Симферополе, в Бахчисарае, на 
Перекопе.

Н.И. Пирогов побывал на Крымской войне дваж-
ды, принял активное участие в организации работы 
врачей, курировал первые отряды медицинских се-
стер, впервые появившиеся на фронте, и привел ин-
тереснейшие подробности жизни и быта защитников 
Севастополя, а также обнажил потрясающе безобраз-
ное отношение военного руководства к армии, ужас-
ное состояние транспорта и снабжения. «Сердце над-
рывалось,  — писал он,  — видом молодых здоровых 
гвардейцев с гангреной, разрушающей всю брюшную 
стенку. Палаты госпиталя были переполнены больны-
ми с рожистыми воспалениями, острогнойными от-
еками и гнойным заражением крови. Для операцион-
ных не было ни одного, хотя бы плохого, помещения. 
Лекарства, отпускавшиеся из госпитальной аптеки, 
были похожи на что угодно, только не на лекарства. 
Вместо хинина сплошь да рядом бычачья желчь; вме-
сто рыбьего жира какое-то иноземное масло. Хлеб, 
провизия — ниже всякой критики. Воровство дневное; 
смотритель и комиссары проигрывали сотни в карты; 
мясной подрядчик на виду у всех развозил мясо по до-
мам членам госпитальной конторы; аптекарь прода-
вал запасы уксуса, трав» [2] и т.д. И явная вражда, и, 
грязные сплетни, и ползучая, как змея, клевета — всё 
было пущено в ход, чтобы избавиться от беспокойного 
нарушителя «тиши да глади» и подорвать его автори-
тет. Девять месяцев, проведенных в самых трудных ус-
ловиях, среди лишений и опасностей, в непрерывном 
труде, вместе с крайнею физическою усталостью дали 
ему богатый опыт в деле обезболивания посредством 
эфира, впервые примененном им, в замене обезобра-
живающих ампутаций резекциями и т.д. 

По итогам поездки он написал книгу — своеобраз-
ное пособие — по организации медицинской службы на 
театре военных действий. Сам Пирогов гордился тем, 
что впервые применил: а) хлороформ для анестезии во 
время операций, б) гипсовые повязки для фиксации ко-
нечностей при переломах в полевых условиях, в) сорти-
ровку раненых на перевязочном пункте, что позволило 
более рационально использовать имеющийся персонал. 
Он был горячим сторонником эмансипации женщин, 
высоко оценил действия Крестовоздвиженской общи-

ны сестер милосердия, но при этом предупреждал, что 
любое стремление женщин к самореализации ни в коей 
мере не должно лишить главного — их женственности 
и огромной роли в воспитании подрастающего поколе-
ния. 

В страницы истории Крестовоздвиженской общи-
ны вписано не только самоотверженное, доходившее 
до геройства и личной гибели, облегчение страданий 
раненым и умирающим, но и светлое нравственное 
утешение, которое сестры вносили в угасавшую жизнь 
безвестных защитников Севастополя. Обращение 
умирающего солдата к сестре Бакуниной со словами: 
«Сестрица, пройдите еще раз мимо», служит лучшим 
указанием на ту возвышенную роль, которая выпала на 
долю созданию Елены Павловны и Пирогова.

Но и Пирогов не унывал и весь отдался святому делу, 
на которое, терпя всякие лишения, приехал. Во время и 
после трехдневной бомбардировки Севастополя через 
его руки прошло до пяти тысяч раненых, а за всё вре-
мя осады он сделал до десяти тысяч операций. В своих 
воспоминаниях о Севастополе Николай Берг рисует тя-
желую картину главного перевязочного пункта в залах 
морского собрания: везде стоны, крики, бессознатель-
ная брань оперируемых под наркозом, пол, залитый 
кровью, и в углах кадки, из которых торчат отрезанные 
руки и ноги. И среди всего этого задумчивый и молча-
ливый Пирогов, в серой солдатской шинели нараспаш-
ку и в картузе, из-под которого выбиваются на висках 
седые волосы, — все видящий и слышащий, берущий в 
усталую руку хирургический нож и делающий вдохно-
венные, единственные в своем роде разрезы [3].

Уехавших в Петербург женщин сменили новые сё-
стры милосердия, которыми руководила Елизавета 
Карцева. На этот раз Пирогов был очень доволен вы-
бором руководительниц в общине. Карцеву, Бакунину и 
Хитрово он впоследствии называл «тремя столпами об-
щины», а время совместной работы этих трёх женщин, 
с сентября 1855 по февраль 1856, — «самым лучшим пе-
риодом существования общины во всей её истории» [8].

Госпитальная администрация и комиссариатские 
чиновники пытались распускать слухи, что сёстры ми-
лосердия только мешают, без них будет лучше. Все и так 
понимали, что, конечно, и в самом деле будет лучше, но 
только чиновникам и госпитальным ворам, лишённым 
права распоряжаться водкой, вином и чаем, а также 
другими вещами. Сочувствия эти разговоры ни у ране-
ных, ни у здоровых защитников города не нашли.

Имена крестовоздвиженок  — аристократок и чи-
новниц, офицерских дочерей и «сердобольных вдов» 
стали известны всей России. Екатерина Михайловна 
Бакунина, нравственный маяк и несомненный лидер 
для всех остальных сестер, по двое суток не выходи-
ла из операционной, а однажды ассистировала при 50 
ампутациях подряд, помогая сменяющимся хирургам. 
Баронесса Екатерина Будберг, сестра А.С. Грибоедова, 
переносила раненых при артобстреле и была ране-
на в плечо. Вдова коллежского регистратора Мария 
Григорьева сутками не выходила из барака для умира-
ющих от зараженных ран. Вдова мелкого чиновника 
Александра Травина одна ухаживала за 500 солдата-
ми и 56 офицерами на Николаевской батарее. Жизнь 
Екатерины Михайловны Бакуниной являет собой при-
мер личного подвига во имя милосердия к страдающим 
от ран и болезней. Сестра милосердия — вот главная в 
её жизни регалия. 

15 декабря 1854 года в составе третьего медицин-
ского отряда (три доктора, два фельдшера, восемь 
сестёр) Екатерина Бакунина отправилась к месту бо-
евых действий. Уже после Нового года отряд при-
был в Симферополь. Екатерина Михайловна писала: 
«Приехали прямо в дом, где жили сестры первого от-
деления. Впечатление было очень грустное. Они со всем 
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рвением и усердием принялись за дело; симферополь-
ские госпитали были переполнены ранеными и особли-
во тифозными, и сами сестры стали очень скоро забо-
левать. Когда я приехала, то уже четыре сестры умерли; 
иные поправлялись, а другие еще были очень больны, 
и сама старшая этого отделения, она же и начальница 
всей общины, Александра Петровна Стахович, лежала 
еще в постели». О Екатерине Михайловне Бакуниной 
Пирогов писал: «Ежедневно, днем и ночью, можно было 
ее застать в операционной комнате ассистирующей при 
операциях; в то время, когда бомбы и ракеты то переле-
тали, то не долетали и ложились вокруг собрания. Она 
обнаруживала…присутствие духа, едва совместимое с 
женской натурой и отличавшее сестер до самого конца 
осады».

Во время захвата неприятелем южной части 
Севастополя Екатерина Бакунина была последней 
из сестёр милосердия, ушедших через мост на север-

ную сторону. 2 февраля 1856 г. от тифа скончалась 
новая настоятельница Крестовоздвиженской общи-
ны Екатерина Александровна Хитрово. Авторитет 
Екатерины Михайловны Бакуниной был так высок, что 
великая княгиня Елена Павловна согласилась с мнением 
Николая Ивановича Пирогова поставить во главе оси-
ротевшей общины сестру Бакунину.

Впоследствии Е.М. Бакунина стала руководительни-
цей Крестовоздвиженской общины. 

Крымская война стала для Пирогова, Великой 
Княгини Елены Павловны, сестер милосердия 
Крестовоздвиженской общины, Даши Севастопольской, 
матроса Кошки и других сынов и дочерей России вы-
зовом их русской душе, русскому мирозданию. Они до-
стойно приняли вызов и помогли великодушно отсто-
ять своими неусыпными трудами и молитвами историю 
и культуру своей Родины, родное славянское течение 
мысли и жизни.
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Резюме. Аналитико-информационное сообщение о IV съезде молодых ученых и студентов, проходившем 21-23 
сентября 2012 года в Иркутске. На молодёжном форуме медиков обсуждались актуальные проблемы и перспективы 
их дальнейшей научной деятельности. Высказаны предложения организационно-методической и инвестиционной 
поддержки этой общественной организации.

Ключевые слова: съезд молодых ученых и студентов, присяга и лидеры НОМУС, Н.И. Пирогов, творческий 
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SEVEN COMMANDMENTS SOYSS

O.P. Galeeva, G.I. Songolov, L.A. Namsaraeva
(Irkutsk State Medical University, Irkutsk, Russia) 

Summary. Analytical and informational messages about IV congress of young scientists and students (SOYSS) held 
21-23 September 2012 in Irkutsk. Youth forum discussed the challenges and prospects for their further research activities. 
Opinions expressed by organizational methods to maintain this public organization. 

Key words: congress of young scientists and students, oath and leaders SOYSS, N.I. Pirogov, creative growth of youth, 
Irkutsk city, lake Baikal. 

Природа в сентябре этого года подарила хозяевам 
и гостям Иркутска великолепное бабье лето. Но не 
только прелестная погода радовала в это время ирку-
тян. 21-23 сентября прекрасный зал Ученого Совета 
ИГМУ, вместивший в себя портреты и сохраняющий 
ауру выдающихся ученых ИГМУ почти за сто лет, был 
предоставлен в распоряжение молодых претендентов 
на будущие открытия. Здесь проходил IV съезд пред-
ставителей молодежных медицинских научных органи-
заций — межрегиональное мероприятие, посвященное 
актуальным вопросам организации научной работы 
обучающихся в медицинских вузах. Здесь собрались са-
мые инициативные и одаренные медики, которые уже 
завтра будут определять будущее медицинской науки 
в нашей стране. География участников форума очень 
представительна: от Казани и Нижнего Новгорода до 
Хабаровска и Владивостока. Наше кратковременное по-
гружение в мир увлеченных молодых людей — предста-
вителей научных обществ молодых учёных и студентов 
(НОМУС) — из многих регионов России сделало нас в 
сентябре — в разгаре сибирской золотой осени — счаст-
ливыми и осведомленными людьми. Только немного 
удручало, что такое архиважное событие в жизни наше-
го университета проходило с недостаточным участием 
студентов, интернов, ординаторов, аспирантов. Было 
досадно, что не приехали коллеги из Красноярска и 
Барнаула: ведь они были инициаторами этого прекрас-
ного начинания и провели у себя I и II съезды. Между 
тем интересные доклады, страстные и увлекательные 
дискуссии, незабываемые и полезные контакты в кулу-
арах съезда будущих морфологов и клиницистов, длив-
шиеся 3 дня и посвященные актуальным проблемам на-
учной деятельности студентов и молодых ученых, дали 
бы очень нужные знания и скомпенсировали время, не 
проведенное на облигатных аудиторных занятиях и в 
клинических лабораториях. Они бы зарядились, так же 
как все делегаты съезда, энергией поиска научной ис-
тины и здорового карьерного роста в процессе профес-
сионального становления. Уникальную возможность, с 
кого брать пример, как жить впредь, упускать нельзя. 
Например, как стремительно вырос во всех ипостасях в 
общепризнанного молодёжного лидера за два года сту-
дент 4 курса лечебного факультета ИГМУ, председатель 

НОМУС ИГМУ Дмитрий Болотин. Как он председа-
тельствовал компетентно и достойно на пленарных за-
седаниях, когда сталкивались полярные мнения, выска-
занные даже квалифицированными и авторитетными 
участниками форума. Будущее медицинской науки вы-
страивается такими, как он, способными ребятами, и не 
являемся ли мы свидетелями рождения многообещаю-
щего талантливого исследователя. Кстати, он совершил 
нынче летом удивительное паломничество на Украину, 
в Винницкую область, в село Пирогово, в усадьбу-мав-
золей гениального анатома и хирурга. Много интерес-
ного и важного Дмитрий открыл для себя в этой чудной 
поездке.

Спасибо зарекомендовавшему себя с самой лучшей 
стороны оргкомитету НОМУС ИГМУ (научный ру-
ководитель  — доцент А.Г. Макеев). Безусловно, съезд 
молодых медиков удался. Состоялся заинтересован-
ный обмен опытом, налажены новые творческие свя-
зи между родственными вузами. Запомнились пре-
красные выступления Д.В. Чебыкина (Новосибирск), 
П.А. Ошуркова (Екатеринбург), С.Н. Светозарского 
(Нижний Новгород), Н.В. Яковлева (Казань). На съез-
де незримо присутствовал и курировал его работу 
Н.И. Пирогов. Он пережил свое биологическое время 
и продолжает учить нас спустя века. Нам бы хотелось 
расшифровать официально утвержденную уставом аб-
бревиатуру общественной организации по-иному, не-
официально: НОМУС — наукодром отважных, мудрых, 
успешных, совестливых, или  — НОМУС  — надежное 
обретение мудрости, удачи, счастья. Кто желает, пусть 
предложит свой вариант, может быть, более удачного 
прочтения мнемонического правила.

Но есть и вопросы к ответственным лицам ува-
жаемой общественной структуры. Во-первых, СНО 
им. И.И. Мечникова издавало прекрасную газету 
СНОвости. Где она сейчас? Её очень и очень не хватало 
на съезде. Необходимо возобновить выпуск интересной 
и добротной газеты для студентов, молодых врачей, ин-
тересующихся наукой.

Во-вторых, не следует ли объявить открытый кон-
курс на предмет сочинения и принятия при вступлении 
в НОМУС новых её членов текста корпоративной при-
сяги, клятвы, ну хотя бы торжественного обещания? 
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Рискнём предложить вниманию читателя для публич-
ного обсуждения вот такие первые наброски, исходный 
проект клятвы:

«Вступая по велению сердца и зову души в ряды ис-
тинных и благородных рыцарей медицинской науки, 
торжественно клянемся:

 чтить и уважать своих наставников;
 посвятить всю свою жизнь поиску истины, только 

истины и ничего более истины;
 принести свою молодость на алтарь священнодей-

ствия во имя здоровья, счастья и благополучия нынеш-
него и будущих поколений земли русской;

 приумножать, поддерживать, оберегать и чтить не-
рушимое братство своих коллег по творческому союзу;

 непреклонно следовать заветам и идеям великого 
Пирогова, 

 уметь признавать свои ошибки, быть честным и ис-
кренним во всем;

 отдавать пламя души, потенциал ума и энергию 
сердца на благо любимой Отчизны».

Не надо длиннот, характерных для многих подобно-
го рода текстов. Нужно, чтобы клятва была краткой, но 
убедительной и вдохновляющей. Ритуальная сторона 
действа, правильно и легитимно обставленная, имеет 
для молодых людей, выбирающих вектор приложения 
своих творческих возможностей, высокое нравственное 
и этическое значение.

Мы предполагаем, что при формулировании такого 
ответственного текста, нам могут оппонировать мысли, 
высказанные до нас. Окружающий нас мир медленнее, 
чем хотелось бы, меняется в лучшую сторону. Поэтому 
нужно действовать не откладывая дела в долгий ящик, 
энергично, в правильном направлении, призывать, 
вдохновлять и дерзать.

IV Съезд представителей молодежных медицинских 
организаций показал, что наша молодежь достойна 
любви и уважения, а их корпоративные созидательные 
усилия набирают нужные обороты. Молодёжный фо-
рум завершил свою работу и стал не просто рутинным 
опытом, но и весьма ценным достоянием истории. На 
очереди — V съезд, который предположительно плани-
руется провести через год в Екатеринбурге. Впереди но-
вые впечатляющие научные изыскания, воплощающие 
удивительные мечты юного поколения в явь. 

В завершение съезда, как награда за достойные тру-
ды молодых ученых, стала их незабываемая поездка в 
Листвянку и восхитившая всех без исключения гостей 
трепетная встреча со священным Байкалом и его краса-
вицей-дочерью Ангарой в створе волшебного Шаман-
камня у обелиска великому драматургу с мировым име-
нем А.В. Вампилову. Всё символично, взаимообусловлено 
и прекрасно в этом чудесном мире. И снова незримо их 
напутствовал Н.И. Пирогов: «В молодых людях я любил 
и уважал молодость, потому что хорошо помнил свою». 

Информация об авторах: 664003, Иркутск, 1, Иркутский государственный медицинский университет, 
тел. (3952) 778839, е-mail: kafohta@rambler.ru, Сонголов Геннадий Игнатьевич — доцент, к.м.н.; 

Галеева Ольга Павловна —доцент, к.м.н.; 
Намсараева Лидия Александровна — студентка 5-го курса лечебного факультета.
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ЮБИЛЕИ

ГОВОРИН АНАТОЛИЙ ВАСИЛЬЕВИЧ
(К 60-летию со дня рождения)

GOVORIN ANATOLY VASILIEVICH
(60 anniversary since birth)

29 декабря 2012 года исполняется 60 лет заведую-
щему кафедрой факультетской терапии, заслуженному 
врачу Российской Федерации, доктору медицинских 
наук, профессору, ректору ГБОУ ВПО «Читинская го-
сударственная медицинская академия» Минздрава 
России Анатолию Васильевичу Говорину.

Анатолий Васильевич родился в с. Нер-Завод 
Читинской области. После окончания лечебного факуль-
тета Читинского государственного медицинского ин-
ститута работал в Городской клинической больнице № 
1 врачом-ординатором в кардиологическом отделении. 
С сентября 1979 года — ассистент кафедры госпиталь-
ной терапии. В 1984 году успешно защитил кандидат-
скую диссертацию на тему «Клинико-диагностическое 
значение экскреции гликозаминогликанов и фукозосо-
держащих гликопротеинов при остром инфаркте мио-
карда» в Московской медицинской академии им. И.М. 
Сеченова. С апреля 1989 года — заведующий кафедрой 
факультетской терапии Читинской государственной 
медицинской академии. В 1992 году успешно защитил 
докторскую диссертацию на тему: «Нестабильная сте-
нокардия: вопросы патогенеза и принципы фармако-
терапии с учетом психопатологических нарушений» в 

Московской медицинской академии им. И.М. Сеченова 
и в этом же году получил звание профессора. 

В мае 1999 года избран на должность ректора 
Читинской государственной медицинской академии. 
С 2007 года  — председатель Совета ректоров вузов 
Забайкальского края.  

Профессор А.В. Говорин много лет занимается про-
блемой психосоматических взаимоотношений в карди-
ологии: в своих исследованиях он выявил распростра-
ненность и характер психопатологических нарушений 
у больных ишемической болезнью сердца и гипертони-
ческой болезнью, установил негативное влияние тре-
вожно-депрессивных расстройств на их клиническое 
течение и разработал патогенетическое обоснование 
лечения этих пациентов, что существенно повысило 
эффективность терапии. 

Важным направлением научной деятельности про-
фессора А.В. Говорина является изучение механизмов 
развития и прогрессирования некоронарогенных пора-
жений сердца при климаксе, тиреотоксикозе и гипоти-
реозе, нейроциркуляторной дистонии, железодефицит-
ной анемии, сахарном диабете, подагре, остеоартрозе, 
отравлении уксусной кислотой, алкоголем, лекарствен-
ными препаратами с кардиотоксическим действием (ве-
ратрин); разработаны критерии ранней диагностики и 
прогнозирования этих кардиопатий, а также подходы 
к лечению указанных состояний. Большое количество 
научных публикаций посвящено прогнозированию раз-
вития внезапной смерти при нестабильной стенокардии 
и остром алкогольном поражении сердца, выявлению и 
профилактике сердечной недостаточности при гипер-
тонической болезни и ишемической болезни сердца. 

Анатолий Васильевич известный ученый. Им соз-
дана научная школа кардиологов в Забайкалье. Под 
руководством профессора А.В. Говорина защищено 8 
докторских и 24 кандидатских диссертаций, он автор 11 
изобретений, 9 монографий, 480 научных работ, входит 
в редколлегию 4-х российских журналов, является глав-
ным редактором журнала «Забайкальский медицин-
ский вестник».

 Заслуги Анатолия Васильевича высоко оценены 
государством. В 1997 году ему присвоено почетное 
звание «Заслуженный врач Российской Федерации». 
В 2002 году избран академиком Российской академии 
естественных наук. В 2004 году — награжден медалью 
«За заслуги перед отечественным здравоохранением». 
В 2009 году — присвоено почетное звание «Почетный 
гражданин города Читы» 

Ректорат и коллектив Читинской государственной 
медицинской академии, редакция «Сибирского меди-
цинского журнала» (Иркутск) сердечно поздравляют 
Анатолия Васильевича с Юбилеем, желают ему здоро-
вья, творческого долголетия и дальнейших успехов на 
ниве медицинской науки и образования! 

УДК 617-057.4
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